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LÕInstitut Fran•ais pour la Nutrition a pris depuis cinq ans lÕinitiative de Dossiers 

Scientifiques sur les grands sujets touchant la Nutrition et les principaux domaines de 

lÕAgro-alimentaire. Ce dossier Ç ProtŽines È se prŽsente en deux tomes : 

Tome 1 : Le mŽtabolisme et les besoins protŽiques chez lÕhomme, 

Tome 2 : CaractŽristiques des diffŽrentes sources de protŽines alimentaires. 

 

LÕambition est de faire le point, en fonction des connaissances du moment, sur ce 

th•me intŽressant un large public allant des spŽcialistes de lÕalimentation aux professions-

relais, tout particuli•rement les mŽdecins, les pharmaciens, les scientifiques, les 

diŽtŽticiens, les enseignants, etcÉ Selon ses compŽtences et ses intŽr•ts propres, chacun 

trouvera sous la forme de prŽsentations didactiques, agrŽmentŽes de rŽsumŽs synthŽtiques, 

lÕessentiel du sujet, envisagŽ sous lÕangle fondamental dans le Tome 1, plus appliquŽ dans 

le Tome 2. 

 

Une telle rŽalisation est difficile, dans la mesure o• il nÕest pas question de prŽtendre 

ˆ lÕambition exhaustive dÕun Ç TraitŽ È ni, ˆ lÕinverse, de brosser le tableau superficiel dÕun 

grand th•me. CÕest la raison pour laquelle lÕInstitut Fran•ais pour la Nutrition a mobilisŽ 

des spŽcialistes internationalement reconnus. Je tiens ˆ remercier tr•s sinc•rement chacun 

dÕeux, et tout spŽcialement Daniel TOME qui a bien voulu accepter la coordination de cet 

ouvrage. Je leur exprime notre reconnaissance pour leurs efforts en faveur de la diffusion 

de connaissances sžres et saines dans le domaine souvent controversŽ de la Nutrition. 

 

Professeur Pierre LOUISOT 

PrŽsident de lÕInstitut 

Fran•ais pour la Nutrition 
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Les protŽines constituent un nutriment particuli•rement important dont le besoin chez 

l'homme est ŽlevŽ et se situe entre 15 et 25 % de la mati•re s•che du rŽgime. Les sources 

protŽiques alimentaires sont constituŽes par les sources animales (viande, poisson, lait) et 

vŽgŽtales (blŽ, riz, soja, pomme de terre) traditionnelles et des sources alternatives (sources 

vŽgŽtales alternatives, protŽines microbiennes ou protŽines d'organismes gŽnŽtiquement 

modifiŽs). Les protŽines sont en outre consommŽes ˆ partir des mati•res premi•res ou sous 

forme d'ingrŽdients issus de technologies d'extraction (protŽines extraites, isolats, 

concentrŽs). 

 

Les vingt acides aminŽs courants constituant les protŽines sont classŽs dÕun point de 

vue de leur structure en acides aminŽs aliphatiques, aromatiques et hŽtŽrocycliques, 

basiques et acides (tableau 1). Ces acides aminŽs, ˆ lÕexception du glycocolle, poss•dent un 

carbone asymŽtrique et existent donc sous forme dÕisom•res optiques D et L. Les acides 

aminŽs utilisŽs par lÕorganisme sont ceux de la sŽrie L spŽcifiques des enzymes intervenant 

dans la synth•se protŽique et des transporteurs dÕacides aminŽs au travers des membranes 

cellulaires. On distingue en outre, dÕun point de vue nutritionnel, les acides aminŽs 

indispensables dont le squelette carbonŽ nÕest pas synthŽtisŽ dans lÕorganisme et les acides 

aminŽs non indispensables qui peuvent •tre synthŽtisŽs ˆ partir de prŽcurseurs carbonŽs et 

azotŽs. Chez lÕhomme les acides aminŽs indispensables sont lÕhistidine, lÕisoleucine, la 

leucine, la lysine, la mŽthionine, la phŽnylalanine, la thrŽonine, le tryptophane et la valine. 

En outre, la cystŽine est synthŽtisŽe ˆ partir de la mŽthionine et la tyrosine ˆ partir de la 

phŽnylalanine. LÕarginine est indispensable pour de nombreuses esp•ces mais 

probablement pas pour lÕhomme. Les huit autres acides aminŽs (alanine, acide aspartique, 

asparagine, acide glutamique, glutamine, glycocolle, proline, sŽrine) sont considŽrŽs 

comme non indispensables car leur squelette est synthŽtisŽ par lÕorganisme ˆ partir de 

prŽcurseurs ŽlŽmentaires. Enfin, des acides aminŽs particuliers sont formŽs par 

modification de la chaine latŽrale de certains acides aminŽs apr•s leur incorporation dans 

une protŽine. LÕhydroxyproline provient de lÕhydroxylation de rŽsidus prolyl dans le 

collag•ne et la mŽthylhistidine de la mŽthylation de rŽsidus histidyls de lÕactine et de la 

myosine du muscle. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tableau 1 : Formule des 20 acides aminés courants. 
 Les acides aminés indispensables sont marqués par une étoile. 



Plusieurs ŽlŽments doivent •tre pris en compte pour aborder le probl•me de la qualitŽ 

nutritionnelle des protŽines alimentaires chez l'homme et de leur impact sur la santŽ. Le 

premier ŽlŽment de la qualitŽ nutritionnelle des protŽines alimentaires correspond ˆ leur 

aptitude ˆ fournir l'azote et les acides aminŽs indispensables permettant de satisfaire le 

renouvellement des pertes d'azote et d'acides aminŽs et, en condition de croissance, le 

surplus d'acides aminŽs nŽcessaire au dŽveloppement des tissus. Les acides aminŽs sont 

utilisŽs pour la synth•se des protŽines corporelles qui sont notamment des constituants 

structuraux majeurs des tissus et incluent aussi de tr•s nombreux effecteurs fonctionnels 

tels les enzymes, les anticorps et divers mŽdiateurs. Elles constituent le rev•tement des 

organismes et, en association avec les polyosides, les mucus. Elles forment les mati•res 

contractiles des muscles. Elle ont Žgalement des fonctions spŽcifiques de rŽgulation de 

lÕanabolisme et du catabolisme dans lÕorganisme (enzymes, hormones). Le second ŽlŽment 

de la qualitŽ des protŽines correspond ˆ l'impact de l'ingestion rŽguli•re de sources 

alimentaires protŽiques sur des processus physiologiques et physiopathologiques. 

Actuellement on conna”t mal l'influence des diffŽrentes sources protŽiques sur les dŽrives 

vers des processus pathologiques mŽtaboliques, chroniques et/ou dŽgŽnŽratifs. A ce titre, de 

nombreuses questions se posent concernant le r™le des aliments protŽiques dans le 

dŽveloppement des maladies cardio-vasculaires, du cancer et dans les phŽnom•nes 

allergiques. Ces donnŽes reprŽsentent la base de l'Žvaluation des besoins nutritionnels et de 

la qualitŽ des protŽines alimentaires et devraient participer au dŽveloppement des concepts 

de nutrition prŽventive et ˆ l'utilisation de sources protŽiques en tant que composants des 

aliments traditionnels ou d'aliments nouveaux fonctionnels. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Partie I 
 

PRINCIPES GENERAUX DU METABOLISME 
PROTEIQUE ET DES BESOINS EN PROTEINES ET 

EN ACIDES AMINES CHEZ L’HOMME 
 



 
 

I - LA DIGESTION ET L’ABSORPTION DES PROTEINES DANS 
L’INTESTIN 

 
HUNEAU J-F., MAHE S., TOME D. 

 

 

 
 
  1 - LES FLUX D’AZOTE DANS 

L’INTESTIN 
 

 

Les protŽines dans la lumi•re intestinale correspondent aux protŽines ingŽrŽes (40 ˆ 

110 g/j environ) et aux protŽines endog•nes sŽcrŽtŽes dans la lumi•re intestinale (20-50 

g/j). Les protŽines alimentaires se mŽlangent avec les protŽines sŽcrŽtŽes aux diffŽrents 

niveaux du tube digestif. LÕensemble de ces protŽines est soumis au processus de digestion 

dans la lumi•re intestinale faisant, en particulier, intervenir lÕaction hydrolytique des 

protŽases sŽcrŽtŽes au niveau gastrique et surtout pancrŽatique. La sŽcrŽtion dÕenzymes 

digestives nÕest pas constante et rŽpond ˆ plusieurs stimuli. 
 

 
 1.1 - Les flux dÕazote exog•ne et endog•ne dans lÕintestin 

 

De nombreuses Žtudes ont ŽtŽ entreprises pour estimer la proportion et la nature des 

protŽines exog•nes dÕorigine alimentaire et des sŽcrŽtions azotŽes endog•nes dans la 

lumi•re intestinale (Nasset et al., 1955 ; Nasset et Ju, 1961 ; Leblond et Walker, 1956 ; 

Geiger et al., 1958 ; Nixon et Mawer, 1970 ; Curtis et al., 1978, Gaudichon et al., 1995 et 

1996, Gausser•s et al., 1996). Les protŽines alimentaires reprŽsentent plus de 90 % de 

lÕazote alimentaire ingŽrŽ et sont la source largement prŽdominante dÕacides aminŽs 

dÕorigine alimentaire. Les protŽines endog•nes comprennent les protŽines des cellules 

desquamŽes dans la lumi•re intestinale, les protŽines des sŽcrŽtions salivaire, gastrique, 

intestinale, biliaire et pancrŽatique et les pertes dÕorigine plasmatique. 

 



Chez le rat, Twombly et Meyer (1961) rapportent une sŽcrŽtion journali•re de 150 mg 

apr•s ingestion d'un rŽgime aprotŽique et de 250 mg apr•s ingestion dÕun rŽgime contenant 

15 % de protŽines. De nombreux travaux ont ŽtŽ rŽalisŽs chez le porc. Leibholz (1982) 

rapportait un flux quotidien d'azote dans le duodŽnum de 0,6 ˆ 5 g et une valeur similaire a 

ŽtŽ trouvŽe par Krawielitzki et al. (1990). La mesure du flux dÕazote endog•ne doit se faire 

prŽfŽrentiellement au niveau du duodŽnum puisque la majoritŽ des protŽines sont sŽcrŽtŽes 

ˆ ce niveau ou en amont et sont ensuite rŽabsorbŽes jusqu'ˆ lÕilŽon. Twombly et Meyer 

(1961) estiment chez le rat que 90 % des protŽines sŽcrŽtŽes dans la lumi•re intestinale sont 

rŽabsorbŽes. Pelot et Grossman (1962) ont montrŽ que dix minutes apr•s l'introduction de 

suc pancrŽatique dans l'intestin gr•le de rat, on ne retrouvait plus que 66 ˆ 74 % de la 

trypsine, 14 % ˆ 18 % de la chymotrypsine et 8 ˆ 10 % de la lipase. Chez le porc, le taux de 

rŽabsorption est estimŽ ˆ 88 % (Souffrant et al ., 1993). 

 

Les Žtudes de flux azotŽs intestinaux chez lÕhomme se sont dŽveloppŽes apr•s 

lÕav•nement des techniques de tubage et de perfusion intestinale. Actuellement, on estime 

que la production journali•re dÕazote endog•ne est comprise entre 20 et 44 g de protŽines, 

dont 12 ˆ 33 g de protŽines digestives, 5 ˆ 6 g provenant des desquamations de cellules et 3 

ˆ 6 g provenant des pertes plasmatiques (albumine et immunoglobulines) (Bernier et al., 
1988). A jeun, le flux dÕazote endog•ne mesurŽ au niveau duodŽnal correspond ˆ environ 

0,7 g de protŽines par heure (Gaudichon et al ., 1994). Ce flux peut atteindre plus de 2 g 

dans lÕheure qui suit lÕingestion dÕun repas protŽique (Gaudichon et al., 1995). Chez 

lÕhomme, la composition du flux dÕazote endog•ne dans le jŽjunum est assez constante : 

environ 50 % est sous forme protŽique, le reste Žtant constituŽ de peptides et dÕacides 

aminŽs libres provenant de la digestion des protŽines sŽcrŽtŽes, ainsi que dÕurŽe. 

LÕimportance de ce flux dÕurŽe nÕest pas connue prŽcisŽment chez lÕhomme. Chez le porc, 

il est estimŽ ˆ 0,6-0,9 g/j, ce qui reprŽsente 5 ˆ 10 % du flux d'azote endog•ne total (Simon 

et Zebrowska, 1988). La fraction protŽique de lÕazote endog•ne est principalement 

constituŽe par les amylases salivaires, la pepsine, les protŽases pancrŽatiques (trypsine, 

chymotrypsine, Žlastase, carboxypeptidases) et les lipases. Apr•s ingestion dÕun repas, 

lÕazote dÕorigine exog•ne reprŽsente entre 50 et 70 % du flux dÕazote au niveau jŽjunal 

(Gitler, 1964 ; Baglieri et al., 1994 ; MahŽ et al., 1994 ; Gaudichon et al., 1995 ; Gausser•s 

et al., 1996). La fraction non protŽique de lÕazote exog•ne est lŽg•rement supŽrieure ˆ celle 

de lÕazote endog•ne puisquÕelle varie entre 40 et 80 % suivant le type de repas et le temps 

(Baglieri et al., 1994 ; MahŽ et al., 1994). 

 

 



 1.2 - Facteurs influen•ant les sŽcrŽtions dÕazote endog•ne 

 

Les sŽcrŽtions dÕazote endog•ne sont dŽpendantes de plusieurs facteurs alimentaires 

tels que la nature du rŽgime, sa composition protŽique, lipidique et glucidique ainsi que la 

prŽsence de facteurs anti-nutritionnels. A court terme, sÕil est maintenant bien Žtabli que les 

sŽcrŽtions digestives sont stimulŽes par lÕalimentation, il reste quelques incertitudes quant 

aux mŽcanismes impliquŽs et ˆ la nature des signaux. 

 

Chez lÕhomme, un repas contenant 15 g de protŽines de viande provoque une 

stimulation significative de la sŽcrŽtion de trypsine et de lipase (Lurie et al., 1973), cette 

stimulation nÕŽtant pas observŽe avec des repas ˆ base de glucides ou de lipides. Les 

rŽsultats ne sont pas aussi tranchŽs lorsque lÕon regarde lÕeffet dÕune perfusion intestinale 

des produits dÕhydrolyse. Les travaux anciens de Go et al. (1970) et Ertan et al. (1971) 

montrent une stimulation de la production de protŽines endog•nes, notamment de trypsine, 

de lipase et dÕamylase, en rŽponse ˆ une perfusion intraluminale dÕacides aminŽs. Ces 

rŽsultats ont ŽtŽ confirmŽs lors dÕŽtudes ultŽrieures (Di Magno et al., 1973 ;  Murthy et al., 
1983). Cependant, dans les m•mes conditions, Variyam et al. (1985) nÕont pas observŽ 

dÕaugmentation de la sŽcrŽtion des enzymes pancrŽatiques. A lÕheure actuelle, lÕidŽe 

prŽvaut cependant que les produits dÕhydrolyse gŽnŽrŽs lors de la digestion induisent au 

niveau des cellules de la muqueuse intestinale la libŽration dÕun second messager qui 

stimulerait les sŽcrŽtions pancrŽatiques. Le messager le plus probable est la 

cholecystokinine (CCK) puisque sa perfusion intraveineuse stimule la sŽcrŽtion de 

protŽases pancrŽatiques chez le rat (Dagorn et Monceau, 1977), chez le lapin (Rothman et 

Isenman, 1974) et chez lÕhomme (Boyd et al., 1982). La production de CCK est elle-m•me 

stimulŽe par la prŽsence d'acides aminŽs essentiels dans la lumi•re intestinale et son action 

est amplifiŽe par une action similaire de la sŽcrŽtine dont la libŽration est induite par 

l'acidification du pH dans le duodŽnum (Alpers, 1987). 

 

Les sŽcrŽtions pancrŽatiques sont Žgalement sujettes ˆ des variations ˆ plus long 

terme. Une Žtude portant sur le profil des sŽcrŽtions pancrŽatiques au cours du nychtŽm•re 

chez des animaux nourris avec diffŽrents aliments a montrŽ que la synth•se protŽique 

digestive totale est maximale durant la nuit, mais que lÕamylase et le chymotrypsinog•ne 

sont synthŽtisŽs majoritairement durant le jour (Girard-Globa et al., 1980). Dans cette 

Žtude, la sŽcrŽtion de ces deux enzymes est corrŽlŽe positivement avec la teneur en protŽine 

du repas. Ce phŽnom•ne dÕadaptation des sŽcrŽtions digestives ˆ la composition de 



lÕaliment a ŽtŽ observŽ avec dÕautres mod•les. Chez le porc, lÕalimentation avec un rŽgime 

protŽiprive provoque une rŽduction quantitative des sŽcrŽtions dÕazote endog•ne 

(Buraczewzka, 1979) ou une diminution de l'activitŽ spŽcifique de la chymotrypsine, de la 

lipase et de l'amylase (Corring et al., 1984). 

 

Toutes les enzymes ne rŽpondent pas de la m•me fa•on ˆ des variations de la 

composition du repas. Ainsi, chez le rat, un rŽgime contenant 64 % de saccharose et 19 % 

de casŽine provoque une stimulation de la synth•se dÕamylase, cette stimulation nÕŽtant 

plus observŽe lorsque la casŽine est remplacŽe par une protŽine de faible valeur 

nutritionnelle  (Johnson et al., 1977). Un effet stimulant de lÕapport glucidique sur la 

synth•se dÕamylase et de lipase a Žgalement ŽtŽ dŽmontrŽ par Poort et Poort (1980). A 

lÕinverse, lorsque le rŽgime contient 64 % de casŽine et 19 % de saccharose, la synth•se de 

chymotrypsinog•ne est stimulŽe. 

 

Les facteurs anti-nutritionnels, prŽsents dans certains aliments, peuvent influencer les 

sŽcrŽtions digestives. Dans le cas du facteur anti-trypsique du soja, qui inhibe lÕactivitŽ de 

la trypsine et de la chymotrypsine, il a ŽtŽ montrŽ que sa prŽsence dans lÕalimentation 

conduit ˆ une hypertrophie du pancrŽas et ˆ une augmentation de lÕactivitŽ sŽcrŽtoire chez 

le poulet (Chernick et al., 1948) et chez le rat (Schneeman et Lyman, 1975). Chez 

lÕhomme, une stimulation des sŽcrŽtions pancrŽatiques a Žgalement ŽtŽ rapportŽe suite ˆ 

lÕinhibition de la trypsine et de la chymotrypsine (Goodale et al., 1988). LÕovomuco•de, 

prŽsent dans le blanc dÕoeuf cru, est Žgalement un inhibiteur de la trysine mais nÕagit que 

chez certains animaux. 

 
 

 
  2 - LA DIGESTION INTRA-LUMINALE DES PROTEINES 
 

 

 
 2.1 -  La digestion gastrique 

 

Au cours de la mastication, les protŽines commencent ˆ •tre mises en solution dans la 

salive mais cÕest dans lÕestomac que dŽbute vŽritablement la digestion des protŽines, sous 

lÕaction conjuguŽe de lÕacide chlorhydrique et de protŽases gastriques, les pepsines. LÕacide 

chlorhydrique, sŽcrŽtŽ par les cellules pariŽtales, provoque une dŽnaturation des protŽines, 



voire une prŽcipitation au point isoŽlectrique pour certaines d'entre elles, ce qui accro”t leur 

sensibilitŽ ˆ lÕhydrolyse enzymatique ultŽrieure. La sŽcrŽtion dÕHCl a Žgalement pour 

fonction dÕactiver les pepsinog•nes gastriques en pepsines. Cette activation est accŽlŽrŽe 

par autocatalyse ˆ pH infŽrieur ˆ 4 et sÕaccompagne dÕune libŽration de 6 ˆ 9 peptides dont 

lÕun de masse molŽculaire voisine de 3 500 Da est un inactivateur de lÕenzyme (Taylor, 

1968). Les pepsines I (ou fundiques ou A, EC 3.4.23.1) et II (ou pyloriques ou C, EC 

4.3.23.3) appartiennent ˆ la famille des aspartyl protŽases. Tr•s voisines dÕun point de vue 

biochimique, elles ont une masse molŽculaire comprise entre 31 000 et 35 000 Da et leur 

activitŽ est optimale entre pH 2 et pH 4. Leur activitŽ est faible ou nulle lorsque le pH est 

supŽrieur ˆ 5. 

 

Ces enzymes hydrolysent les liaisons peptidiques impliquant ˆ leur extrŽmitŽ NH2 

terminale des acides aminŽs aromatiques ou ramifiŽs tels que la  phŽnylalanine, la tyrosine, 

la leucine ou la valine, et transforment les protŽines en peptones et peptides (Mills, 1969). 

La sŽcrŽtion gastrique renferme Žgalement une autre protŽase, la cathepsine (EC 3.4.22.1), 

qui agit ˆ pH acide (5,5) et contribue ˆ lÕhydrolyse des protŽines alimentaires (Schmitz, 

1986). 

 

La digestion enzymatique des protŽines dans lÕestomac est cependant tr•s incompl•te. 

Compte-tenu du pouvoir tampon de lÕalimentation, le pH intragastrique apr•s un repas 

demeure longtemps supŽrieur ˆ 5 et lÕaction des pepsines sur les protŽines alimentaires est 

limitŽe. En fait, le r™le principal de lÕestomac vis-ˆ -vis des protŽines est un r™le 

dÕhomogŽnŽisation mŽcanique, liŽ aux mouvements pŽristaltiques apparaissant apr•s 

lÕingestion du repas, et de rŽgulation de la libŽration du bol alimentaire au niveau du 

duodŽnum par le biais de la vidange gastrique. 

 

 
 2.2 - La digestion pancrŽatique 

 

LÕŽtape la plus importante dans la digestion enzymatique des protŽines se dŽroule 

dans la lumi•re duodŽno-jŽjunale et met en jeu les endo- et exopeptidases pancrŽatiques. 

Ces enzymes sont sŽcrŽtŽes sous la forme de zymog•nes inactifs (trypsinog•ne, 

chymotrypsinog•ne, proŽlastase, procarboxypeptidases A et B) et activŽes par une rŽaction 

en cascade ressemblant ˆ celle des facteurs de coagulation. Les produits de cette digestion 

sont des acides aminŽs libres et des peptides de 3 ˆ 10 rŽsidus. Une faible part des protŽines 



ingŽrŽes Žchappe ˆ lÕaction des peptidases pancrŽatiques et peut •tre retrouvŽe au niveau 

ilŽal. 

 

LÕactivation des protŽases pancrŽatiques est initiŽe par lÕentŽrokinase membranaire. 

CÕest une glycoprotŽine de masse molŽculaire ŽlevŽe (220 000 ˆ 330 000 Da), appartenant 

ˆ la famille des sŽrine-protŽases, synthŽtisŽe par lÕentŽrocyte et intŽgrŽe dans la membrane 

microvillositaire dans le duodŽnum et les toutes premi•res anses jŽjunales. Sa spŽcificitŽ est 

particuli•rement Žtroite puisquÕon ne lui conna”t quÕun seul substrat physiologique : le 

trypsinog•ne. LÕentŽrokinase poss•de un site qui reconna”t les quatre rŽsidus asparaginyl 

situŽs ˆ lÕextrŽmitŽ N-terminale du trypsinog•ne, et permet ainsi lÕorientation correcte de ce 

dernier ˆ la surface de lÕenzyme (Schmitz, 1986). La rupture de la liaison Lys8-Ile9 lib•re 

ensuite un octopeptide et la trypsine active. La rŽaction est optimale ˆ pH 8 (Alpers, 1987). 

LÕactivation de la trypsine par lÕentŽrokinase se dŽroule principalement dans la lumi•re 

duodŽnale. Cependant, lorsque la concentration en trypsine devient suffisante, on peut 

observer un phŽnom•ne dÕautoactivation en prŽsence dÕions calcium, la trypsine possŽdant 

le m•me site catalytique que lÕentŽrokinase membranaire. Toutefois, la rŽaction est bien 

moins efficace dans ce deuxi•me cas. 

 

La trypsine est ensuite reponsable de lÕactivation des chymotrypsinog•nes, par 

rupture de la liaison Arg15-Ile16, des proŽlastases, et des procarboxypeptidases (Gray et 

Cooper, 1971 ; Schmitz, 1986). 

 

Les endopeptidases jouent un r™le prŽpondŽrant dans la digestion pancrŽatique des 

protŽines. Elles sont au nombre de trois - trypsine (EC 3.4.21.4), chymotrypsine (EC 

3.4.4.5) et Žlastase (EC 3.4.21.11) - et ont pour fonction de scinder les protŽines en 

polypeptides de quelques dizaines dÕacides aminŽs. Pour chacune de ces enzymes, il existe 

deux isoformes aux caractŽristiques tr•s voisines. Ce sont toutes des sŽrine-protŽases 

(Barrett et Rawlings, 1991), sŽcrŽtŽes sous forme de zymog•nes inactifs - trypsinog•nes, 

chymotrypsinog•nes et proŽlastases - et prŽsentant une activitŽ optimale pour un pH 

compris entre 8 et 9 (Robinson et al., 1972 ; Mallory et Travis, 1973). Leur spŽcificitŽ de 

coupure est liŽe au site adjacent de liaison (ou reconnaissance) du substrat qui forme une 

sorte de poche hydrophobe dans laquelle se place lÕacide aminŽ situŽ ˆ lÕextrŽmitŽ 

carboxylique de la liaison ˆ couper. La structure de ce site est identique pour les trois 

enzymes ˆ un ou deux acides aminŽs pr•s qui dŽterminent la spŽcificitŽ de ces derni•res. 

Ainsi, la chymotrypsine A agit au niveau des radicaux hydrophobes des acides aminŽs 

aromatiques (Phe, Tyr, Try), lÕisoforme B coupant les liaisons dont lÕacide aminŽ C-



terminal est aliphatique (Met, Leu) et a un encombrement important. Les trypsines scindent 

le carboxyle dÕun acide aminŽ basique (Arg, Lys) gr‰ce ˆ la prŽsence dÕun rŽsidu Asp au 

fond de son site de liaison. Enfin, les Žlastases prŽsentent une affinitŽ pour les liaisons 

peptidiques impliquant des acides aminŽs neutres et de petite taille (Ala, Gly, Ser) (Keller, 

1968 ; Gray et Cooper, 1971). LÕaction des carboxypeptidases pancrŽatiques vient 

complŽter celle des endopeptidases. On distingue la carboxypeptidase A, des 

carboxypeptidases B1 et B2. Ces mŽtallo-enzymes, dŽpendantes du zinc, sont toutes les trois 

sŽcrŽtŽes sous forme de zymog•nes inactifs dont le mode dÕactivation par la trypsine nÕest 

pas connu chez lÕhomme. La carboxypeptidase A a un  pH optimum lŽg•rement alcalin et 

hydrolyse de fa•on spŽcifique les polypeptides libŽrŽs par les chymotrypsines et les 

Žlastases, cÕest-ˆ -dire ceux possŽdant un acide aminŽ aromatique et/ou aliphatique en 

position C-terminale (Keller, 1968). Les carboxypeptidases B1 et B2, de pH optimum 

proche de 10, ne diff•rent que par leur charge Žlectrique. Elles hydrolysent de fa•on 

spŽcifique les polypeptides libŽrŽs par les trypsines, cÕest-ˆ -dire ceux possŽdant un acide 

aminŽ basique en position C-terminale (Schmitz, 1986). 

 

LÕefficacitŽ de la protŽolyse pancrŽatique est considŽrable. Nixon et Mawer (1970) 

rapportent que d•s la 15•me minute suivant un repas dÕŽpreuve (15 g de protŽines de lait ou 

de gŽlatine), la moitiŽ environ des acides aminŽs du contenu intestinal est libre ou sous 

forme de petits peptides. Chez le chien, on retrouve apr•s ingestion dÕun repas ˆ base 

dÕovalbumine 43 % d'azote soluble dans le duodŽnum, 48 % dans le jŽjunum et 56 % dans 

lÕilŽum. 

 

En absence de suc pancrŽatique, ces valeurs ne sont plus que de 1 %, 9 % et 11 % 

respectivement (Nasset et al., 1955). La digestion endoluminale des protŽines gŽn•re une 

multitude de produits, acides aminŽs et petits peptides principalement, mais aussi une 

fraction de gros peptides et de protŽines non dŽgradŽes. Selon Gray et Cooper (1971), et 

Adibi et Mercer (1973), le rŽsultat de lÕaction des protŽases pancrŽatiques serait un mŽlange 

de 25-30 % dÕacides aminŽs libres et 60-70 % dÕoligopeptides ˆ 2-6 acides aminŽs ayant 

des compositions tr•s diverses. 

 

Le niveau dÕhydrolyse des contenus intestinaux chez lÕhomme est constant quelle que 

soit lÕalimentation : le rapport entre peptides et acides aminŽs libres est de 4,9 ˆ jeun contre 

5 apr•s ingestion dÕun repas riche en protŽines et 5,7 apr•s ingestion dÕun repas protŽiprive 

(Adibi et Mercer, 1973). Dans la fraction dÕacides aminŽs libres en conditions basales, on 

retrouve majoritairement la lysine (20 %), la leucine (10 %), la valine (7 %) et le glycocolle 



(6 %). Dans la fraction peptidique, on retrouve majoritairement le glycocolle (25 %), 

lÕacide glutamique (11 %), lÕalanine, la valine (6 %) et la leucine (5 %). Le tryptophane, la 

proline et lÕhydroxyproline sont Žgalement retrouvŽs principalement sous forme peptidique. 

 

LÕhydrolyse des protŽines dans la lumi•re intestinale nÕest toutefois pas compl•te. On 

retrouve en effet 1 ˆ 10 % de lÕazote sous la forme de gros peptides et de protŽines intactes. 

Ces produits non digŽrŽs peuvent atteindre le c™lon pour y •tre dŽgradŽs par la flore 

bactŽrienne. Une tr•s faible proportion de ces molŽcules potentiellement antigŽniques va 

Žgalement •tre absorbŽe au niveau de lÕintestin gr•le et peut contribuer ˆ la mise en place 

dÕune rŽponse immune locale et systŽmique, normale (tolŽrance) ou pathologique (allergie). 

 

 
 2.3 - Le mŽtabolisme des protŽines dans le c™lon 

 

Les protŽines passant dans le gros intestin sont soumises aux fermentations par les 

bactŽries coliques et lÕazote libŽrŽ est soit absorbŽ sous forme d'ammoniaque (Huizenga et 
al., 1996) soit incorporŽ dans les protŽines bactŽriennes (Jackson, 1995). Au niveau du 

caecum et du c™lon, la flore bactŽrienne utilise une partie des acides aminŽs pour son 

propre catabolisme. Chez le porc, lÕazote dÕorigine bactŽrienne reprŽsente entre 25 et 30 % 

de l'azote coeco-colique (Drochner, 1984). Cette proportion augmente pour atteindre 62 ˆ 

76 % au niveau fŽcal. LÕazote fŽcal nÕest donc pas le reflet des protŽines non digŽrŽes 

(Mason, 1984). 

 

LÕazote arrivant dans le c™lon chez lÕhomme correspond aux produits de la digestion 

luminale non absorbŽs dans lÕintestin gr•le et ˆ la sŽcrŽtion dÕazote dans le c™lon provenant 

particuli•rement dÕun recyclage de lÕurŽe dÕorigine hŽpatique. Les Žtudes sur la 

quantification des flux de recyclage de lÕurŽe ont attirŽ lÕattention sur l'importance 

quantitative des flux dÕazote dans le c™lon. En effet, ce flux peut •tre estimŽ ˆ 15 g/j chez 

un adulte, ce qui reprŽsente le tiers du flux journalier total de lÕazote dans le corps et ˆ peu 

pr•s lÕŽquivalent de lÕazote fourni par lÕalimentation (Jackson, 1995 ; Waterlow, 1996). 

M•me si la nature et la forme de cet azote ne sont pas dŽterminŽes prŽcisement, ce flux 

pourrait avoir une signification nutritionnelle en dehors de son importance dans les 

phŽnom•nes dÕadaptation. Chez lÕhomme en bonne santŽ, il appara”t quÕil existe une 

synth•se dÕacides aminŽs indispensables et non indispensables par les bactŽries mais dont 

lÕimportance quantitative nÕest pas dŽterminŽe (Jackson, 1995). Le c™lon ne semble en effet 



pas possŽder la facultŽ dÕabsorber de fa•on significative les acides aminŽs (Matthews, 

1991). Ces rŽsultats sont confirmŽs chez le porc (Zebrowska, 1973 ; Just et al., 1981 ; 

Darragh et al., 1994) bien que chez cette esp•ce, la prŽsence dÕune flore dans lÕintestin 

gr•le rende les interprŽtations dŽlicates (Jackson, 1995). 

 

Deux groupes dÕacides aminŽs peuvent •tre distinguŽs suivant leur mŽtabolisme 

colique. Le premier groupe comprend lÕacide aspartique, la thrŽonine, la proline, le 

glycocolle et le tryptophane qui subissent une dŽsamination et une dŽgradation importante 

dans le c™lon. Le second comprend la mŽthionine, la leucine, lÕisoleucine, la valine et la 

lysine qui sont synthŽtisŽs dans le c™lon (Darcy et Laplace, 1981 ; Sauer, 1982). Une Žtude 

rŽalisŽe chez lÕhomme a montrŽ que par rapport ˆ la digestibilitŽ ilŽale, la digestibilitŽ 

fŽcale de Arg, Asp, Gly, Phe, Pro, Ser, Thr et Trp Žtait supŽrieure et celle de Met infŽrieure. 

Les concentrations fŽcales de Lys, Ala et Ile sont Žgalement supŽrieures aux concentrations 

ilŽales, mais les diffŽrences sont non significatives (Rowan et al., 1994). Les Žtudes 

rŽalisŽes chez le porc et chez lÕhomme, montrent gŽnŽralement une dŽgradation de la 

plupart des acides aminŽs entrant dans le c™lon alors que pour certains, en particulier la 

mŽthionine et la lysine, il se produit une sŽcrŽtion nette dans le c™lon (Rowan et al., 1994). 

 

 
3 - L'ABSORPTION DES PEPTIDES ET DES ACIDES AMINES DANS LA 

MUQUEUSE INTESTINALE 
 

 

Au cours de leur progression dans lÕintestin gr•le, les produits intraluminaux sont 

progressivement digŽrŽs puis captŽs par la muqueuse intestinale et soumis aux processus de 

mŽtabolisme et dÕabsorption ŽpithŽliaux. Les entŽrocytes assurent vis-ˆ -vis des 

macronutriments protidiques une triple fonction : (1) Ils sont responsables de la phase 

terminale de leur digestion, qui se dŽroule au contact de la bordure en brosse et implique la 

participation de nombreuses hydrolases dont les activitŽs sont complŽmentaires de celles 

des enzymes pancrŽatiques ; (2) Ils assurent le transfert des produits de digestion de la 

lumi•re vers le milieu intŽrieur, gr‰ce ˆ la prŽsence de diffŽrents syst•mes de transport 

membranaires ; (3) Ils transforment certains acides aminŽs absorbŽs par lÕintermŽdiaire de 

diffŽrentes voies mŽtaboliques impliquant notamment des transaminations, et restituent ˆ 

lÕorganisme lÕazote sous une forme dÕŽchange (Ala, Pro et Citrulline). Ces trois fonctions 

de lÕŽpithŽlium intestinal sont prŽsentes toute au long de lÕintestin gr•le, mais lÕessentiel de 

lÕazote alimentaire est assimilŽ dans lÕintestin proximal - duodŽnum et jŽjunum. De lÕordre 



de 10 % de lÕazote ingŽrŽ atteint le c™lon et seulement 5 % est excrŽtŽ dans les f•ces. Les 

produits absorbŽs sont libŽrŽs dans la circulation portale. 

 

Ces diffŽrentes fonctions sont modulŽes en fonction de lÕapport en nutriments. Ainsi, 

une adaptation des activitŽs peptidasiques et de transport de lÕŽpithŽlium ˆ des 

modifications quantitatives de lÕapport protŽique a ŽtŽ mise en Žvidence chez lÕanimal (Mc 

Carthy et al., 1980 ; Ferraris et Diamonds, 1989 ; Hirst, 1993). Cette adaptation se dŽroule 

sur quelques jours et implique des mŽcanismes traductionnels et post-traductionnels. 

 

 
 3.1 - Les peptidases de la membrane de bordure en brosse 

 

 LÕazote alimentaire est absorbŽ sous la forme dÕacides aminŽs et de di- ou 

tripeptides. Il faut donc que les oligopeptides de 4 ˆ 10 rŽsidus produits au cours de la 

digestion pancrŽatique du bol alimentaire soit transformŽs en fragments de plus petite taille 

pour  pouvoir •tre assimilŽs par lÕorganisme. Cette transformation est assurŽe par les 

peptidases de la bordure en brosse (Tableau 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tableau 1 : Principales peptidases présentes dans la bordure en brosse et dans 

le cytosol des cellules épithéliales intestinales 



Ce sont pour la plupart de volumineuses glycoprotŽines qui, apr•s synth•se sous 

forme dÕun polypeptide de masse molŽculaire ŽlevŽe, sont glycosylŽes puis acheminŽes 

vers la bordure en brosse o• elles demeurent ancrŽes par une de leurs extrŽmitŽs, la partie la 

plus importante de la molŽcule saillant vers la lumi•re intestinale (TomŽ et Huneau, 1990). 

La plus abondante est lÕaminopeptidase N ou amino-oligopeptidase. Cette enzyme 

hydrolyse les peptides de 3 ˆ 8 rŽsidus libŽrant prŽfŽrentiellement les acides aminŽs neutres, 

et ce dÕautant mieux quÕils ont un encombrement important et quÕils sont hydrophobes 

(Leu, Met, Phe). LÕaminopeptidase A est une protŽine voisine de la prŽcŽdente, agissant sur 

les peptides dont lÕextrŽmitŽ N-terminale est constituŽe dÕacides aminŽs acides (Glu, Asp), 

mais aussi, quoique nettement moins, sur ceux dont cette extrŽmitŽ est un acide aminŽ 

basique (Andria et al., 1980). La bordure en brosse de la cellule ŽpithŽliale intestinale est 

Žgalement riche en peptidase capable dÕhydrolyser des liaisons impliquant un rŽsidu prolyl. 

La dipeptidylaminopeptidase IV lib•re des peptides de type X-Pro ou X-Ala (Andria et al., 
1980). LÕaminopeptidase P et la carboxypeptidase P hydrolysent respectivement les liaisons 

X-Pro- et -Pro-X sur des peptides de plus de 3 rŽsidus. La dipeptidylpeptidase A, ou 

enzyme de conversion de lÕangiotensine, lib•re des dipeptides du c™tŽ C-terminal et 

prŽsente un large spectre dÕaction. Son r™le dans la digestion finale des protŽines riches en 

proline (casŽines, gliadines) a ŽtŽ bien mis en Žvidence chez lÕanimal (Yoshioka et al., 
1987). Plusieurs endopeptidases ont Žgalement ŽtŽ identifiŽes dans la bordure en brosse. La 

nŽprilysine, ou enkŽphalinase, et lÕendopeptidase 2 (PABA peptidase) sont notamment 

prŽsentes ˆ c™tŽ de lÕentŽrokinase, mentionnŽe dans la section prŽcŽdente et dont 

lÕexpression est confinŽe ˆ lÕintestin gr•le proximal. LÕimportance de ces endopeptidases 

dans les processus digestifs est encore mal connue. 

 

Il faut Žgalement mentionner le r™le des di- et tripeptidases cytosoliques dans 

lÕassimilation des protŽines alimentaires. Il est gŽnŽralement admis que ces enzymes ont 

pour fonction lÕhydrolyse des peptides absorbŽs par le biais du transporteur membranaire 

localisŽ dans la bordure en brosse de lÕintestin. Leur prŽsence pourrait notamment rendre 

compte de la quasi absence de di- et tripeptides dans le sang portal en phase postprandiale, 

alors m•me que ces substrats sont absorbŽs tr•s efficacement par lÕintestin. 



 

 
 3.2 - L'absorption intestinale des acides aminŽs et des peptides 

 

Les produits de digestion des protides dans la lumi•re intestinale sont hydrolysŽs par 

les peptidases de la bordure en brosse, libŽrant principalement des acides aminŽs et des di- 

et tripeptides. Le transport des produits de digestion des protŽines dans la muqueuse 

intestinale se fait ensuite sous forme dÕacides aminŽs et de di- et tri-peptides par 

lÕintermŽdiaire de syst•mes de transporteurs spŽcifiques.  

 

Les di- et tripeptides sont absorbŽs par le biais dÕun cotransport H+/peptide 

ŽlectrogŽnique de haute affinitŽ. La protŽine correspondant ˆ ce mŽcanisme a ŽtŽ clonŽe 

rŽcemment. Chez lÕHomme, elle comprend 708 rŽsidus amino-acyls et poss•de 12 

domaines transmembranaires potentiels, ce qui est compatible avec une fonction de 

transport transmembranaire (Liang et al., 1995). Sa distribution a ŽtŽ caractŽrisŽe chez 

lÕanimal : elle est localisŽe dans la membrane apicale des entŽrocytes matures, ˆ tous les 

niveaux de lÕintestin gr•le, mais nÕest pas prŽsente dans lÕestomac et le colon (Ogihara et 

al., 1996). Le mŽcanisme permettant lÕefflux des produits absorbŽs au travers de la 

membrane basolatŽrale est encore mal caractŽrisŽ mais semble impliquer Žgalement un 

transporteur membranaire spŽcifique H+-dŽpendant, prŽsentant cependant des 

caractŽristiques fonctionnelles diffŽrentes de celles du transporteur apical (Dyer et al., 1990 

; Saito et Inui, 1995). Le cotransporteur apical H+/peptides permet lÕabsorption de tous les 

di- et tripeptides naturels, possŽdant des extrŽmitŽs amino- et carboxy-terminales libres et 

constituŽs dÕacides aminŽs de la sŽrie L. LÕaffinitŽ est plus importante pour les esp•ces 

neutres et hydrophobes - telles que Val-Val - que pour les esp•ces chargŽes - telles que 

Lys-Lys ou Val-Glu (Meredith et Boyd, 1995). LÕimportance de ce mŽcanisme dans 

lÕassimilation de lÕazote alimentaire est sans doute majeure : plus de 50 % des produits de 

la digestion des protŽines est sous forme de petits peptides. LÕabsorption sous cette forme 

est plus rapide que sous celle dÕacides aminŽs libres, du fait des caractŽristiques propres du 

transporteur et sans doute Žgalement en raison dÕune rŽduction des compŽtitions entre 

acides aminŽs au niveau des transporteurs (Grimble, 1994). Cependant, en raison de leur 

hydrolyse par les peptidases cytosoliques, les peptides ne sont pas - ou peu - retrouvŽs dans 

le sang portal et la grande majoritŽ de lÕazote assimilŽ arrive au niveau hŽpatique sous la 

forme dÕacides aminŽs. 

 



LÕabsorption des acides aminŽs se fait par lÕintermŽdiaire de plusieurs syst•mes de 

transport, couplŽs ou non couplŽs au sodium, prŽsent dans les membranes apicales et/ou 

basolatŽrales de lÕentŽrocyte et spŽcifiques des acides aminŽs neutres, des acides aminŽs 

anioniques et des acides aminŽs cationiques respectivement (Tableau 2). 

 

Système Couplage Na+ Localisation Substrats Protéine 
B0 oui apicale AA dipolaires 

(tous) 

? 

IMINO oui apicale Pro, Gly ? 

A oui apicale + 

basolatŽrale 

AA dipolaires 

(petits) 

? 

ASC oui apicale + 

basolatŽrale 

AA dipolaires 

(petits) 

ASCT1 ? 

L non basolatŽrale AA ramifiŽs ? 

XG,A
- oui (+ K+) apicale + 

basolatŽrale (?) 

Asp, Glu EAAC1 

B0+ oui apicale AA dipolaires et 

cationiques 

? 

b0+ non (antiport) apicale + 

basolatŽrale 

AA dipolaires et 

cationiques 

rBAT 

y+ non apicale + 

basolatŽrale 

AA cationiques CAT1 

 
Tableau 2 : Principaux systèmes de transport des acides aminés présents dans 

l’épithélium intestinal (d’après Mailliard et al., 1995, Munck et Munck, 1994) 
 

Le r™le principal dans lÕabsorption des acides aminŽs neutres au niveau de la bordure 

en brosse des entŽrocytes est dŽvolu au syst•me Na+-dŽpendant B¡, de faible affinitŽ et 

forte capacitŽ. Ce syst•me, spŽcifique de lÕŽpithŽlium intestinal, permet lÕabsorption de la 

plupart des acides aminŽs neutres aliphatiques - dont les acides aminŽs soufrŽs, la 

glutamine et lÕalanine - des acides aminŽs ramifiŽs et des acides aminŽs aromatiques (Pan et 

Stevens, 1995 ; Nakanisha et al., 1994). Le transport de la proline fait intervenir un second 

syst•me Na+-dŽpendant, spŽcifique de lÕintestin, dŽnommŽ IMINO et qui prŽsente la 

caractŽristique dÕaccepter comme substrat les acides § et γ-aminŽs (Munck et Munck, 

1994). DÕautres syst•mes, non spŽcifiquement ŽpithŽliaux, sont Žgalement prŽsents dans 

lÕintestin, notamment au niveau de la membrane basolatŽrale, o• ils seraient impliquŽs dans 



la libŽration des acides aminŽs dans la circulation sanguine en pŽriode post-prandiale, ainsi 

que dans la captation des acides aminŽs circulants au cours du ježne. LÕabsorption 

intestinale du glutamate et de lÕaspartate fait intervenir la protŽine EAAT3, rŽcemment 

identifiŽe chez lÕhomme, et correspondant au syst•me Na+-dŽpendant de haute affinitŽ XG,A
- 

(Kanai et al., 1994). Les mŽcanismes impliquŽs dans lÕabsorption intestinale des acides 

aminŽs cationiques - lysine, arginine et histidine - sont plus complexes. 

 

Deux syst•mes semblent impliquŽs dans la cellule ŽpithŽliale (Magagnin et al., 1992). 

Le premier connu sous la dŽnomination y+ serait reliŽ ˆ une protŽine ˆ 12 domaines 

transmembranaires rŽcemment clonŽe chez lÕanimal, CAT-1, permettant le transport des 

acides aminŽs basiques par un mŽcanisme de diffusion facilitŽ de faible affinitŽ et haute 

capacitŽ. Le second, dŽsignŽ par b0+ serait de type Ç actif tertiaire È, fonctionnant comme un 

Žchangeur dÕacides aminŽs : la sortie dÕun acide aminŽ neutre dans le sens du gradient de 

concentration permettrait lÕentrŽe dans la cellule ŽpithŽliale dÕun acide aminŽ cationique 

(Busch et al., 1994). Des mutations de la protŽine rBAT, correspondant au syst•me b0+, sont 

responsables de la cystinurie, maladie se traduisant par une excrŽtion urinaire 

anormalement ŽlevŽe de cystine (Gasparini et al., 1995). Dans ce cas, lÕabsorption 

intestinale des acides aminŽs cationiques et de la cystine reste toutefois normale gr‰ce au 

fonctionnement des syst•mes y+ et B0. 

 

Une composante paracellulaire intervient aussi dans lÕabsorption intestinale des 

nutriments hydrosolubles. Du fait des activitŽs hydrolases membranaires et de la prŽsence 

dÕune couche de liquide non agitŽe au contact de la muqueuse, les concentrations en 

nutriments dans le microenvironnement de lÕŽpithŽlium sont tr•s ŽlevŽes, pouvant atteindre 

pour le glucose par exemple des valeurs de lÕordre de 300 mmoles.l-1. Dans ces conditions, 

les transporteurs membranaires sont saturŽs. En outre, lÕaugmentation des concentrations 

dans le cytosol entra”ne une augmentation de la permŽabilitŽ des jonctions serrŽes et de la 

surface de la membrane basolatŽrale (Pappenheimer, 1993). La concentration de nutriments 

augmente aussi fortement dans lÕespace extracellulaire du fait de leur rŽexcrŽtion au niveau 

de la membrane basolatŽrale. Cet effet, responsable dÕune augmentation de la pression 

osmotique, entra”ne un flux dÕabsorption d'eau et de solutŽs par voie paracellulaire 

(phŽnom•ne d'entra”nement par le solvant). LÕhypoth•se dÕune composante paracellulaire 

est ˆ lÕheure actuelle lÕobjet de discussions et la controverse concernant son importance 

dans lÕabsorption des nutriments est loin dÕ•tre close (Ballard et al., 1995). 

 

 



 3.3 - MŽtabolisme de la muqueuse intestinale et flux portal dÕacides aminŽs 
 
La digestibilitŽ dÕune protŽine, m•me Žtablie au niveau ilŽal en tenant compte de 

lÕazote endog•ne, repose uniquement sur le bilan global de lÕazote alimentaire disparu. 
Cette disparition ne traduit pas obligatoirement lÕabsorption dÕacides  aminŽs, ceux-ci 
pouvant •tre mŽtabolisŽs lors de leur absorption dans la muqueuse intestinale. Une part 
significative, de lÕordre de 10 % des acides aminŽs absorbŽs, est utilisŽe par lÕŽpithŽlium 
intestinal pour son mŽtabolisme et ses propres synth•ses. LÕaspartate, le glutamate et la 
glutamine sont les acides aminŽs prŽsentant la plus forte utilisation au niveau intestinal. La 
glutamine est le principal substrat ŽnergŽtique de lÕentŽrocyte, qui lÕoxyde incompl•tement 
pour donner naissance ˆ de lÕalanine et du lactate (Watford, 1994 ; Kight et Fleming, 1995). 
Le mŽtabolisme ŽpithŽlial de la glutamine et du glutamate gŽn•re Žgalement de la proline, 
de lÕornithine et de la citrulline. Tous ces produits sont ensuite libŽrŽs dans le sang portal 
avec les acides aminŽs absorbŽs (Matthews et al., 1993). La paroi intestinale utilise de 
prŽfŽrence les acides aminŽs issus de la digestion plut™t que ceux prŽsents dans la 
circulation mŽsentŽrique. Ainsi, ˆ lÕŽtat nourri, la glutamine, le glutamate et lÕaspartate 
couvrent pr•s de 80 % des besoins ŽnergŽtiques de lÕŽpithŽlium intestinal, les acides aminŽs 
provenant de la lumi•re reprŽsentant la moitiŽ de cet apport. A jeun, la glutamine circulante 
ne couvre plus que le tiers des besoins ŽnergŽtiques de la muqueuse (Darmaun, 1993a). 

 
Apr•s ingestion dÕun repas, la cinŽtique dÕapparition des acides aminŽs dans le sang 

portal dŽpend donc de leur transport, au niveau des membranes apicales et basolatŽrale des 
entŽrocytes, et de leur mŽtabolisme dans la muqueuse intestinale. Ainsi, le glycocolle et 
lÕalanine, bien que prŽsentant des vitesses de disparition de la lumi•re intestinale 
mŽdiocres, apparaissent en grande quantitŽ dans le sang portal du fait de leur synth•se 
locale. LÕeffet inverse est observŽ dans le cas du glutamate et de lÕaspartate qui sont tr•s 
fortement mŽtabolisŽs dans la muqueuse. LÕapparition des acides aminŽs dans le sang 
portal est Žgalement affectŽe quantitativement et en terme de cinŽtique par la composition 
et la quantitŽ des protŽines ingŽrŽes (Galibois et al., 1989 ; Simoes Nunes et al., 1991). La 
structure physico-chimique de lÕazote ingŽrŽ a Žgalement des rŽpercutions sur les flux 
splanchniques (RŽrat, 1993). Ainsi, la quantitŽ dÕacides aminŽs absorbŽs en 5 heures est 
plus ŽlevŽe lorsque lÕon perfuse une solution de peptides quÕavec une solution dÕacides 
aminŽs libres. LÕapparition des acides aminŽs dans le sang portal est notamment plus rapide 
et plus homog•ne. La vitesse de disparition de la lumi•re intestinale est dÕautant plus 
importante que la taille des peptides est faible (Silk et al., 1985). Ces cinŽtiques 
dÕabsorption diffŽrentes engendrŽes par la composition et la nature physico-chimique de la 
source dÕazote vont par la suite conditionner la nature et la quantitŽ des acides aminŽs 
captŽs par les tissus hŽpatiques et pŽriphŽriques (RŽrat, 1993). 

 



RESUME 

 

 

 

 

 

LÕassimilation des protŽines alimentaires fait intervenir un ensemble complexe de 

processus physiologiques. LÕŽtape majeure de lÕassimilation est lÕŽtape digestive qui 

contr™le la libŽration dÕacides aminŽs dans le milieu interne. Le travail digestif ne se 

limite pas seulement ˆ la digestion des protŽines alimentaires mais doit aussi prendre en 

compte les diverses protŽines dÕorigine endog•ne qui sont sŽcrŽtŽes dans le tube digestif 

et qui sont, comme les protŽines alimentaires, digŽrŽes et absorbŽes. Les produits de 

cette digestion passent sous forme dÕacides aminŽs dans la circulation portale et 

rejoignent le pool des acides aminŽs libres corporels. En outre, une incertitude persiste 

encore sur lÕimportance et le r™le du mŽtabolisme distal des protŽines, en particulier 

dans le recyclage de lÕazote et la synth•se bactŽrienne colique dÕacides aminŽs 

indispensables. La complexitŽ des phŽnom•nes de digestion et de leur rŽgulation ne rend 

que plus dŽlicate lÕŽtablissement de mŽthodes de mesure, en particulier chez lÕhomme. 

La qualitŽ nutritionnelle dÕune protŽine doit donc •tre approchŽe non pas en fonction 

stricte de sa composition initiale en acides aminŽs, mais plut™t en fonction de la nature 

des flux dÕacides aminŽs dŽlivrŽs au cours de son assimilation au niveau des diffŽrents 

tissus et rŽsultant des processus mŽtaboliques intervenant au cours des Žtapes 

successives dÕassimilation. 

 



 

II - METABOLISME ET HOMEOSTASIE DES ACIDES AMINES ET 
DES PROTEINES 

 
TOME  D., MAHE  S., HUNEAU J-F. 

 

Le mŽtabolisme des protŽines int•gre lÕensemble des processus rŽgulant le 

mŽtabolisme des acides aminŽs et le renouvellement des protŽines corporelles. La facultŽ 

de lÕorganisme ˆ sÕadapter ˆ des variations de lÕapport protŽique est la consŽquence de 

mŽcanismes mŽtaboliques complexes qui conduisent ˆ la rŽgulation des pertes dÕazote 

(Young et Marchini, 1990). Cette facultŽ reprŽsente un avantage mŽtabolique et 

nutritionnel important. 

 

 
 
  1 - LES VOIES DU METABOLISME DES ACIDES AMINES ET DES 
PROTEINES 
 

 

 
 1.1 - Acides aminŽs et protŽines corporels 

 

Chez lÕhomme adulte le compartiment protŽique est de lÕordre de 10-12 kg et le 

compartiment dÕacides aminŽs libres dÕenviron 80 g. Ces compartiments subissent une 

dynamique permanente dÕinterconversion, lÕapport de protŽines alimentaires devant assurer 

lÕŽquilibre de ce mŽtabolisme dans des conditions physiologiques. Chez lÕadulte en 

conditions dÕapports alimentaires satisfaisants les diffŽrents flux sont Žquivalents et le bilan 

est ŽquilibrŽ (Figure 1). 

 

 

 
 
Figure 1 : Schéma général du métabolisme des acides aminés et des protéines. 



Le compartiment des acides aminŽs libres corporels circulants et intracellulaires est 

relativement constant et faible (80 g), reprŽsentant seulement de lÕordre de 1 % des acides 

aminŽs totaux de lÕorganisme. Il se dŽcompose en une fraction extracellulaire (4 g environ 

dont 2 g dÕacides aminŽs plasmatiques) et une fraction intracellulaire (environ 75 g). Au 

niveau intracellulaire et peut-•tre en partie extracellulaire, les acides aminŽs sont en 

Žquilibre avec leur forme activŽe aminoacyl-ARNt, prŽcurseur de la synth•se protŽique. 

Le compartiment des acides aminŽs libres prŽsente un flux de renouvellement ŽlevŽ de 

lÕordre de 290-330 g/j chez lÕhomme adulte. Les flux dÕutilisation dÕacides aminŽs sont la 

synth•se protŽique (250-300 g/j) et les voies cataboliques (70-80 g/j). Le renouvellement de 

ce compartiment est assurŽ par la protŽolyse corporelle (250-300 g/j) et par un apport 

alimentaire Žquivalent aux pertes (70-80 g/j), en particulier pour les acides aminŽs 

indispensables. En outre les voies de synth•se dÕacides aminŽs non indispensables et les 

processus de transamination permettent des interconversions permanentes entre acides 

aminŽs en fonction des besoins de lÕorganisme. 

 

Les acides aminŽs indispensables sont ceux dont lÕabsence ne permet pas une 

croissance et un mŽtabolisme dÕentretien satisfaisant. Parmi les vingt acides aminŽs entrant 

dans la composition des protŽines, neuf sont indispensables chez lÕhomme (histidine, 

isoleucine, leucine, lysine, mŽthionine, phŽnylalanine, thrŽonine, tryptophane, valine). La 

distinction des acides aminŽs en indispensables et non indispensables provient de la 

capacitŽ de lÕorganisme ˆ synthŽtiser ou non leur radical carbonŽ ˆ partir de prŽcurseurs 

mŽtaboliques tels que le glucose ou dÕautres acides aminŽs (Figure 2). Ces voies ne sont pas 

toujours prŽsentes dans tous les tissus. La tyrosine est produite dans le foie ˆ partir de la 

phŽnylalanine. LÕarginine est spŽcifiquement produite dans le rein ˆ partir de la citrulline et 

dÕun donneur dÕazote (glutamate ou aspartate) ; la citrulline provient de lÕalimentation ou 

est produite dans le foie ou le rein ˆ partir de la glutamine. Plusieurs voies peuvent exister 

pour un acide aminŽ donnŽ, par exemple pour la sŽrine. En outre, il est gŽnŽralement admis 

que les acides aminŽs non indispensables jouent un r™le dans le recyclage des acides aminŽs 

indispensables, ˆ lÕexception de la lysine et la thrŽonine, en permettant leur rŽgŽnŽration ˆ 

partir de leur acide cŽtonique par transamination. 

 



 

  
Figure 2 : Voies schématiques de synthèse des acides aminés non indispensables 
 

 

Le profil des acides aminŽs libres plasmatiques circulants est relativement constant et 

diffŽrent de celui des protŽines corporelles (Tableau 1). Les acides aminŽs indispensables 

sont en moyenne prŽsents en quantitŽ moins importante que les acides aminŽs non 

indispensables. Parmi les acides aminŽs indispensables ceux prŽsentant les concentrations 

plasmatiques et les flux les plus ŽlevŽs sont la lysine et la thrŽonine, acides aminŽs 

strictement indispensables. Les acides aminŽs non indispensables prŽsentant les 

concentrations plasmatiques et les flux les plus ŽlevŽs sont lÕalanine, le glutamate, la 

glutamine et le glycocolle. Les concentrations plasmatiques des acides aminŽs 

indispensables ˆ cha”ne ramifiŽe (valine, isoleucine, leucine) sÕŽl•vent apr•s un repas du 

fait de leur plus faible catabolisme hŽpatique et de leur captation musculaire. La glutamine 

et lÕalanine, principaux intermŽdiaires de transfert de lÕazote dans lÕorganisme reprŽsentent 

plus de 30 % des flux dÕŽchange entre les diffŽrents compartiments. En effet, dans les 

tissus, la protŽolyse intracellulaire gŽn•re des acides aminŽs libres qui sont directement 

rŽutilisŽs pour la synth•se protŽique ou la transamination par le pyruvate ou lÕoxaloacŽtate 

pour gŽnŽrer de la glutamine ou de lÕalanine transfŽrŽes principalement vers le foie. 



 

 

 Rat Homme 

 

Acides aminés 
acides aminŽs 

protŽiques 

(µmoles/100 

g) 

acides aminŽs 

libres corporels 

(µmoles/100 g) 

teneur 

plasmatique 

(µmoles/100ml) 

teneur 

plasmatique 

(µmoles/100ml) 

Flux corporel 

(µmoles/kg/h) 

indispensables      

histidine 3600 24 11 5 faible 

isoleucine 8400 10 8 4-20 40-80 

leucine 16500 14 16 7-30 30-100 

lysine 8900 15 41 10-20 75 

mŽthionine 4050 6 9 3 20-25 

phŽnylalanine 5800 9 9 2-16 30-50 

thrŽonine 7550 20 24 9-18 50 

tryptophane 980 2 - 0,6 10 

valine 9400 12 18 16-40 50-230 

non 

indispensables 
     

alanine 13500 100 32 33 265 

arginine* 8400 7 16 10 70-230 

acide aspartique 11300 19 1 2 faible 

cystŽine - - - 8 35-60 

acide glutamique 17700 132 15 - - 

glutamine - 223 55 65 350 

glycocolle 24700 323 45 20-60 230 

proline - - - 10-30 70 

sŽrine 12400 20 23 13 faible 

tyrosine 3550 8 9 2-20 35-45 
 
* indispensable chez le rat en croissance 
 
Tableau 1 : acides aminés incorporés dans les protéines corporelles, acides 

aminés sous forme libre, teneurs plasmatiques et flux corporels des 
acides aminés chez le rat et l’homme 

 



La part largement majoritaire des acides aminŽs est utilisŽe pour la synth•se de 

protŽines. Le renouvellement protŽique est tr•s finement contr™lŽ afin dÕadapter 

lÕorganisme ˆ diffŽrentes situations mŽtaboliques et/ou nutritionnelles (Garlick et al, 1991). 

Les protŽines corporelles reprŽsentent 10-12 kg chez un homme adulte de 60-70 kg. Ces 

protŽines corporelles sont en renouvellement constant, de lÕordre de 2 % en moyenne 

(environ 250 g/jour), Žtant chaque jour dŽgradŽes in situ  (catabolisme) et resynthŽtisŽes 

(anabolisme) en quantitŽ Žquivalente. 

 

La vitesse de renouvellement des protŽines corporelles est en moyenne de 250 g/j, 

mais est variable selon les tissus. Les protŽines du plasma sanguin, de la muqueuse 

intestinale ou du foie sont en renouvellement tr•s rapide (quelques jours). Celles du muscle, 

de lÕos ou de la peau sont en renouvellement beaucoup plus lent (plusieurs semaines ˆ 

plusieurs mois). Par ailleurs la vitesse de renouvellement est plus ŽlevŽe chez le nouveau-nŽ 

puis diminue au cours de la croissance et du dŽveloppement. Dans le cas des protŽines, ˆ la 

diffŽrence des autres nutriments, il nÕexiste pas de forme de rŽserve stricte de protŽines, 

telles que les triglycŽrides et le glycog•ne. Les rŽserves et la mobilisation dÕacides aminŽs 

se font donc directement par lÕintermŽdiaire des protŽines fonctionnelles de lÕorganisme 

dont 40 % sont des protŽines musculaires qui constituent la plus grande part des rŽserves 

corporelles en acides aminŽs. LÕŽvaluation de la part des diffŽrents tissus dans le 

renouvellement des protŽines corporelles chez lÕhomme adulte indique un renouvellement 

dÕenviron 80 g/j au niveau musculaire, de 120 g/j au niveau du foie, du pancrŽas, du tissu 

intestinal, des cellules sanguines et de la peau et de 50 g/j dans les autres tissus. 
 



 
 1.2 - DŽsamination et transamination des acides aminŽs 

 

Le catabolisme des acides aminŽs dŽmarre le plus gŽnŽralement par la perte de lÕazote 

α-aminŽ et la formation dÕun acide α-cŽtonique. Cette premi•re Žtape de dŽsamination 

sÕeffectue par transamination ou dŽsamination oxydative. La transamination, catalysŽe par 

les transaminases, met en jeu le tranfert par interconversion dÕun radical NH2 entre deux 

acides aminŽs et leurs acides cŽtoniques. La dŽsamination oxydative conduit ˆ la perte de 

lÕazote sous forme dÕammoniaque. Elle intervient principalement dans le foie et le rein. 

LÕammoniaque est transfŽrŽ sur le glutamate avec formation de glutamine et sur lÕurŽe au 

niveau hŽpatique : 

 

 

    transamination 

  acides aminŽs     acides cŽtoniques 

      dŽsamination 

      NH4+ 

 

Les rŽactions de transamination se font par lÕintermŽdiaire de transaminases dont le 

cofacteur est la vitamine B6 sous forme de phosphate de pyridoxal. Les transaminases sont 

prŽsentes en quantitŽs variables dans les diffŽrents tissus. Leurs concentrations 

plasmatiques sont faibles mais sÕŽl•vent dans des situations de traumatisme et dÕaltŽrations 

de tissus ; elles sont alors des marqueurs du degrŽ dÕaltŽration. Les transminases les plus 

actives sont lÕalanine aminotransfŽrase (ALT - souvent appelŽe glutamate/pyruvate 

transaminase) et lÕaspartate aminotransfŽrase (AST - souvent appelŽe 

glutamate/oxaloacŽtate transaminase). 



Elles catalysent le transfert du groupement aminŽ de presque tous les acides aminŽs pour 

produire de lÕalanine ˆ partir du pyruvate ou de lÕaspartate ˆ partir de lÕoxaloacŽtate. 

Alanine et aspartate permettent la formation de glutamate ˆ partir de lÕα-cŽtoglutarate 

(Figure 3). 

 
Figure 3 : Production de glutamate à partir d’α-cétoglutarate par 

transamination de l’alanine ou de l’aspartate et d’un autre acide 
aminé 

 

La plupart des acides aminŽs indispensables peuvent •tre rŽgŽnŽrŽs par 

transamination de leur analogue acide cŽtonique, mŽcanisme assurant une rŽcupŽration 

physiologique dÕacides aminŽs indispensables. La lysine, la thrŽonine, la proline et 

lÕhydroxyproline ne participent pas ˆ ces rŽactions et dans ce cas la formation de lÕacide 

cŽtonique est irrŽversible. 

 

Le glutamate et lÕalanine reprŽsentent les principaux intermŽdiaires de transfert de 

lÕazote dans l'organisme. En outre, sous lÕaction de la glutamine synthŽtase, lÕammoniaque 

se combine avec le glutamate en gŽnŽrant de la glutamine. Cette synth•se de glutamine 

intervient dans de nombreux tissus mais en particulier dans le muscle et le poumon. Dans le 

foie et le rein, la glutamine est catabolisŽe sous lÕaction de la glutaminase en gŽnŽrant du 

glutamate et de lÕammoniaque. Cette activitŽ permet au niveau hŽpatique la production 

dÕammoniaque repris dans le cycle de lÕurŽe ; lÕactivitŽ glutaminase hŽpatique augmente en 

pŽriode post-prandiale ou en situation dÕalcalose. Au niveau rŽnal, lÕammoniaque produit 

diffuse directement dans lÕurine et rŽagit avec les ions H+ pour former de lÕammonium qui 

est excrŽtŽ. En situation dÕacidose, lÕactivitŽ glutaminase diminue dans le foie et augmente 

dans le rein. 

 



La production de lÕurŽe dans le foie dŽmarre au niveau mitochondrial ou le carbamoyl 

phosphate est produit ˆ partir de lÕammoniaque provenant du glutamate ou de la glutamine 

et de CO2. Il rŽagit avec lÕornithine pour conduire ˆ la citrulline exportŽe dans le cytosol : 

 
Figure 4 : Le cycle de l’urée et le cycle de Krebs dans le foie 
 

 

La citrulline sÕassocie ˆ lÕaspartate sous lÕaction de lÕargininosuccinate synthase 

cytosolique conduisant ˆ lÕarginino-succinate, cette Žtape reprŽsentant lÕŽtape limitante du 

cycle de lÕurŽe. LÕarginino-succinate est clivŽ en arginine et fumarate et de lÕurŽe et de 

lÕornithine sont produits ˆ partir de lÕarginine sous lÕaction de lÕarginase. LÕurŽe diffuse 

dans la circulation et est ŽliminŽe au niveau rŽnal dans lÕurine. Une fraction reprŽsentant 

20-25 % de lÕurŽe produite est aussi excrŽtŽe dans la lumi•re intestinale distale et dŽgradŽe 

en ammoniaque par la flore colique. LÕactivitŽ des enzymes du cycle de lÕurŽe varie en 

fonction de lÕalimentation et du statut hormonal. Les glucocortico•des et le glucagon 

augmentent les ARNm de ces enzymes. Un rŽgime pauvre en protŽines ou une situation 

dÕacidose les rŽduit. 

 

 
 

 1.3 - Catabolisme des acides aminŽs 

 

Apr•s dŽsamination des acides aminŽs, les rŽactions peuvent se poursuivre par la 

dŽgradation du squelette carbonŽ de lÕacide cŽtonique. Une fraction des acides aminŽs 

libres, et notamment des acides aminŽs indispensables, est ainsi systŽmatiquement utilisŽe 

pour la formation dÕintermŽdiaires du cycle de Krebs orientŽs vers les diffŽrentes voies de 

synth•se cellulaire (glucose, lipides, corps cŽtoniques) ou subissant une oxydation compl•te 

avec production de CO2 et H2O. 

 

Dans tous les cas la nŽoglucogŽn•se ne peut pas intervenir ˆ partir de lÕAcŽtyl-CoA 

comme prŽcurseur. En effet, la conversion nette de lÕacŽtyl CoA en pyruvate nÕest possible 

ni directement, car lÕactivitŽ de la pyruvate dŽshydrogŽnase nÕest pas rŽversible, ni par 

lÕintermŽdiaire du cycle de Krebs du fait de la dŽcarboxylation intervenant dans le cycle. 



LÕacŽtyl CoA produit ne peut •tre utilisŽ que dans les voies ŽnergŽtiques, la lipogŽn•se ou 

la cŽtogŽn•se. Ainsi, selon le niveau dÕentrŽe dans le cycle des acides carboxyliques, on 

distingue les acides aminŽs glucoformateurs susceptibles de participer ˆ la nŽoglucogŽn•se 

(Ala, Gly, Ser, Cys, Pro, Thr, Asp, Asn, Glu, Gln, Arg, Met, Val, His Pro), les acides 

aminŽs cŽtoformateurs fournissant de lÕacŽtyl CoA (Leu) et les acides aminŽs 

glucoformateurs et cŽtoformateurs (Phe, Ile, Trp, Tyr, Lys) (Figure 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 5 : Métabolisme du squelette carboné des acides aminés. 



Les voies de conversion par nŽoglucogŽn•se se mettent en place lorsque lÕapport en 

Žnergie ou en sucres est insufisant et sont activŽes par un rapport glucagon/insuline ŽlevŽ et 

par les glucocortico•des, en particulier le cortisol. LÕoxaloacŽtate produit ˆ partir de 

lÕaspartate et de lÕasparagine et le pyruvate produit ˆ partir de lÕalanine, le glycocolle, la 

sŽrine, la cystŽine ou le tryptophane sont des prŽcurseurs pour la production de glucose par 

nŽoglucogŽn•se dans le foie ainsi que dans le rein qui poss•dent les syst•mes enzymatiques 

correspondants. Dans des conditions dÕapport en sucres et en protŽines ŽlevŽ, le radical 

carbonŽ des acides aminŽs peut aussi contribuer ˆ la synth•se de lipides ˆ partir de lÕacŽtyl-

CoA. 

Des quantitŽs non nŽgligeables dÕacides aminŽs possŽdent des activitŽs 

physiologiques spŽcifiques ou sont utilisŽes comme prŽcurseurs pour la synth•se de 

composŽs tels que le glutathion, la carnitine, la crŽatine, la carnosine, la taurine, le 

monoxyde dÕazote, les polyamines, les bases puriques et pyrimidiques et de nombreux 

neuromŽdiateurs (Tableau 2). La cystŽine et le glutathion ont un r™le anti-inflammatoire et 

antioxydant. Le tryptophane est un prŽcurseur de la sŽrotonine et serait impliquŽ dans le 

contr™le de sa libŽration. LÕarginine joue un r™le physiologique important en intervenant 

dans le cycle de lÕurŽe et dans la synth•se du monoxyde dÕazote, de la crŽatinine et des 

polyamines. Le glutamate est un neuromŽdiateur majeur et intervient aussi comme 

prŽcurseur du GABA. 

 

ComposŽs aminŽs Acides aminŽs prŽcurseurs 

glutathion Cys, Gly, Glu 

taurine Cys 

carnitine Lys, met 

carnosine His, β-Ala 

bases puriques et pyrimidiques Asp, Gln 

crŽatine Arg, Gly, Met 

Monoxyde dÕazote (NO) Arg 

Polyamines Arg, Ornithine 

NeuromŽdiateurs  

sŽrotonine Trp 

catŽcholamines Tyr 

GABA Glu 

glutamate Glu 
 
Tableau 2 : Les acides aminés comme précurseurs de composés azotés. 



 
  2 - L'ADAPTATION DU METABOLISME DES ACIDES AMINES ET 

DU RENOUVELLEMENT PROTEIQUE 
 

 
 2.1 - MŽtabolisme des acides aminŽs et interrelations entre organes 

 

Les organes majeurs du mŽtabolisme des acides aminŽs sont lÕintestin, le foie, le 

muscle, le rein et le cerveau (Crim et Munro, 1994) (Figure 6). Les protŽines alimentaires 

(80 g/j) et les protŽines sŽcrŽtŽes dans la lumi•re intestinale (20-40 g/j) sont absorbŽes apr•s 

digestion sous forme dÕacides aminŽs libres. Une fraction non nŽgligeable (environ 10 g/j) 

des acides aminŽs absorbŽs par la muqueuse intestinale est utilisŽe localement pour les 

synth•ses et le mŽtabolisme ŽnergŽtique. Les acides aminŽs libres absorbŽs au niveau de la 

muqueuse intestinale (110 g/j), qui proviennent pour 2/3 des protŽines alimentaires et 1/3 

du recyclage des sŽcrŽtions endog•nes, passent dans le sang portal et sont captŽs par le foie. 

Le foie est un site majeur de captation et de mŽtabolime des acides aminŽs. Il contr™le en 

particulier le flux des acides aminŽs absorbŽs en fonction des besoins mŽtaboliques. On 

consid•re que parmi les acides aminŽs absorbŽs et captŽs par le foie 20 % sont utilisŽs pour 

les synth•ses protŽiques hŽpatiques, 57 % suivent les voies cataboliques et 23 % sont 

excrŽtŽs dans la circulation sanguine. Le foie permet selon les besoins lÕorientation des 

acides aminŽs vers les voies dÕinterconversion entre acides aminŽs, les voies de synth•se 

cellulaire (glucose, lipides, cŽtones) ou les voies dÕoxydation. LÕalbumine reprŽsente une 

part importante des protŽines plasmatiques synthŽtisŽes dans le foie et excrŽtŽes dans la 

circulation. 

 

Apr•s un repas protŽique les acides aminŽs circulants sÕŽl•vent de 10-20 % puis 

retournent progressivement ˆ leur niveau de base. La fraction excrŽtŽe dans la circulation 

sanguine est constituŽe en grande partie par les acides aminŽs ˆ cha”ne ramifiŽe (valine, 

leucine, isoleucine) qui sont faiblement catabolisŽs dans le foie du fait de la faible activitŽ 

hŽpatique en transaminases correspondantes. Ces acides aminŽs sont par contre activement 

captŽs par le muscle et plus faiblement par le coeur, le cerveau et le rein. Les acides aminŽs 

ramifiŽs reprŽsentent de 50 ˆ 90 % des acides aminŽs captŽs par le muscle, tissu majeur de 

leur mŽtabolisme, o• ils sont en partie utilisŽs pour les synth•ses protŽiques et en partie 

dŽgradŽs pour fournir les radicaux aminŽs nŽcessaires ˆ la transamination du pyruvate en 

alanine et ˆ la synth•se de glutamine. 



 

 
Figure 6 : Métabolisme des acides aminés et interactions entre différents 

organes. 
 

 

Dans le muscle en situation post-absorptive et ˆ jeun, les acides aminŽs ˆ cha”ne 

ramifiŽe (leucine, isoleucine, valine) sont prŽfŽrentiellement dŽsaminŽs par transamination 

avec le pyruvate et lÕα-cŽtoglutarate, produisant de lÕalanine et de la glutamine qui 

reprŽsentent de lÕordre de 60 % de l'azote aminŽ produit au niveau du muscle en situation 

post-prandiale (Darmaun, 1993a). La glutamine est principalement  captŽe par lÕintestin, le 

foie et le rein (Matthews et al., 1993). LÕintestin est le principal utilisateur de glutamine. 

LÕintestin et le rein mŽtabolisent la glutamine et excr•tent de lÕalanine, de la sŽrine, de plus 

faibles quantitŽs de citrulline et de lÕammoniaque, sans altŽrer de fa•on sensible les autres 

acides aminŽs circulants. LÕalanine est captŽe par le foie et permet la formation par 

transamination de glutamate et de pyruvate utilisŽs pour la nŽoglucogŽn•se et dÕautres voies 

mŽtaboliques. Le glucose peut •tre recaptŽ par le muscle et reconverti en alanine par 

lÕintermŽdiaire du pyruvate (cycle glucose/alanine) (Figure 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 7 : La production d’alanine et de glutamine musculaire et le cycle 

glucose/alanine. 
 

 

Le rein joue aussi un r™le important en captant en particulier le glycocolle, lÕalanine, 

la glutamine, le glutamate, lÕaspartate, la citrulline et lÕurŽe (Crim et Munro, 1994). 

La spŽcificitŽ du mŽtabolisme des acides aminŽs dans le rein comprend en particulier la 

synth•se dÕarginine ˆ partir de la citrulline et de lÕaspartate, de sŽrine ˆ partir du glycocolle, 

dÕhistidine ˆ partir de la carnosine, et de guanido-acŽtate ˆ partir dÕarginine et de glycocolle 

pour la production de crŽatine. En outre le rein est le seul organe avec le foie susceptible de 

produire du glucose par nŽoglucogŽn•se ˆ partir des acides aminŽs. En outre, en situation 

dÕacidose la production dÕammoniaque, en particulier ˆ partir de la glutamine, est 

augmentŽe dans le rein. LÕammoniaque se combine pour former lÕion ammonium ŽliminŽ 

dans les urines. Dans des conditions normales 80 % de lÕazote urinaire est constituŽ par 

lÕurŽe (5-20 g/j N). Les autres constituants   azotŽs   sont   principalement  lÕammoniaque  

(0,4-1,0 g/j N),  la  crŽatinine  (0,3-0,8 g/j N), lÕacide urique (0,1-0,2 g/j N) et des acides 

aminŽs (0,08-0,15 g/j N). LÕexcrŽtion  urinaire de crŽatinine et celle de 3-mŽthylhistidine 

sont en particulier utilisŽes pour lÕŽvaluation respectivement de la masse et de la protŽolyse 

musculaires. La crŽatinine est un indicateur de la masse musculaire car elle est un produit 

de dŽgradation de la crŽatine qui reprŽsente 0,3-0,5 % de la masse musculaire. 

 

La 3-mŽthylhistidine qui se trouve principalement dans lÕactine et qui provient de la 

mŽthylation post-traductionnelle de rŽsidus histidyls, nÕest pas recyclŽe apr•s protŽolyse et 

est ŽliminŽe dans lÕurine. LÕactine Žtant cependant largement distribuŽe dans lÕorganisme 

au niveau de lÕintestin et des plaquettes, lÕexcrŽtion urinaire de 3-mŽthylhistidine est plut™t 

un indice de la protŽolyse corporelle de diffŽrents tissus. 

 



 
 2.2 - MŽtabolisme des acides aminŽs en situation post-prandiale, post-absorptive et ˆ 

jeun 

 

D•s lÕingestion des aliments, lÕactivitŽ mŽtabolique sÕoriente progressivement, sous 

lÕaction dominante de lÕinsuline, vers lÕutilisation des substrats alimentaires absorbŽs qui 

sont utilisŽs comme substrats ŽnergŽtiques ou mis en rŽserve par voie de synth•se des 

protŽines, du glycog•ne et des triglycŽrides (Garlick et al., 1991 ; Millward, 1995). 

LÕaugmentation des acides aminŽs artŽriels circulants stimule en outre la sŽcrŽtion de 

glucagon. En phase post-prandiale, la source ŽnergŽtique des tissus extrahŽpatiques est 

majoritairement le glucose et, dans une moindre mesure, les acides gras alimentaires. La 

glycŽmie augmente durant la premi•re heure suivant le repas jusquÕˆ une valeur de 8-10 

mmoles/l, puis revient progressivement, au cours des 2 heures suivantes, ˆ sa valeur de base 

(5 mmoles/l). Les acides aminŽs absorbŽs passent dans le sang portal et sont captŽs par le 

foie. LÕaction prŽpondŽrante de lÕinsuline provoque une stimulation de la glycogŽn•se et de 

la lipogŽn•se au niveau du foie, du tissu adipeux et du muscle, et de la synth•se protŽique 

corporelle par inhibition de la protŽolyse, en particulier au niveau musculaire, sans modifier 

la synth•se protŽique. Apr•s un repas riche en protŽines, lÕinflux dÕacides aminŽs se traduit 

par une stimulation du flux net de synth•se protŽique hŽpatique et musculaire et une 

augmentation de lÕalbumine circulante. Les acides aminŽs en exc•s sont catabolisŽs au 

niveau du foie et du rein. Un apport trop ŽlevŽ en acides aminŽs, saturant les voies de 

synth•se et de mise en rŽserve, se traduit par une stimulation des dŽsaminations oxydatives 

hŽpatiques et musculaires. 

 

Apr•s plusieurs heures, en phase post-absorptive, le glucose alimentaire ayant ŽtŽ 

absorbŽ et utilisŽ, la glycŽmie rediminue et provoque une rŽduction de la sŽcrŽtion 

dÕinsuline. A ce stade le glucagon, lÕhormone de croissance et le cortisol restent ˆ un niveau 

de sŽcrŽtion faible. LÕhydrolyse hŽpatique du glycog•ne sÕactive pour maintenir la 

glycŽmie. Au niveau du tissu adipeux, lÕACTH, le glucagon et lÕAMPc inhibent la LPL 

(lipoprotŽine lipase) et activent la LHS (lipase hormono-sensible), ce qui inhibe la captation 

dÕacides gras et active la lipolyse. Des acides gras et du glycŽrol sont ainsi progressivement 

libŽrŽs dans la circulation. Les acides gras sont transportŽs par lÕalbumine sŽrique vers les 

tissus. Le glycŽrol va vers le foie et le rein et est principalement utilisŽ pour la synth•se de 

glucose par nŽoglucogŽn•se. LÕhydrolyse protŽique hŽpatique et musculaire se rŽactive, 

tandis que la synth•se nÕest pas modifiŽe. Au niveau du muscle squelettique, cela se traduit 



par une inversion progressive du flux net des acides aminŽs dans le sens  dÕune  sŽcrŽtion  

vers  le  sang,  en  grande  partie  (60-80 %) sous la forme dÕalanine et de glutamine 

provenant de la transamination des acides aminŽs ˆ cha”ne ramifiŽe et du pyruvate. Les 

acides aminŽs captŽs par le foie sont utilisŽs pour la nŽoglucogŽn•se. Dans les premi•res 

heures, la production hŽpatique de glucose provient majoritairement (3/4) de la 

glycogŽnolyse et plus faiblement (1/4) de la nŽoglucogŽn•se ˆ partir des acides aminŽs et 

du glycŽrol. Apr•s 10-12 heures, le foie Žpuise ses rŽserves en glycog•ne et la 

nŽoglucogŽn•se, ˆ partir des acides aminŽs, principalement lÕalanine produit au niveau 

musculaire, et du glycŽrol produit par la lipolyse au niveau du tissu adipeux, prend 

progressivement le relais pour la production du glucose consommŽ par les tissus 

extrahŽpatiques. 

 

Apr•s une pŽriode de 24 h suivant le repas, lÕindividu est ˆ jeun. La sŽcrŽtion 

dÕinsuline diminue encore et celles de glucagon et dÕhormone de croissance augmente 

(Cahill et al., 1981). La sŽcrŽtion de cortisol reste constante. La protŽolyse musculaire et la 

nŽoglucogŽn•se hŽpatique sÕaccŽl•rent, produisant du glucose et de lÕurŽe. LÕŽlimination 

dÕazote urinaire augmente. Le glucose produit est utilisŽ par le cerveau, les cellules 

sanguines et les tissus dont la consommation ŽnergŽtique est indŽpendante de lÕinsuline. Le 

muscle utilise majoritairement comme substrats ŽnergŽtiques les acides gras libres 

provenant de la lipolyse et les corps cŽtoniques provenant du mŽtabolisme hŽpatique des 

acides gras libres. Lorsque le ježne se prolonge, la diminution supplŽmentaire de 

lÕinsulinŽmie et lÕaugmentation de lÕhormone de croissance renforcent encore la 

mobilisation des acides gras libres et la cŽtogŽn•se hŽpatique. Les corps cŽtoniques ainsi 

formŽs, dÕune part sont utilisŽs comme substrats ŽnergŽtiques par le cerveau et, dÕautre part, 

inhibent la protŽolyse musculaire, limitant la production dÕacides aminŽs et la 

nŽoglucogŽn•se. La production de corps cŽtoniques augmente progressivement pendant 

10 jours. Au maximum de production, 18 % des corps cŽtoniques sont excrŽtŽs dans les 

urines, produisant une odeur caractŽristique. La production de glucose et lÕexcrŽtion 

dÕazote urinaire diminuent fortement. Durant plusieurs semaines, la protŽolyse et la 

nŽoglucogŽn•se ˆ partir des acides aminŽs libŽrŽs sont strictement limitŽes ˆ la production 

minimale de glucose indispensable au cerveau, et tous les autres besoins ŽnergŽtiques sont 

couverts par lÕoxydation des triglycŽrides de rŽserve jusquÕˆ leur Žpuisement. Au stade 

terminal du ježne, la protŽosynth•se et la nŽoglucogŽn•se ˆ partir des acides aminŽs se 

rŽactivent, et lÕexcrŽtion dÕazote urinaire rŽaugmente. 

 

 



 

 2.3 - Renouvellement protŽique, rŽponse au repas et niveau dÕapport protŽique 

 

Le mŽtabolisme des acides aminŽs est principalement contr™lŽ en situation 

physiologique par lÕinsuline, les hormones antagonistes de lÕinsuline (glucagon, cortisol, 

adrŽnaline), lÕhormone de croissance et les taux circulants et intracellulaires des diffŽrents 

nutriments et en particulier des acides aminŽs indispensables (Tableau 3). 

 

 MŽtabolisme des 

protŽines 

 Foie  Muscle 

 Hydrolyse Synth•se Captation de 

glucose 

LibŽration de 

glucose 

Captation de 

glucose 

ExcrŽtion 

d'acides 

aminŽs 

Insuline I - S I S I 

Glucagon S - - S - - 

GH - S - S I I 

Cortisol S - - S I S 

AdrŽnaline (I) (S) - S I S 

 
Tableau 3 : Action de différentes hormones sur la réponse métabolique. 
 (I- inhibition; S - stimulation) 
 

Parmi les nutriments, les acides aminŽs sont les principaux ŽlŽments de modulation 

de la synth•se protŽique, lÕapport ŽnergŽtique ayant une influence plus limitŽe (Waterlow, 

1995 ; Garlick et al., 1991 ; Patterson et al., 1995). La concentration des acides aminŽs 

dans les tissus contr™le directement leur taux dÕoxydation et leur utilisation pour les 

synth•ses (Quevedo et al., 1994 ; Young et Pellet, 1990 ; Young et Marchini, 1990). Les 

Km des enzymes impliquŽes dans la dŽgradation des acides aminŽs Žtant ŽlevŽs et les Km 

des aminoacyl-ARNt-transfŽrases faibles, les acides aminŽs sont prioritairement orientŽs 

vers la synth•se protŽique lorsque lÕapport protŽique diminue, ce qui se traduit par une 

augmentation du taux de rŽtention de lÕazote alimentaire (Young et Marchini, 1990 ; 

Munro, 1970 ; Young et Marchini, 1990). IndŽpendamment des hormones, les acides 

aminŽs, et en particulier les acides aminŽs indispensables, jouent un r™le important dans le 

contr™le de la dŽgradation des protŽines et des oxydations (Pacy et al., 1994 ; Marchini et 



al., 1993 ; Young et Marchini, 1990). La leucine est lÕinhibiteur le plus efficace de la 

protŽolyse, lÕalanine semblant intervenir comme co-rŽgulateur. LÕinhibition est mŽdiŽe par 

un rŽcepteur hŽpatique contr™lŽ principalement par la leucine, la glutamine et la tyrosine 

(Millward et Pacy, 1995 ; Price et al., 1994). 

 

LÕapport protŽique et les constituants du repas influencent le mŽtabolisme des acides 

aminŽs et les param•tres de synth•se et de dŽgradation protŽique ˆ court terme et ˆ long 

terme. Les rŽponses ˆ lÕingestion dÕun repas traduisent le passage de lÕŽtat de ježn ˆ lÕŽtat 

nourri. Les rŽgulations ˆ long terme traduisent lÕamplitude des alternances de dŽgradation 

et de synth•se protŽique et de catabolisme des acides aminŽs ˆ jeun et en phase post-

absorptive (McNurlan et Garlick, 1989). L'adaptation du mŽtabolisme protŽique ˆ une 

variation quantitative ou qualitative de lÕapport provient de processus physiologiques 

contr™lant lÕexcrŽtion dÕazote et le rendement de son utilisation mŽtabolique et rŽgulŽs par 

lÕapport dÕacides aminŽs et la rŽponse hormonale (Young, Marchini, 1990 ; Waterlow, 

1996 ; Price et al., 1994). 

 

LÕingestion Žtant discontinue chez lÕadulte, celui-ci est soumis ˆ une alternance 

journali•re de phases de jeun et dÕŽtat nourri. Le maintien dÕun bilan azotŽ ŽquilibrŽ 

provient alors dÕun cycle journalier sous contr™le nutritionnel comprenant des phases de 

mobilisation des rŽserves corporelles par protŽolyse et oxydation des acides aminŽs (ˆ 

jeun), en alternance avec des phases de dŽp™t par protŽosynth•se (Žtat nourri) (Millward, 

1994 ; Millward, Rivers, 1988 ; Price et al., 1994 ; Millward, Pacy, 1995 ; Waterlow, 

1996). Il est actuellement admis que lÕeffet du repas provient principalement dÕune 

diminution de la dŽgradation des protŽines avec peu de modification de leur synth•se 

(Melville et al., 1989 ; Waterlow, 1995 ; Waterlow, 1996 ; Pacy et al., 1994 ; El Khoury et 
al., 1994a,b ; McNurlan et al., 1993). 

 

Des variations du niveau dÕapport protŽique habituel, et de sa composition en acides 

aminŽs indispensables, influencent lÕamplitude du renouvellement protŽique et de ses 

alternances journali•res en rŽponse au repas, lÕamplitude du cycle journalier pouvant •tre 

rŽduite en rŽponse ˆ une baisse du niveau et de la qualitŽ de lÕapport protŽique (Marchini et 
al., 1993). LÕaugmentation de lÕapport protŽique entraine une augmentation de lÕoxydation 

ˆ jeun des acides aminŽs nŽcessitant une dŽposition plus importante lors des repas (Price et 
al., 1994 ; Millward et Pacy, 1995) : "The more you eat the more you need" (Millward, 

1994). Les rŽsultats sont cependant  encore difficiles dÕinterprŽtation et dŽpendent des 

mŽthodes dÕexploration mises en oeuvre (McNurlan et Garlick, 1989 ; Garlick et al., 1991 ; 



Pacy et al., 1994 ; Waterlow, 1996). A jeun, les Žtudes montrent une tendance ˆ 

lÕaugmentation des taux de synth•se et ˆ la baisse des taux de dŽgradation avec 

lÕaugmentation des apports protŽiques. A lÕŽtat nourri, lÕaugmentation des apports se traduit 

par une augmentation de la dŽposition liŽe ˆ lÕinhibition progressive de la dŽgradation 

protŽique et lÕaugmentation de la synth•se. En outre il semble que le mŽtabolisme protŽique 

se concentre dans la zone viscŽrale lorsque les apports sont inadŽquats (Waterlow, 1995). 

 



La rŽponse hormonale et les taux circulants dÕacides aminŽs indispensables 

interviennent dans la rŽponse au repas et la rŽponse ˆ moyen et long terme ˆ une variation 

de lÕapport protŽique (Young et Marchini, 1990 ; Jepson et al., 1988). La rŽgulation ˆ long 

terme implique une modification des activitŽs des enzymes responsables de la dŽgradation 

des acides aminŽs et des syst•mes de transport impliquŽs dans la captation et lÕexcrŽtion 

des acides aminŽs au niveau des cellules. Ces changements peuvent rŽsulter de 

modifications allostŽriques ou de processus transcriptionnels. La rŽgulation du cycle de 

lÕurŽe joue Žgalement un r™le dans lÕŽpargne de lÕazote des acides aminŽs lors dÕun apport 

protŽique perturbŽ en rŽpondant en quelques heures ˆ une variation de lÕapport (Waterlow, 

1994 ; Huizenga et al., 1996). Cette rŽponse est associŽe ˆ une rŽgulation intervenant ˆ un 

niveau transcriptionnel des enzymes du cycle de lÕurŽe (glutamate deshydrogŽnase, alanine 

aminotransfŽrase et aspartate aminotransfŽrase, carbamoyl-phosphate synthŽtase) (Young et 

Marchini, 1990).  La  carbamoyl-phosphate  synthŽtase I  (CSP I)  dont  lÕactivateur  est  le  

N-acŽtyl glutamate, serait particuli•rement sensible aux variations de disponibilitŽ des 

acides aminŽs (Meijer et al., 1980 ; Waterlow, 1994). 



 

RESUME 

 

 

 

 

Les protŽines alimentaires ingŽrŽes sont digŽrŽes et absorbŽes sous forme dÕacides 

aminŽs qui entrent dans les voies mŽtaboliques de lÕorganisme. Le catabolisme des 

acides aminŽs sÕeffectue, selon lÕorgane, lÕacide aminŽ concernŽ et les conditions 

physiologiques, par transamination ou dŽsamination oxydative. Les protŽines corporelles 

sont en permanence dŽgradŽes et resynthŽtisŽes. Cette dynamique conf•re ˆ lÕorganisme 

ses grandes capacitŽs adaptatives. Le maintien de lÕŽquilibre homŽostatique des 

protŽines et des acides aminŽs de lÕorganisme est ainsi assurŽ par les syst•mes de 

protŽosynth•se (anabolisme) et de protŽolyse (catabolisme), le catabolisme oxydatif des 

acides aminŽs, lÕutilisation des acides aminŽs pour la synth•se de composŽs non 

peptidiques, la synth•se de certains acides aminŽs non indispensables, lÕassimilation 

dÕacides aminŽs ˆ partir des aliments et les voies de conversion. On consid•re plusieurs 

stades de rŽgulation traduisant le passage de lÕŽtat nourri ˆ lÕŽtat de ježne : (i) la phase 

prandiale et post-prandiale, pŽriode dÕutilisation et de mise en rŽserve des nutriments 

absorbŽs, contr™lŽe en grande partie par lÕaction de lÕinsuline ; (ii) la phase post-

absorptive, pŽriode dÕinitiation de la mobilisation des rŽserves par la glycogŽnolyse, la 

nŽoglucogŽn•se et la lipolyse, principalement contr™lŽe par lÕinversion progressive de 

lÕŽquilibre entre lÕinsuline, le glucagon et lÕhormone de croissance ; (iii) au cours du 

ježne, le glucagon, lÕhormone de croissance, le cortisol et la thyroxine contribuent au 

contr™le des rŽserves et de leur utilisation, afin de maintenir lÕapport ŽnergŽtique 

nŽcessaire ˆ la vie, par la nŽoglucogŽn•se et la cŽtogŽn•se. Les sites majeurs du 

mŽtabolisme azotŽ sont le foie, le muscle, lÕintestin, le rein et le cerveau. En outre toutes 

les Žtapes mŽtaboliques sont sous un contr™le central et pŽriphŽrique permettant ˆ tout 

moment dÕadapter la disponibilitŽ des acides aminŽs ˆ la demande mŽtabolique. Selon 

les conditions physiologiques et lÕŽtat nutritionnel (nourri, postprandial, ježne) la 

rŽsultante des diffŽrents flux du mŽtabolisme azotŽ est anabolique ou catabolique. Les 

conditions anaboliques, en grande partie sous la dŽpendance de lÕinsuline et de 

lÕhormone de croissance, orientent le flux dÕacides aminŽs et dÕazote vers le muscle et 

favorisent la synth•se protŽique musculaire. Dans des conditions cataboliques, en phase 



post-prandiale et lors du ježne, la masse musculaire protŽique diminue et lÕazote aminŽ 

produit par la protŽolyse musculaire est mŽtabolisŽ au niveau hŽpatique, rŽnal et 

intestinal. 
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  1 - LA REGULATION DE L’INGESTION DES 

PROTEINES 
 

 

LÕingestion par un animal dÕun rŽgime de composition protŽique de qualitŽ entra”ne 

des consŽquences comportementales diffŽrentes de celles induites par lÕingestion dÕun 

rŽgime dont la composition protŽique est insuffisante, de mauvaise qualitŽ ou inapropriŽe. 

Le niveau dÕingestion protŽique de la ration serait rŽgulŽ par des mŽcanismes agissant ˆ 

long terme et ˆ court terme. 

 

 
 1.1 - La rŽgulation ˆ long terme dans le cas dÕun rŽgime protŽique normal. 

 

D•s 1918, Osborne et Mendel font Žmerger lÕidŽe que d•s quÕils en ont le choix, les 

rats ing•rent une quantitŽ nutritionnellement constante et adŽquate de protŽines. En 1968, 

Rozin relance le dŽbat, en confirmant lÕidŽe que les rats consomment une quantitŽ constante 

de protŽines. De plus si la quantitŽ de protŽines est diluŽe dans la nourriture, les rats en 

consommeront plus pour compenser lÕapport protŽique. En 1974, lÕŽquipe de Anderson 

montre que des rats, soumis ˆ un choix, rŽgulent dÕune part la quantitŽ absolue de protŽines 

et dÕautre part le rapport protŽine/Žnergie (P/E). Ils retiennent un rapport P/E Žgal ˆ 33 % 

chez le jeune rat. De telles observations ont conduit ˆ lÕidŽe que les animaux supŽrieurs ont 

une capacitŽ ˆ rŽguler prŽcisŽment leur ingestion de protŽines. NŽanmoins, ce concept est 

contestŽ par Harper (1989). En effet, sÕil existe bien un rapport P/E stable ˆ la fin de 

lÕexpŽrience, celui-ci varie de 20 ˆ 40 % chez le jeune rat selon lÕexpŽrience (Peters et 

Harper, 1987 ; Munsten et al., 1974) et de 5 ˆ 40 % chez le rat adulte (Harper et Peters, 

 



1989). Si une telle rŽgulation existe, elle dŽpend de lÕ‰ge du rat et des conditions 

expŽrimentales (autres composantes du rŽgime, caractŽristiques physiques de lÕaliment, 

type de protŽine, ajout sŽparŽ de lipides dans le choix). Harper et Peters (1989) 

sÕinterrogent sur lÕintŽr•t des organismes au maintien prŽcis de la sŽlection des protŽines. 



Les mŽcanismes explicatifs dÕune rŽgulation ˆ long terme de lÕapport protŽique sont 

aussi lÕobjet de dŽbat. Melinkoff (1956) a Žmis lÕhypoth•se aminostatique de la rŽgulation 

de la prise alimentaire. Certaines zones du cerveau seraient sensibles ˆ une brusque 

modification plasmatique des acides aminŽs indispensables et enverraient des messages 

neurochimiques aux centres cŽrŽbraux responsables de la rŽgulation de la prise alimentaire. 

Compte tenu de lÕhypoth•se aminostatique, Fernstrom et Wurtmann (1972) se sont 

intŽressŽs au rapport entre les modifications plasmatiques et cŽrŽbrales du tryptophane 

(Trp) et de la sŽrotonine dont le Trp est prŽcurseur. Ils se sont aussi intŽressŽs au rapport du 

Trp plasmatique ˆ la somme des acides aminŽs neutres (LNAA) compŽtiteurs du Trp au 

niveau du passage de la barri•re hŽmato-encŽphalique. Ils notent une forte corrŽlation entre 

la concentration cŽrŽbrale en Trp, en sŽrotonine et le rapport plasmatique Trp/LNAA et la 

concentration cŽrŽbrale en sŽrotonine. D•s 1974, G.H. Anderson et ses collaborateurs 

(1988) se sont intŽressŽs aux relations entre le rapport Trp/LNAA et la quantitŽ de protŽines 

sŽlectionnŽes durant les 15 jours prŽcŽdents, lorsque le rat a le choix entre deux rŽgimes (15 

et 55 % de protŽine). Ils notent une corrŽlation inverse entre le rapport plasmatique 

Trp/LNAA et la quantitŽ de protŽines sŽlectionnŽes. Les auteurs en ont conclu que ce 

rapport influence le niveau cŽrŽbral de Trp et par la suite celui de la sŽrotonine. 

LÕhypoth•se Žmergeant est quÕun rŽgime pauvre en protŽines (ou riche en glucides) se 

traduit par une ŽlŽvation du rapport plasmatique Trp/LNAA et une haute teneur en 

sŽrotonine. Ce signal se traduirait par une modification du comportement de sŽlection des 

rats et par un accroissement de la prise protŽique. Inversement, un rŽgime riche en protŽines 

se traduit par un accroissement plasmatique des LNAA. La baisse induite de Trp dans le 

cerveau se traduirait par une baisse de la concentration cŽrŽbrale en sŽrotonine qui servirait 

ˆ son tour de signal pour un choix en faveur dÕune rŽduction de la prise protŽique. 

 

Harper et Peters (1989) critiquent cette hypoth•se. Ils ne retrouvent pas de corrŽlation 

ˆ long terme entre la prise protŽique et la teneur cŽrŽbrale en sŽrotonine, que ce soit apr•s 

sŽlection entre un rŽgime ˆ 15 % de protŽines et un autre ˆ 55 %, ou apr•s adaptation ˆ un 

rŽgime de teneur protŽique variant entre 5 et 75 %. De plus, Peters et Harper (1987) ont 

ŽtudiŽ ˆ court terme les consŽquences plasmatiques et cŽrŽbrales de lÕingestion dÕun repas 

dont la teneur protŽique variait de 0 ˆ 55 % de casŽine. Mis ˆ part le cas du rŽgime sans 

protŽines, aucune relation entre la teneur protŽique du repas et le rapport Trp/LNAA ou la 

concentration cŽrŽbrale de sŽrotonine nÕa ŽtŽ observŽe. Yokogoshi et Wurtman (1986) ont 

aussi observŽ un rapport plasmatique Trp/LNAA ŽlevŽ et une forte concentration en 

sŽrotonine apr•s ingestion dÕun repas sans protŽines, mais les auteurs attribuent cette 

observation ˆ lÕingestion des glucides. NŽanmoins, quand le repas contient 10 % de casŽine, 



le rŽgime reste encore tr•s riche en glucides. Or, le rapport n'est plus de m•me nature. 

Aussi, pour Harper et Peters (1989) ce rapport ŽlevŽ serait une consŽquence directe de 

lÕabsence de protŽine. Pour ces auteurs, les diffŽrences plasmatiques, entre les Žtudes ˆ 

court terme et ˆ long terme, ne sont quÕune consŽquence (et non une cause) des capacitŽs 

dÕadaptation des enzymes de dŽgradation des acides aminŽs. A court terme, un 

accroissement de la teneur protŽique du repas sÕaccompagne dÕun accroissement 

plasmatique de tous les acides aminŽs indispensables entrainant un rapport Trp/LNAA 

inchangŽ. A long terme, il y a accroissement de la dŽgradation de la plupart des acides 

aminŽs indispensables, mis ˆ part les acides aminŽs ramifiŽs. Cela se traduit par une 

constance plasmatique des acides aminŽs indispensables quand la teneur protŽique 

sÕaccro”t. Par contre, il y a accroissement plasmatique des acides aminŽs ramifiŽs, compte 

tenu de la moindre capacitŽ dÕadaptation de leurs enzymes de dŽgradation. Ceci a pour 

consŽquence un baisse du rapport Trp/LNAA. 

 

 
 1.2 - La rŽgulation ˆ court terme 

 

Les protŽines poss•dent un effet rassasiant. A quantitŽ calorique Žgale, les protŽines 

suppriment plus la faim dans la pŽriode post absorptive que les glucides ou les lipides 

(Booth et al., 1970 ; Anderson et al., 1994). Cet effet est fonction de la charge protŽique, 

que celle-ci soit fournie sous forme protŽique ou sous forme dÕacides aminŽs libres. On 

obtient le m•me effet avec une charge Žgale dÕacides aminŽs indispensables ou non 

indispensables. Si lÕon examine le r™le des divers acides aminŽs, il faut noter que les acides 

aminŽs prŽcurseurs des neuromŽdiateurs (tryptophane, phŽnylalanine, tyrosine) sont 

pratiquement les seuls nÕayant pas dÕeffet rassasiant. Cet effet rassasiant serait plus 

important ˆ certaines pŽriodes du nychtŽm•re, particuli•rement lors de la phase dÕŽveil. 

MalgrŽ les travaux remarquables de G.H. Anderson (1994), les mŽcanismes explicatifs 

nÕont pas encore ŽtŽ ŽlucidŽs. Il sÕagirait dÕun mŽcanisme prŽ-absorptif faisant 

Žventuellement intervenir le nerf vague et les hormones digestives, en particulier la 

cholŽcystokinine. 

 

On observe aussi une rŽgulation repas par repas de lÕingestion des protŽines. D•s 

1982, Li et Anderson rapportent que la composition du repas influence la prise alimentaire 

et le choix des macro-nutriments lors du repas suivant. LÕingestion dÕun rŽgime riche en 

protŽines se traduit par un effet rassasiant et un Žvitement du rŽgime riche en protŽines ou 



une prŽfŽrence pour un rŽgime riche en glucides lors du repas suivant. En 1983, Wurtmann 

et al. montrent inversement que des rats nourris avec un rŽgime sans protŽines prŽf•rent un 

aliment riche en protŽines lors du repas suivant. Ces observations ont conduit ˆ rechercher 

le r™le des acides aminŽs indispensables intervenant comme prŽcurseurs des 

neuromŽdiateurs, (Anderson 1988). 

 

Dans le cas du tryptophane, il a ŽtŽ observŽ que le rapport Trp/NAA apr•s un repas 

Žtait inversement corrŽlŽ avec la teneur protŽique sŽlectionnŽe au cours du repas suivant. La 

concentration cŽrŽbrale en Trp, qui est directement influencŽe par le rapport Trp/NAA, 

contr™le la synth•se de sŽrotonine, mŽdiateur connu pour •tre impliquŽ dans la prise 

alimentaire et les mŽcanismes de choix. Les rŽsultats obtenus apr•s injection de 

tryptophane sont cependant contradictoires et diff•rent de ceux obtenus apr•s ingestion de 

tryptophane (Latham et al., 1979 ; Morris et al., 1987 ; Peters et al.,1984 ; Peters et Harper, 

1984, 1987). Du Trp ajoutŽ ˆ un repas glucidique provoque un accroissement immŽdiat de 

la prŽfŽrence pour les protŽines, une dŽcroissance de lÕingestion de glucides et une prise 

alimentaire totale inchangŽe (Li et al., 1984). 

 

Parmi les autres acides aminŽs, il appara”t que lÕinjection de divers acides aminŽs 

indispensables affectent le comportement alimentaire du rat, mais il reste ˆ dŽterminer si 

lÕingestion dÕune combinaison dÕacides aminŽs indispensables apportŽe par le repas 

prŽcŽdent influence la sŽlection de macro-nutriments lors du repas suivant. Des injections 

de phŽnylalanine entra”nent une suppression de la prise alimentaire durant lÕheure suivante 

mais nÕa pas dÕinfluence sur la sŽlection des macro-nutriments. La dose minimum effective, 

60 mg/kg, correspond ˆ lÕingestion de 1,5 ˆ 2 g dÕun rŽgime 20 % de casŽine (Geoffry et 

Anderson, 1985). LÕhistidine nÕa pas dÕinfluence sur la dŽpression de la prise alimentaire 

mais modifie la sŽlection des macro-nutriments et la tyrosine nÕa pas dÕeffet. La dose 

minimale dÕhistidine injectŽe (250-375 mg/kg) est cependant de 4 ˆ 7 fois la dose ingŽrŽe 

lors dÕun repas de 2 g dÕun rŽgime ˆ 20% de casŽine (Geoffry et Anderson, 1985). Les 

auteurs en dŽduisent que lÕhistidine nÕintervient vraisemblablement pas dans des conditions 

physiologiques normales. Les acides aminŽs ˆ cha”ne ramifiŽe influencent la prise 

alimentaire et la sŽlection des macro-nutriments. Leurs taux plasmatiques et cŽrŽbraux 

sÕŽl•vent apr•s un repas riche en protŽines et baissent apr•s un repas riche en glucides (Li et 
al., 1987). LÕingestion de Leu (96 mg/kg), Ileu (96 mg/kg) et Val (172 mg/kg) supprime 

compl•tement la prise alimentaire lors de lÕheure suivante. Puis les rats montrent une 

prŽfŽrence pour les glucides. 

 



Il existe une rŽgulation nychtŽmŽrale de lÕingestion des protŽines. Le rat libre, nourri 

ad libitum, consomme 80-90 % de sa nourriture pendant la nuit en plusieurs repas discrets, 

principalement au dŽbut et ˆ la fin de la nuit. En dŽbut de nuit, il y a une prŽfŽrence pour les 

glucides qui se traduit, au repas suivant par une prŽfŽrence pour les protŽines. De plus, la 

prŽfŽrence pour les glucides, en dŽbut de nuit se modifie en une prŽfŽrence pour les 

protŽines et les lipides en fin de nuit (Tempel et al., 1989). 

 

 
 1.3 - RŽgulation dans le cas d'un rŽgime protŽique dŽsŽquilibrŽ 

 

Le fait que lÕomnivore rŽgule lÕingestion dÕun rŽgime de composition protŽique non 

appropriŽ est lÕobjet dÕun consensus scientifique (Harper et al., 1970 ; GH Anderson et al., 
1988). Ce phŽnom•ne a ŽtŽ particuli•rement ŽtudiŽ chez le rat, mais aussi chez le poulet et 

le porc. Il peut sÕagir de rŽgimes carencŽs en acides aminŽs indispensables, de rŽgimes 

dŽficients ou ˆ lÕinverse de rŽgimes hyperprotŽiques. 

 

Quelques heures apr•s quÕun animal ait ingŽrŽ un nouveau rŽgime de composition 

protŽique inappropriŽe, il exprimera les signes classiques de lÕinstallation dÕune aversion 

alimentaire (Simson et Booth, 1974). Ainsi, la quantitŽ de nourriture ingŽrŽe sera diminuŽe 

pendant la pŽriode durant laquelle il nÕa pas acc•s ˆ une autre nourriture (Harper et al., 
1970). Cette diminution de la prise alimentaire peut atteindre jusquÕˆ la moitiŽ de la ration 

journali•re dans les cas dÕune teneur protŽique en exc•s ou de rŽgimes dŽpourvus dÕun 

acide aminŽ indispensable. De m•me, lÕanimal Žvitera ce nouvel aliment et exprimera, sÕil 

en a la possibilitŽ, un choix en faveur soit dÕun nouveau rŽgime (nŽophilie induite), soit, de 

fa•on prŽfŽrentielle, des aliments connus (nŽophobie) (Fromentin et al., 1996 a). 

LÕinstallation prŽcoce de cette aversion nÕest pas influencŽe par les consŽquences dŽlŽt•res 

de lÕingestion dÕun tel rŽgime ˆ long terme. Elle agit donc comme un signal dÕalarme et 

induit des actions comportementales de prŽvention contre les consŽquences dŽlŽt•res de 

lÕingestion de cet aliment (Fromentin et al., 1996 b). 

 

Cette aversion nutritionnelle est induite apr•s que lÕorganisme de lÕanimal ait fait le 

diagnostic de lÕinadŽquation de lÕapport protŽique du rŽgime (stimulus inconditionnel, SI). 

La cha”ne dÕŽvŽnements aboutissant ˆ ce diagnostic reste encore problŽmatique. Mais de 

toute fa•on, lÕinitiation est post ingestive et demande un dŽlai variant dÕune ˆ quelques 

heures en fonction de la nature de lÕacide aminŽ indispensable limitant, de lÕimportance de 



la dŽficience et de la situation physiologique de lÕanimal au moment o• il dŽcouvre le 

nouvel aliment. NŽanmoins, lÕaversion induite par de tels rŽgimes se diffŽrencie dÕune 

aversion de type toxicologique classique. Ainsi, la dŽpression de la prise alimentaire est 

plus faible que dans le cas dÕune aversion de type toxicologique et la rŽacquisition ne pose 

pas de probl•me. Sur le plan du mŽcanisme, lÕingestion dÕun rŽgime dŽpourvu en un acide 

aminŽ indispensable ne se traduit pas par un malaise gŽnŽral comme dans le cas dÕun 

empoisonnement. Des lŽsions du centre gustatif du noyau parabrachial (PBN), lieu 

dÕassociation des effets dŽlŽt•res du SI et de lÕimage gustative du nouvel aliment, alt•re 

pratiquement compl•tement lÕinstallation de lÕaversion ˆ un rŽgime alimentaire dŽpourvu 

de thrŽonine, exactement comme il diminue la capacitŽ dÕinstallation dÕune aversion 

dÕorigine toxicologique (Norgren et al., 1996). Toutefois, il semble que les zones 

impliquŽes dans lÕaversion nutritionnelle ne sont pas toutes identiques. 

 

Selon les conceptions actuelles, lÕingestion dÕun rŽgime de composition protŽique 

dŽsŽquilibrŽe entra”ne une diminution plasmatique, puis cŽrŽbrale de lÕacide aminŽ 

indispensable limitant. Une zone particuli•re du cerveau, le cortex pyriforme antŽrieur 

(CPA), rep•re cette diminution et envoie des messages neurochimiques aux centres de 

rŽgulation de la prise alimentaire (Gietzen, 1993). LÕenvoi de messages par le CPA est 

associŽ ˆ une baisse dans le CPA de lÕacide aminŽ indispensable limitant, de la 

noradrŽnaline et de lÕAMP cyclique et une diminution de la synth•se de certaines protŽines 

spŽcifiques. En tout Žtat de cause, la dŽpression de la prise alimentaire ne fait pas intervenir 

lÕhypothalamus ventro mŽdian (VMH), zone pourtant rŽputŽe pour intervenir dans 

lÕŽtablissement de la satiŽtŽ. LÕaversion sÕŽtablit quand le cerveau associe le stimulus 

inconditionnŽ ˆ des caractŽristiques organoleptiques saillantes du nouveau rŽgime, quÕil a 

conservŽes en mŽmoire. Cette association est en partie mŽdiŽe par le nerf vague, via la 

sŽrotonine. Le mŽcanisme de dŽpression de la prise alimentaire induite par un rŽgime riche 

en protŽines est diffŽrent de celui rŽgissant lÕaversion induite par un rŽgime dŽficient en un 

acide aminŽ indispensable. Notamment la lŽsion des centres impliquŽs, par exemple le CPA 

ou le PBN, ne rŽduit pas la dŽpression de la prise alimentaire lors de lÕingestion dÕun 

rŽgime ˆ haute teneur protŽique alors quÕelle abolit pratiquement celle induite par  un 

rŽgime dŽficient en un acide aminŽ indispensable. 

 

 
 
  2 - SYSTEME IMMUNITAIRE, SYSTEME CARDIOVASCULAIRE, CANCER 
  



 

Certaines protŽines ou certains peptides peuvent interagir directement avec le syst•me 

immunitaire de la muqueuse intestinale et provoquer une stimulation des effecteurs de 

lÕimmunitŽ locale, mais aussi parfois en une rŽaction anormale de type allergique. Il a aussi 

ŽtŽ suggŽrŽ par de nombreux auteurs que des protŽines peuvent s'opposer de mani•re 

indirecte au dŽveloppement de maladies cardiovasculaires. En effet, certains ŽvŽnements 

systŽmiques peuvent favoriser lÕapparition dÕaccidents cardiovasculaires et leur rŽgulation 

pourrait constituer un aspect de la prŽvention des maladies cardiovasculaires. CÕest le cas 

notamment pour la rŽgulation de la lipidŽmie plasmatique, de la pression artŽrielle et des 

phŽnom•nes de thrombose. Enfin de nombreuses questions concernent le r™le des 

nutriments dans le dŽveloppement ou la prŽvention des cancers. 

 

 
 2.1 - Allergies alimentaires 

 

L'allergie est une rŽaction indŽsirable spŽcifique vis-ˆ -vis d'un composŽ appelŽ 

allerg•ne, gŽnŽralement de nature protŽique et habituellement non toxique. LÕallergie 

provient dÕune rŽaction dÕhypersensibilitŽ du syst•me immunitaire dirigŽe contre les 

allerg•nes et se traduit par des manifestations cliniques. Dans le cas de lÕallergie 

alimentaire, lÕingestion dÕune protŽine habituellement inoffensive est ˆ lÕorigine de 

rŽactions provoquant des sympt™mes gastro-intestinaux, cutanŽs et respiratoires (Cf. 

Dossier IFN, 1994). 

 

Le phŽnom•ne allergique comporte une phase initiale de sensibilisation au cours de 

laquelle lÕantig•ne rencontre pour la premi•re fois les cellules du syst•me immunitaire. 

Les protŽines alimentaires pouvant passer la barri•re intestinale sous forme intacte par 

endocytose ou par la voie paracellulaire ont un fort pouvoir immunogŽnique (Caillard et 

TomŽ, 1992 ; 1994). Cette phase de sensibilisation a lieu par exemple chez le nourrisson 

dont le tractus gastro-intestinal est immature, par ingestion directe dÕallerg•nes ou par 

lÕintermŽdiaire du lait maternel si la m•re absorbe en trop grande quantitŽ des allerg•nes 

protŽiques dont une fraction passe dans le lait. Les facteurs de sensibilisation alimentaire 

restent cependant tr•s variŽs. Ainsi, tout facteur qui peut provoquer une lŽsion et une 

rŽaction inflammatoire de la muqueuse intestinale peut favoriser une sensibilisation. Il en 

est de m•me de mŽdicaments, comme lÕaspirine, qui sont nocifs pour lÕŽpithŽlium intestinal 

et qui peuvent entra”ner une augmentation de la permŽabilitŽ ˆ ce niveau. Du fait de leur 



fort pouvoir antigŽnique, les protŽines sont les composŽs le plus souvent impliquŽs dans les 

allergies alimentaires. En effet, 98 % des allerg•nes alimentaires sont des glycoprotŽines de 

masse molŽculaire comprise entre 10 000 et 40 000 Da et leur allergŽnicitŽ est souvent 

maintenue au cours des traitements technologiques et/ou de la digestion (Moneret-Vautrin, 

1994). Les rŽactions allergiques peuvent •tre dŽclenchŽes par nÕimporte quel aliment mais 

la majoritŽ dÕentre elles est causŽe seulement par un petit nombre qui sont principalement 

les oeufs, les poissons, le lait, le cŽleri, les crustacŽs, les lŽgumineuses et le blŽ. 

 

Dans le cas de lÕhypersensibilitŽ immŽdiate, la rŽaction initiale provoque la 

production par des lymphocytes dÕanticorps de type IgE spŽcifiques de lÕantig•ne. Une 

seconde prŽsentation de lÕantig•ne dŽclenche la rŽaction allergique. Cette rŽaction est liŽe ˆ 

la libŽration par certaines cellules immunocompŽtentes, en particulier les mastocytes, de 

mŽdiateurs tels que lÕhistamine, les prostaglandines, les leukotri•nes ou la sŽrotonine. Selon 

les tissus concernŽs on observe les diverses manifestions cliniques de lÕallergie (oed•me, 

irritations bucco-pharyngŽes lorsque les mastocytes se trouvent dans la muqueuse de 

lÕoropharynx ; nausŽes, vomissements, diarrhŽes s'ils sont proches de la muqueuse 

intestinale, rhinites pour la muqueuse pituitaire, asthme pour les bronches, urticaire pour la 

peau). LÕhypersensibilitŽ retardŽe se traduit par lÕactivation de populations cellulaires 

lumphocytaires cytotoxiques responsables de rŽactions chroniques qui se manifestent par 

divers symptomes tels que la rhinite, lÕasthme ou lÕeczŽma. 

 

La premi•re allergie alimentaire susceptible de se dŽvelopper au cours de la vie est 

lÕallergie aux protŽines de lait de vache. Elle touche 2 ˆ 10 % des nourrissons et dispara”t 

gŽnŽralement apr•s lÕ‰ge de 2 ans. Le premier aliment ingŽrŽ par lÕenfant Žtant 

gŽnŽralement le lait de vache hormis le lait maternel, les protŽines de lait de vache sont les 

premiers allerg•nes rencontrŽs par le nourrisson. LÕallergie appara”t pour 10 % des cas dans 

les heures suivant lÕingestion du premier biberon, dans les premi•res 24 heures pour 30 % 

des cas ou encore dans les trois premiers mois de la vie pour le reste (Navarro et Schmidt, 

1986). Le plus souvent, lÕallergie aux protŽines de lait de vache se manifeste par des 

troubles digestifs (vomissements, diarrhŽes). Dans 40 ˆ 45 % des cas, les signes digestifs 

sÕaccompagnent dÕapparition dÕeczŽma mais aussi de rhinite et dÕasthme. Cette allergie 

correspond ˆ une combinaison dÕhypersensibilitŽ immŽdiate et dÕhypersensibilitŽ retardŽe. 

La §-lactoglobuline a ŽtŽ identifiŽe comme un allerg•ne majeur du lait. Conti et Godovac-

Zimmermann (1990) ont montrŽ quÕune fraction de cette protŽine, dÕun poids de 12 kDa et 

dont la structure est proche de la microglobuline, Žtait responsable de cette allergŽnicitŽ. 

Outre la §-lactoglobuline, il nÕest pas exclu que les autres protŽines du lait soient 



allerg•nes. Ainsi, Miller et al. (1991) ont montrŽ que les casŽines bovines natives ou 

hydrolysŽes, perfusŽes dans des anses isolŽes dÕintestin de lapin, peuvent stimuler les 

mastocytes et provoquer la libŽration dÕhistamine. 

 

La maladie coeliaque est associŽe ˆ la consommation de blŽ chez des sujets sensibles. 

Pouvant appara”tre ˆ tout ‰ge mais survenant principalement chez les enfants en bas ‰ge, 

elle se manifeste par des troubles digestifs divers (diarrhŽe, constipation, distension 

abdominale). Il sÕagit dÕune allergie au gluten qui provoque une atrophie des villositŽs 

intestinales. Les gliadines, fragments peptidiques du gluten, seraient les allerg•nes 

impliquŽs, une hydrolyse protŽolytique du gluten ne supprimant pas l'effet dŽlŽt•re.  

Notamment,  des  fractions  de  lÕα-gliadine prŽsentent un effet semblable ˆ celui du gluten 

(Townley et al., 1973). CÕest une rŽaction dÕhypersensibilitŽ retardŽe. Les cŽrŽales, et plus 

particuli•rement lÕalbumine et la gliadine du blŽ, peuvent aussi provoquer des rŽactions 

allergiques diffŽrentes de la maladie coeliaque. Parmi les autres cŽrŽales on peut citer le 

ma•s, le riz entier, le sarrasin, lÕavoine et lÕorge. 

 

Les allergies au poisson, assez rares en Europe de lÕOuest et aux Etats Unis, sont 

particuli•rement frŽquentes dans les pays traditionnellement consommateurs de poisson 

(pays scandinaves, Japon). Les sympt™mes dŽcrits sont principalement des crises dÕurticaire 

et dÕasthme. Les protŽines allerg•nes impliquŽes varient en fonction des esp•ces de poisson 

(Atherton, 1980). Par exemple, lÕallerg•ne M a ŽtŽ identifiŽ comme allerg•ne de la morue 

et a ŽtŽ aussi identifiŽ dans de nombreuses esp•ces. CÕest une petite protŽine comprenant 

113 acides aminŽs et dont la sŽquence est connue (Aas, 1987). Selon les esp•ces, dÕautres 

allerg•nes spŽcifiques interviennent dans les rŽactions allergiques provoquŽes par le thon et 

certains poissons dÕeau douce, les oeufs de poisson (caviar, cabillaud) ou les crustacŽs. 

Le surimi, prŽparŽ ˆ partir des protŽines myofibrillaires de poisson, est aussi susceptible de 

provoquer des rŽactions allergiques chez des sujets allergiques au poisson. 



Divers autres aliments sont susceptibles de provoquer des rŽactions allergiques. 

Le blanc dÕoeuf est Žgalement ˆ lÕorigine de nombreuses allergies pouvant appara”tre aussi 

bien chez lÕenfant que chez lÕadulte, avec un spectre de sympt™mes tr•s diversifiŽ (urticaire, 

asthme, vomissements, diarrhŽe). Les allerg•nes incriminŽs sont lÕovalbumine, 

lÕovamuco•de et la conalbumine (Langeland et Ass, 1987). Le dŽveloppement de la 

consommation de protŽines de soja a entra”nŽ lÕapparition dÕallergies ˆ ces protŽines. 

LÕallerg•ne majeur est la fraction 2S, plus thermostable que les autres protŽines, et en 

particulier la glycinine, la conglycinine et les lectines. De lÕordre de 25 %  des enfants 

intolŽrants aux protŽines de lait sont aussi allergiques aux protŽines de soja. Dans le cas des 

fruits et lŽgumes, les allergies les plus frŽquentes sÕobservent avec le cŽleri, la cacahu•te, le 

soja, la pomme, la noisette et la tomate. 

 

Parmi les facteurs de risque de dŽvelopper une allergie alimentaire, on trouve les 

antŽcŽdents familiaux et la frŽquence de consommation des aliments qui est un facteur de 

risque de sensibilisation. Ainsi, pour lÕallergie aux protŽines du lait de vache, une 

hypersensibilitŽ familiale est observŽe dans 70 % des cas. Par ailleurs, la frŽquence de 

consommation de certains aliments est fortement liŽe au taux dÕincidence des allergies 

alimentaires. Les allergies au riz et au poisson sont les plus frŽquentes au Japon, les 

allergies au poisson dans les pays nordiques, ˆ lÕarachide aux Etats-Unis, ˆ la tomate et au 

blŽ en Italie. En outre, les modifications des pratiques alimentaires modernes, lÕapparition 

dÕaliments nouveaux et le dŽveloppement dÕaliments diŽtŽtiques et de santŽ sont associŽs ˆ 

lÕapparition de nouvelles allergies telles que lÕallergie au soja, aux fruits, ˆ la gelŽe royale, 

aux pollens, ˆ la levure de bi•re. Un probl•me important concerne les ingrŽdients utilisŽes 

comme auxiliaires dans la fabrication dÕaliments qui constituent des allerg•nes cachŽs 

parfois difficiles ˆ identifier. 

 
 2.2 - ProtŽines, cholestŽrol et maladies cardio-vasculaires 

 

Des Žtudes ŽpidŽmiologiques ont montrŽ une corrŽlation nŽgative entre lÕingestion de 

protŽines vŽgŽtales, et particuli•rement de protŽines provenant de graines de lŽgumineuses, 

et la cholestŽrolŽmie. Il a ŽtŽ montrŽ chez lÕhomme que la substitution ˆ des casŽines 

alimentaires de protŽines de soja chez le sujet hypercholestŽrolŽmique conduit ˆ une baisse 

du taux de cholestŽrol sanguin (Carroll et al., 1978). Cet effet nÕest pas observŽ chez le 

sujet normocholestŽrolŽmique. Dans plusieurs Žtudes similaires, la baisse de 

cholestŽrolŽmie est associŽe ˆ une baisse du cholestŽrol contenu dans la fraction LDL 



(Sirtori et al., 1979 ; Wolfe et al., 1981). Chez le sujet normolipidŽmique, les rŽsultats sont 

assez contradictoires. Certains auteurs ne rapportent pas de variation du cholestŽrol total 

mais une variation de la fraction LDL (Van Raaij et al., 1981), des fractions LDL et HDL 

(Carroll et al., 1978) alors que Grundy et Abrams (1983) ne montrent aucune variation. Ces 

contradictions pourraient s'expliquer par lÕorigine diffŽrente des protŽines utilisŽes et/ou par 

la diversitŽ de lÕalimentation globale des sujets. 

 

LÕeffet hypocholestŽrolŽmiant des protŽines de soja nÕest ˆ ce jour pas ŽlucidŽ, aussi 

bien en ce qui concerne lÕeffet proprement dit que le mŽcanisme dÕaction. Si un rŽel effet 

est bien dŽmontrŽ chez le lapin, il est en revanche plus controversŽ chez le rat et lÕhomme, 

ce qui illustre la difficultŽ dÕobtention dÕun bon mod•le animal en ce qui concerne le 

mŽtabolisme lipidique. Plusieurs hypoth•ses de mŽcanismes ont ŽtŽ avancŽes. Les protŽines 

de soja pourraient agir en accroissant lÕexcrŽtion fŽcale de stŽro•de et dÕacides biliaires 

(Beynen et West, 1987 ; Beynen et al., 1990), en se complexant avec le cholestŽrol dans 

lÕintestin et en emp•chant de ce fait sa rŽabsorption dans lÕintestin  (Carroll, 1981), ou 

encore en modifiant la synth•se de certaines lipoprotŽines (Lovati et al., 1985). Les 

phytostŽrols contenus dans le soja ont une structure similaire au cholestŽrol et inhiberaient 

ainsi son absorption. Les saponines diminuent aussi lÕabsorption du cholestŽrol en se fixant 

aux acides biliaires et au cholestŽrol dÕorigine alimentaire et augmenteraient ainsi leur 

excrŽtion fŽcale. LÕacide phytique prŽsente Žgalement des effets anticholestŽrolŽmiants qui 

seraient liŽs ˆ sa facultŽ de diminuer les taux de glucose et dÕinsuline sanguins. Il rŽduit 

ainsi la synth•se de lipides dans le foie. Les inhibiteurs dÕamylase poss•dent les m•mes 

facultŽs. DÕautres hypoth•ses concernent la composition en certains acides aminŽs tels que 

les acides aminŽs soufrŽs (mŽthionine, cystŽine), la lysine, lÕarginine, le glycocolle, 

lÕalanine et la tyrosine. On pense notamment quÕun faible rapport lysine/arginine est 

favorable ˆ une action hypocholestŽrolŽmiante car il pourrait stimuler la production de 

glucagon et entra”ner de ce fait une rŽduction de lÕactivitŽ HMGCoA rŽductase (Kingman 

et al, 1993). Le rapport met/cys faible serait aussi un facteur hypocholŽstŽrolŽmiant. Il 

semblerait que le rapport met/cys ŽlevŽ soit un facteur de risque cardiovasculaire. En effet, 

la mŽthionine est le prŽcurseur de lÕhomocystŽine qui se forme par transmŽthylation 

rŽversible en concurrence avec le glutathion et la cystŽine et semble responsable de 

dommages oxydatifs cellulaires. Ces altŽrations sont associŽes ˆ une augmentation du 

risque cardiovasculaire. En concurrence avec le glutathion, lÕhomocystŽine se lie ˆ 

lÕalbumine sŽrique. 

 



A lÕinverse des protŽines de soja, il a ŽtŽ ˆ maintes reprises rapportŽ une action 

hypercholestŽrolŽmiante des casŽines chez le rat, le porc, le hamster ou le singe (Carroll, 

1991). Les casŽines agiraient en augmentant la rŽabsorption des acides biliaires et des 

stŽro•des (Beynen et West, 1987 ; Kritchenvsky et al., 1987 ; Beynen et al., 1990). 

Si plusieurs ŽlŽments permettent de penser que les protŽines de lŽgumineuse peuvent •tre 

recommandŽes dans la prŽvention des maladies cardiovasculaires, nous ne disposons pas ˆ 

lÕheure actuelle de donnŽes prouvant une relation nŽgative entre la consommation de ces 

protŽines et lÕincidence de ces pathologies. Des recherches sont encore nŽcessaires pour 

prŽciser la place rŽelle de ces protŽines dans la lutte contre ces maladies. 



 2.3 - ProtŽines alimentaires et cancer 

 

Le r™le des facteurs alimentaires dans la carcinogŽn•se humaine semble 

particuli•rement important pour certains cancers comme le cancer du sein ou le cancer du 

c™lon qui reprŽsentent deux des pathologies tumorales les plus frŽquentes dans les pays 

occidentaux. Le r™le de ces facteurs a ŽtŽ mis en Žvidence la fois par des Žtudes 

expŽrimentales menŽes in vitro  et in vivo et par les Žtudes ŽpidŽmiologiques pratiquŽes 

depuis pr•s de 50 ans. Parmi ces facteurs, le r™le spŽcifique de lÕapport protŽique reste 

discutŽ. Cet effet est particuli•rement difficile ˆ isoler de celui de lÕapport lipidique et 

notamment de celui des graisses animales qui sont des facteurs confondants majeurs. Afin 

dÕillustrer ce probl•me, nous avons choisi de prŽsenter les donnŽes disponibles concernant 

le cancer du c™lon. Il sÕagit en effet dÕun des organes o• le r™le de ces facteurs a ŽtŽ le plus 

ŽtudiŽ et o• une action luminale semble le plus probable. 

 

Les Žtudes ŽpidŽmiologiques ont montrŽ lÕexistence d'une corrŽlation entre la quantitŽ 

de protŽines consommŽe par habitant et lÕincidence du cancer du c™lon dans diffŽrents 

pays. Cette corrŽlation est la plus forte pour la consommation de viande (MacKeown-

Eyssen et Bright-See, 1984). Pr•s de 30 Žtudes cas-tŽmoins ont pris en compte le r™le 

Žventuel de la consommation alimentaire de protŽines dans la carcinogŽn•se colique. Un 

apport alimentaire protŽique quantitativement plus important est observŽ chez les patients 

atteints de cancer colique par rapport celui des tŽmoins dans plusieurs de ces Žtudes. Ces 

donnŽes proviennent pour la plupart des pays occidentaux mais aussi parfois dÕAmŽrique 

du Sud ou de Chine. Ces Žtudes mettent en Žvidence le r™le nŽfaste dÕune forte 

consommation de viande rouge voire plus rarement celui de la consommation de produits 

laitiers et dÕoeufs. Au contraire, la consommation de volaille et de poisson est plus basse 

chez les patients atteints de cancer que chez les tŽmoins dans plusieurs de ces Žtudes, ce qui 

sugg•re un r™le protecteur de ces aliments. 

 

Dans des Žtudes plus rŽcentes, le r™le de lÕapport protŽique a ŽtŽ ŽtudiŽ apr•s 

ajustement sur le niveau de lÕapport ŽnergŽtique qui est aussi un facteur de risque reconnu 

du cancer colique. Dans ces Žtudes, le r™le des facteurs protŽiques identifiŽs avant cet 

ajustement persiste lorsque ce dernier facteur est pris en compte, ce qui sugg•re un effet 

spŽcifique des apports protŽiques. Le r™le du mode de cuisson des protŽines et tout 

particuli•rement de la viande a aussi ŽtŽ ŽvaluŽ par certains de ces travaux. La thermolyse 

expŽrimentale semble induire un plus grand nombre de lŽsions prŽcancŽreuses chez le rat 



mais les produits responsables restent ˆ identifier et aucune recommandation ne peut encore 

•tre rŽalisŽe. Le r™le des facteurs protŽiques nÕest cependant pas observŽ dans un nombre 

au moins Žquivalent dÕŽtudes cas-tŽmoins o• les mŽthodologies Žtaient souvent 

comparables, ce qui limite les conclusions potentielles des Žtudes positives. 



Ces facteurs ont aussi ŽtŽ apprŽhendŽs dans des Žtudes de cohorte. Ainsi dans la 

cohorte de 88 751 infirmi•res Nord-amŽricaines reprŽsentant un suivi de 512 488 

personnes-annŽes et 150 cas de cancer colique incidents, un effet dŽlŽt•re de la 

consommation quotidienne de viande de boeuf, de porc ou de mouton a ŽtŽ mis en Žvidence 

avec un risque relatif de 2,49 par rapport ˆ une consommation de frŽquence uniquement 

mensuelle. Cette Žtude suggŽrait aussi un effet protecteur associŽ ˆ une consommation 

rŽguli•re de poisson et de volaille et le risque Žtait particuli•rement important lorsque le 

rapport consommation de viande rouge/consommation de poisson ou de volaille sÕŽlevait 

(Willett et al., 1990). Ces effets nÕŽtaient cependant pas mis en Žvidence dans une autre 

Žtude de cohorte de m•me origine gŽographique qui avait inclus 35 215 femmes, 

reprŽsentant 167 447 personnes-annŽes et 212 cas incidents de cancer colique. Dans cette 

derni•re Žtude, une moindre consommation de protŽine Žtait m•me observŽe chez les cas 

que chez les tŽmoins (77 vs 81 g/jour) avec une frŽquence similaire de la consommation de 

viande. De plus,  il nÕŽtait pas mis en Žvidence de risque particulier pour tel ou tel type de 

viande (Bostick et al., 1994). 

 

Ces discordances illustrent les probl•mes de rŽalisation des Žtudes nutritionnelles 

liŽes notamment la difficultŽ dÕapprŽciation de la frŽquence ou de la taille des portions, du 

degrŽ ou de la mŽthode de cuisson ainsi que de leur pourcentage de graisses. Elles limitent 

donc le champ des conclusions possibles en terme de conseil alimentaire sur de vastes 

populations m•me si le r™le nŽfaste de certaines sources protŽiques appara”t probable. 

 

Un tel r™le est pourtant suggŽrŽ dans plusieurs Žtudes expŽrimentales menŽes in vivo 

chez le rat qui ont montrŽ, outre l'existence dÕune rŽponse prolifŽrative colique au contenu 

luminal, le r™le central de lÕapport alimentaire protŽique dans cette rŽponse (Stragand, 

1982). Certaines de ces Žtudes sugg•rent, outre lÕeffet dŽlŽt•re du niveau quantitatif de 

lÕapport protŽique, un effet qualitatif dŽpendant de la source protŽique elle-m•me. Ainsi 

dans un mod•le de tumeur chimio-induite par le 1,2 dimethylhydrazine, lÕapport de viande 

entra”ne une rŽponse prolifŽrative plus importante que celle de soja qui pourrait elle-m•me 

entra”ner une rŽponse plus importante que celle observŽe avec la casŽine (Govers et al., 
1993). Cet effet semble liŽ la prŽsence luminale d'acides gras libres et de sels biliaires. Il 

pourrait aussi •tre liŽ aux diffŽrences de digestibilitŽ qui pourraient moduler la disponibilitŽ 

des substrats protŽiques de la fermentation colique (Corpet et al., 1995). 

 



Diverses Žtudes ŽpidŽmiologiques vont dans le sens dÕun effet protecteur des aliments 

protŽiques vŽgŽtaux (lŽgumes secs, fruits) dans lÕincidence et le dŽveloppement de certains 

cancers. On observe en particulier une corrŽlation nŽgative entre lÕincidence de cancers du 

tractus gastro-intestinal, du cancer des poumons, du sein ou de la prostate et la 

consommation de produits vŽgŽtaux. Ces actions seraient plus particuli•rement associŽes ˆ 

divers composŽs prŽsents dans les mati•res premi•res vŽgŽtales (isoflavones, inhibiteurs de 

protŽases, phytates). Il a ŽtŽ observŽ chez lÕanimal que les isoflavones du soja Žtaient 

responsables de lÕinhibition de certaines tumeurs, leur efficacitŽ est surtout dŽmontrŽe dans 

le cas des cancers dŽpendant des oestrog•nes comme le cancer de lÕendom•tre et des 

ovaires. Le gossypol du coton a aussi un effet inhibeur in vitro sur la croissance de 

carcinomes mŽdiŽe par des mŽcanismes indŽpendants de la rŽponse aux oestrog•nes. Son 

action antiprolifŽrative est utilisŽe dans le traitement du cancer du sein et le cancer de la 

prostate. Les inhibiteurs de protŽases pourraient aussi avoir un effet inhibiteur sur le 

dŽveloppement de tumeurs. LÕinhibiteur trypsique et chymotrypsique de Bowmann-Birk du 

soja inhibe les cancers du c™lon, du foie, du poumon, du sein et des voies aŽro-digestives 

supŽrieures. LÕacide phytique prŽsent dans les cŽrŽales, les fruits et les lŽgumineuses, 

semble aussi intervenir dans lÕeffet des aliments vis-ˆ -vis du cancer du c™lon. Cette 

propriŽtŽ proviendrait de sa facultŽ ˆ chŽlater des ions tels que le calcium, le zinc, le fer et 

de son action de rŽduction de la digestion de lÕamidon. Dans ces conditions, lÕamidon est 

fermentŽ par les bactŽries coliques en produisant des acides gras ˆ cha”nes courtes qui en 

diminuant le pH du c™lon rŽduisent la solubilitŽ des acides biliaires et neutralisent 

l'ammoniaque. En outre lÕacide butyrique est un rŽgulateur important du dŽveloppement 

des cellules coliques. 

 

En conclusion, une influence de lÕapport alimentaire protŽique sur les processus 

tumoraux appara”t probable m•me sÕil est difficile de lÕisoler des autres facteurs 

alimentaires dŽlŽt•res. La discordance des donnŽes disponibles emp•che cependant de 

dŽfinir avec certitude des conseils alimentaires pour lÕensemble de la population. La 

rŽalisation dÕŽtudes expŽrimentales identifiant clairement les mŽcanismes responsables de 

cet effet pourrait permettre de mieux dŽfinir les facteurs ˆ rechercher dans les futures Žtudes 

ŽpidŽmiologiques intŽgrant des donnŽes biologiques et molŽculaires. 

 



 
  3 - ACTIONS DE FACTEURS ASSOCIES AUX PROTEINES 
 

 

Divers composŽs associŽs aux protŽines alimentaires sont responsables dÕeffets 

physiologiques souhaitables ou indŽsirables. Ces effets sont liŽs aux protŽines, ˆ des 

peptides libŽrŽs au cours de leur digestion ou ˆ des composŽs non protŽiques mais prŽsents 

dans les mati•res premi•res. Ainsi, certaines protŽines mineures telles que des 

immunoglobulines, des hormones, des enzymes, des inhibiteurs dÕenzymes ou des lectines 

sont prŽsentes dans diffŽrentes mati•res premi•res protŽiques animales ou vŽgŽtales. Les 

protŽines du lait mais aussi dÕautres protŽines issues des cŽrŽales, du sang, de la chair de 

poisson ou des fruits de mer contiennent dans leur sŽquence primaire des peptides 

susceptibles dÕ•tre libŽrŽs au cours de la digestion et possŽdant des activitŽs 

physiologiques. Certains composŽs sont spŽcifiques des produits animaux et dÕautres sont 

aussi prŽsents dans les produits dÕorigine vŽgŽtale. Diverses mati•res premi•res vŽgŽtales 

contiennent diffŽrentes familles de composŽs non protŽiques (polyphŽnols, glycosides) 

susceptibles de manifester des activitŽs physiologiques ou antinutritionnelles et parfois 

protectrices. Divers composŽs de nature protŽique ou non protŽique identifiŽs dans des 

mati•res premi•res vŽgŽtales poss•dent des effets indŽsirables en particulier si ces aliments 

sont consommŽs crus. Chez lÕhomme comme chez lÕanimal, il a notamment ŽtŽ montrŽ que 

lÕutilisation de protŽines de soja comme unique source de protŽines conduit ˆ un retard de 

croissance (Stuart et al., 1986 ; Sandstrom et al., 1987). Certaines de ces molŽcules peuvent 

aussi trouver des applications pharmacologiques. 

 

 
 3.1 - ComposŽs agissant sur la digestion et la disponibilitŽ des nutriments, des 

minŽraux et ou des vitamines 

 

Les protŽines et certains composŽs associŽs au sein dÕun repas peuvent interagir avec 

les autres nutriments et de ce fait influencer leur biodisponibilitŽ. Dans la littŽrature, 

plusieurs exemples rapportent des influences positives ou nŽgatives de certaines protŽines 

sur la digestion, lÕabsorption ou la disponibilitŽ de nutriments, de minŽraux ou de 

vitamines. 

 

Les inhibiteurs de protŽases sont gŽnŽralement de petites protŽines de 5 ˆ 20 kDa qui 

se complexent avec des protŽases digestives, en particulier la trypsine et la chymotrypsine, 

en provoquant lÕinhibition de leur activitŽ. Ces composŽs sont prŽsents dans diverses 



esp•ces vŽgŽtales et en particulier dans les lŽgumineuses. Au cours de la digestion, leur 

prŽsence rŽduit lÕefficacitŽ de la digestion des protŽines par les protŽases. LÕorganisme 

compense cet effet par une stimulation de la sŽcrŽtion de ces enzymes se traduisant par une 

perte dÕazote dÕorigine endog•ne et une hypertrophie du pancrŽas. De nombreuses Žtudes 

ont montrŽ chez lÕanimal que lÕingestion de soja cru provoquait un retard de croissance par 

rapport au soja cuit. Cet effet a ŽtŽ attribuŽ ˆ un inhibiteur trypsique sensible ˆ la chaleur 

dŽcouvert par Kunitz en 1945. Cet inhibiteur agit en se complexant ˆ la trypsine et la 

chymotrypsine, ce qui entrave lÕhydrolyse intestinale des protŽines. Les inhibiteurs 

trypsiques ne semblent pas jouer un r™le majeur en nutrition humaine. Figarella et al. 
(1975) ont en effet montrŽ quÕils se complexaient prŽfŽrentiellement ˆ la trypsine humaine 

sous forme anionique qui nÕassure quÕun tiers de lÕactivitŽ trypsique. LÕincidence de ces 

facteurs antinutritionnels dans le contexte de lÕalimentation humaine semble minime dans 

la mesure o• les produits ˆ base de soja subissent en gŽnŽral un traitement thermique avant 

leur utilisation pour la consommation. Dans les produits dÕorigine animale tels que les 

protŽines du blanc d'oeuf, lÕovomuco•de et le lysozyme prŽsentent aussi une activitŽ 

inhibitrice de la trypsine. Ces activitŽs sont thermosensibles. Des inhibiteurs dÕamylases 

sont prŽsents chez les vŽgŽtaux comme le blŽ, le riz et diffŽrents lŽgumes mais leur action 

nÕa pas ŽtŽ dŽmontrŽe in vivo  vraisemblablement du fait dÕune dŽnaturation des protŽines 

correspondantes d•s leur ingestion. De plus, les inhibiteurs de protŽases, en particulier 

l'inhibiteur trypsique et chymotrypsique de Bowmann-Birk du soja, pourraient aussi inhiber 

le dŽveloppement de tumeurs. 

 

Les lectines sont gŽnŽralement des glycoprotŽines de 60 ˆ 110 kDa interagissant de 

fa•on spŽcifique avec des rŽsidus glycosylŽs. Ces composŽs sont prŽsents dans de 

nombreuses esp•ces vŽgŽtales et en particulier les lŽgumineuses. Certaines lectines se lient 

notamment ˆ la surface des villositŽs de lÕintestin en provoquant une rŽduction de lÕactivitŽ 

des enzymes de la bordure en brosse (entŽrokinase, leucine aminopeptidase, alcaline 

phosphatase, maltase, sucrase ) et des troubles de lÕabsorption. Les plus toxiques 

provoquent des lŽsions tissulaires. Une action hŽmagglutinante a ŽtŽ attribuŽe a une lectine 

de soja, la SBA (soy bean agglutinin) qui, administrŽe chez lÕanimal, provoque une retard 

de croissance. Cependant, cette lectine est rapidement dŽnaturŽe par la pepsine (Liener, 

1981), si bien quÕelle joue un r™le antinutritionnel tr•s mineur chez lÕhomme. Les lectines 

du haricot sont particuli•rement actives et provoquent des lŽsions de la muqueuse 

intestinale et une hypertrophie du foie et du pancrŽas chez lÕanimal. Les lectines du pois ne 

semble pas avoir dÕeffet toxique. 

 



On trouve aussi des facteurs antivitaminiques. Ainsi, le soja cru contient une 

lipoxydase qui oxyde le carot•ne mais dont lÕaction est abolie par la chaleur. Une α-

tocophŽrol oxydase a ŽtŽ mise en Žvidence dans le haricot, la luzerne et le soja. Une 

thiaminase, qui dŽtruit la vitamine B1, a ŽtŽ mise en Žvidence dans de nombreuses esp•ces 

vŽgŽtales comme le haricot mungo, la moutarde, le coton, les fraises, le chou de Bruxelles, 

le chou rouge, les graines de lin et de riz et dans la chair de la carpe et de certains poissons, 

les hu”tres et les moules. Le soja contient des facteurs thermolabiles anti-vitamine B12 mais 

leur mode dÕaction est inconnu. De nombreux vŽgŽtaux renferment une oxydase spŽcifique 

de la vitamine C qui rend, par exemple, nŽcessaire le chauffage des jus dÕagrumes et de 

tomates. Le blanc dÕoeuf renferme une glycoprotŽine thermolabile, lÕavidine, qui se 

combine ˆ la biotine et qui emp•che son absorption. Enfin, le sorgho aurait un effet anti-

vitaminique PP qui pourrait expliquer la pellagre sŽvissant de fa•on endŽmique dans 

certaines zones de lÕInde. 

 

Par contre, les protŽines de lait pourraient amŽliorer lÕabsorption de certains micro-

nutriments comme le fer, la vitamine B12 et la vitamine A. LÕanalyse structurale de la §-

lactoglobuline bovine a rŽvŽlŽ une similaritŽ tr•s Žtroite avec la protŽine de transport du 

rŽtinol plasmatique (RBP) (Papiz et al., 1986). Cette protŽine se complexe ordinairement 

avec la prŽalbumine dans le  sang.  Le  rŽtinol  se  fixe  alors  ˆ  un  site  spŽcifique  du  

RBP.  La  §-lactoglobuline prŽsenterait un site rŽcepteur du rŽtinol, ce qui sugg•re 

fortement un r™le de cette protŽine dans le transport du rŽtinol. Chez le rat, le rŽtinol est en 

effet mieux absorbŽ sÕil est complexŽ ˆ  la  §-lactoglobuline  que  sÕil  est  administrŽ  seul  

(Said  et  al.,  1989).  La  §-lactoglobuline pouvant •tre absorbŽe sous forme intacte au 

niveau de lÕŽpithŽlium intestinal (Caillard et al., 1994), sa capacitŽ de complexation avec le 

rŽtinol pourrait constituer une des voies de facilitation dÕabsorption de ce dernier. DÕautre 

part, les phosphocasŽinates, dŽrivŽs de la casŽine, ont une forte affinitŽ pour le calcium 

libre. Ainsi, ils sont susceptibles dÕemp•cher la prŽcipitation des sels de calcium dans 

lÕintestin et dÕaugmenter de ce fait la biodisponibilitŽ du calcium (Li et al., 1989 ; Sato et 
al., 1991). La conalbumine du blanc dÕoeuf poss•dent Žgalement des propriŽtŽs chŽlatantes 

et pourrait aussi assurer le transport de mati•re minŽrale dans lÕorganisme. 

 

LÕinfluence des protŽines sur la biodisponibilitŽ du fer a fait lÕobjet de rŽsultats 

disparates en fonction des protŽines ŽtudiŽes. Tout comme avec le calcium, la casŽine peut 

former des complexes avec le fer. Mais si certains auteurs ont trouvŽ que cette 

complexation inhibait lÕabsorption du fer (Kane et Miller, 1984), dÕautres ont rapportŽ une 

influence nulle voire bŽnŽfique (Carmichael et al., 1975 ; Zhang et Mahoney, 1984). 



LÕinfluence des protŽines de lactoserum sur la biodisponibilitŽ du fer a Žgalement fait 

lÕobjet de controverses (Jackson, 1992). Par exemple, une meilleure absorption du fer du 

lait de femme par rapport au lait de vache a ŽtŽ rapportŽe par Lonnerdal et al. (1985). Cette 

diffŽrence pourrait sÕexpliquer par la diffŽrence de composition protŽique du lait. En effet, 

le lait de vache est majoritairement composŽ de casŽines alors que le lait de femme contient 

une part importante de protŽines solubles, dont la lactoferrine. La lactoferrine, une 

glycoprotŽine fixant le fer et bien reprŽsentŽe dans le lait humain (1 ˆ 2 g/l), est impliquŽe 

dans le transport du fer de par ses propriŽtŽs de transferrine (Iyer et Lšnnerdal, 1993). CÕest 

dÕailleurs cette capacitŽ ˆ fixer le fer que lÕon soup•onne dÕ•tre responsable des propriŽtŽs 

bactŽriostatiques de la lactoferrine (Tomita et al., 1991 ; Jackson, 1992). 

 



LÕacide phytique est un polyacide chargŽ nŽgativement qui peut se combiner, dans 

une large plage de pH, avec les cations bi et trivalents (calcium, magnŽsium, fer, zinc, 

molybd•ne) en formant des complexes stables phytates-cation. Ces complexes sont peu 

solubles, peu digŽrŽs et peu absorbŽs et sont donc responsables de la faible biodisponibilitŽ 

des minŽraux dans les produits riches en phytates comme les cŽrŽales, les lŽgumineuses, les 

fruits ou le soja. LÕeffet antinutritionnel du soja pourrait sÕexpliquer par la prŽsence de 

phytates qui, en se complexant au zinc, altŽrerait son absorption. Il a en effet ŽtŽ montrŽ 

que lÕextraction des phytates associŽs aux protŽines de soja modifiait lÕabsorption du zinc 

(Lšnnerdal et al., 1988). Les protŽines de soja ont Žgalement une action inhibitrice sur 

lÕabsorption du fer (Cook et al., 1981). Cet effet est ˆ mettre en relation avec la forte 

affinitŽ observŽe in vitro  des protŽines de soja envers le fer (Berner et Miller, 1985 ; 

Schnepf et Satterlee, 1985). LÕaddition dÕacide ascorbique au rŽgime permet de rŽtablir une 

absorption normale du fer (Morck et al., 1982). LÕacide oxalique est aussi un agent 

chŽlatant rŽduisant lÕabsorption du calcium, du fer, du magnŽsium, du cuivre. Les effets 

complexant des phytates ont aussi des rŽpercussions sur le mŽtabolisme distal et pourraient 

jouer un r™le vis-ˆ -vis du dŽveloppement des cancers colo-rectaux. 

 

Certaines lŽgumineuses contiennent des composŽs glucidiques qui induisent des 

troubles gastro-intestinaux provoquŽs par la prŽsence dÕα-galactosides. Ces glucides, 

composŽs de galactose, de glucose et de fructose, poss•dent une liaison a 1-6 qui n'est pas 

attaquŽe dans lÕintestin. Ces composŽs sont, par contre, mŽtabolisŽs par la flore intestinale 

du c™lon qui poss•de lÕŽquipement enzymatique adŽquat. Cette fermentation provoque la 

formation de mŽthane et de gaz carbonique, responsables des phŽnom•nes de flatulence. 

Les glucides incriminŽs sont au nombre de trois : le raffinose (α-galactose 1-6 §-glucose 1-

2 §-fructose), le stachyose (α-galactose 1-6 raffinose) et le verbascose (α-galactose 1-6 

stachyose), respectivement tri, tŽtra et pentaholosides. Les tanins, retrouvŽs dans la plupart 

des sources protŽiques vŽgŽtales, agissent sur la prise alimentaire par leurs propriŽtŽs 

astringentes et sur la digestibilitŽ de lÕazote ou de certaines vitamines (biotine, vitamine B6, 

acide ascorbique, formes hydro-miscibles de la vitamine A) par la formation de complexes 

non absorbables. 

 

 
 3.2 - Peptides ˆ actions protectrices et immunostimulatrice 

 



Certaines protŽines du lait  poss•dent des propriŽtŽs anti-bactŽriennes. Le lait, et 

surtout le colostrum, contient des immunoglobulines (IgA, IgM, IgG) mais aussi des 

protŽines capables dÕassurer un r™le protecteur comme la lactoferrine. La lactoferrine est 

une glycoprotŽine de 77 kDa qui poss•de deux sites de fixation du fer et qui est peut-•tre 

impliquŽe dans son transport in vivo. Cette capacitŽ ˆ fixer le fer rŽsulte en une inhibition 

du dŽveloppememt des bactŽries gram+. Ainsi, la lactoferrine et certains produits de son 

hydrolyse inhibent la coissance de nombreuses esp•ces bactŽriennes (Tomita et al., 1991). 

Plusieurs Žtudes rapportent un effet anti-bactŽrien des protŽines de lait, soit par 

lÕintermŽdiaire d'une destruction de la structure membranaire (Zucht et al., 1995), soit par 

inhibition de lÕadhŽsion des agents pathog•nes aux cellules ŽpithŽliales (Stršmqvist et al., 
1995). La lactopŽroxydase est une enzyme Žgalement prŽsente dans le lait et qui poss•de 

aussi un effet anti-bactŽrien. Elle catalyse lÕoxydation du thiocyanate par le pŽroxyde 

dÕhydrog•ne et ce sont les produits intermŽdiaires de cette rŽaction, en particulier 

lÕhypothiocyanate, qui poss•dent une action puissante sur les bactŽries. 

 

De nombreuses Žtudes ont montrŽ que les protŽines et des peptides dŽrivŽs Žtaient 

susceptibles dÕinteragir avec les effecteurs de lÕimmunitŽ. Les §-casŽines humaine et bovine 

contiennent toutes les deux des rŽsidus ayant une action immunomodulatrice (Parker et al., 
1984 ; Coste et al., 1992a ; 1992b). Ces rŽsidus ont notamment la capacitŽ dÕaugmenter la 

rŽsistance de souris infectŽes par un agent pathog•ne (Klebsiella pneumoniae). Cet effet 

protecteur est concomittant dÕune stimulation des macrophages pŽritonŽaux. Ces actions 

sont annulŽes apr•s administration dÕun antagoniste des opiacŽs, ce qui sugg•re que la 

modulation observŽe est spŽcifique dÕun mŽcanisme opio•de. Parmi, les effets 

immunomodulateurs rapportŽs dans la littŽrature, on note aussi que  des  peptides  issus  de  

la  §-casŽine  et  de  lÕα-lactalbumine humaine et bovine peuvent stimuler la prolifŽration 

lymphocytaire et la mobilisation des macrophages. Notamment, un tripeptide de sŽquence 

gly-leu-phe issu de la digestion de lÕα-lactalbumine exerce diverses actions sur les 

effecteurs de lÕimmunitŽ (Migliore Samour et al., 1992). 

 

DÕautres protŽines et dÕautres peptides peuvent interagir avec le syst•me immunitaire 

dans le sens dÕune modŽration des effecteurs. Ainsi, la §-casomorphine 7 peut inhiber la 

prolifŽration des lymphocytes de la lamina propria (Elitsur, Luk, 1991). Quant ˆ la 

lactoferrine, un intŽr•t croissant a ŽtŽ portŽ sur son interaction avec le syt•me immunitaire. 

A travers les nombreuses Žtudes qui en rapportent les effets, on note des contradictions 

quant ˆ la nature de la modulation. En effet, si plusieurs travaux montrent un effet 

modŽrateur de lÕactivitŽ des lymphocytes et de la production de cytokines, dÕautres 



rapportent un effet stimulateur (Mazurier et al., 1989 ; Rochard et al., 1989 ; Sato et al., 
1990 ; Crouch et al., 1992 ; Machinicki et al., 1993). Cette disparitŽ des rŽsultats est 

probablement due aux diffŽrentes conditions de culture utilisŽes selon les Žtudes. Toutefois, 

lÕensemble des Žtudes indiquent que la lactoferrine, et notamment des peptides issus de la 

lactoferrine, sont de bons candidats ˆ une action immunomodulatrice. 

 

 



 3.3 - Peptides agissant sur la tension artŽrielle et lÕaggrŽgation plaquettaire 

 

LÕenzyme de conversion de l'angiotensine (ACE) est responsable de la transformation 

de l'angiotensine I inactive en angiotensine II qui est un puissant vasoconstricteur. Les 

protŽines de lait ont ŽtŽ soup•onnŽes dÕavoir une action anti-hypertensive. Certains 

peptides issus de la digestion des casŽines sont susceptibles de jouer un r™le dans le 

modulation de la tension artŽrielle. En effet, des inhibiteurs de lÕenzyme de conversion de 

lÕangiotensine I ont pu •tre isolŽs ˆ partir dÕhydrolysats de casŽine bovine. Or, cette enzyme 

catalyse la rŽaction de transformation de lÕangiotensine I en angiotensine II qui est 

vasoconstrictrice. DÕautre part, elle inhibe le bradykinine dont lÕaction est vasodilatatrice. 

On comprend donc que les inhibiteurs de cette enzyme peuvent sÕopposer ˆ des ŽlŽvations 

de pression artŽrielle. Plusieurs fragments ayant cette action inhibitrice ont ŽtŽ isolŽs, un 

rŽsidu de 12 unitŽs (Phe-Phe-Val-Ala-Pro-Phe-Pro-Glu-Val-Phe-Gly-Lys), un de 7 unitŽs 

(Ala-Val-Pro-Tyr-Pro-Gln-Arg) et un de 5 unitŽs (Phe-Phe-Val-Ala-Pro) (Marumyama et 
al., 1985). AdministrŽ par voie intraveineuse chez le rat, le fragment de 12 acides aminŽs 

inhibe lÕŽlŽvation de pression artŽrielle consŽcutive ˆ lÕadministration dÕangiotensine I 

(Maruyama et al., 1987). DÕautre part, des hydrolysats de casŽines administrŽs par voie 

orale ont provoquŽ une baisse de la tension artŽrielle chez le rat hypertendu (Yamamoto et 
al., 1994). LÕexamen de la sŽquence de peptides   inhibant  lÕACE  met  en  Žvidence  les  

sŽquences  Pro-Pro  ou  Ala-Pro  du  c™tŽ  C-terminal et de tels peptides ont aussi ŽtŽ 

retrouvŽs dans les produits de lÕhydrolyse de lÕendosperme de ma•s et de la chair de poisson 

et de fruits de mer. 

 

Des similitudes ont ŽtŽ observŽes entre la coagulation des casŽines et le phŽnom•ne 

de thrombose (Joll•s et Henschen, 1982). Le fibrinog•ne, protŽine soluble du sang, est 

impliquŽ dans le phŽnom•ne de thrombose. DÕune part, sa conversion en fibrine, protŽine 

insoluble, et dÕautre part, sa fixation aux plaquettes sanguines induisent un phŽnom•ne 

dÕaggrŽgation plaquettaire. Il a ŽtŽ montrŽ in vitro  que des peptides dŽrivant de la k-casŽine 

(sŽquence de 11 acides aminŽs) et de la lactotransferrine (sŽquence Lys-Arg-Asp-Ser) 

inhibaient lÕaggrŽgation plaquettaire et la fixation du fibrinog•ne sur les plaquettes (Fiat et 
al., 1989). Cette action anticoagulante sÕexercerait par compŽtition entre ces  peptides  et  la  

sŽquence  C-terminale du fibrinog•ne pour les rŽcepteurs plaquettaires impliquŽs dans les 

mŽcanismes de thrombose. Cette m•me Žquipe a mis en Žvidence le pouvoir inhibiteur du 

casŽinoglycomacropeptide (CGP) sur lÕaggrŽgation plaquettaire (Qian et al., 1995). Apr•s 

digestion trypsique du CGP, trois des peptides obtenus avaient une activitŽ antithrombique 



plus importante que le CGP. Ces peptides auraient une structure proche de celle dÕune 

rŽgion du rŽcepteur de la thrombine. En se fixant ˆ la thrombine, ils inhiberaient 

lÕaggrŽgation plaquettaire. Qian et al. (1995) ont de plus montrŽ in vitro que le CGP Žtait 

stable dans le plasma humain, suggŽrant ainsi une possible application thŽrapeutique. Chez 

des nourrissons nourris au lait de femme ou de vache, des casŽinoglycopeptides ont ŽtŽ 

retrouvŽs en quantitŽs non nŽgligeables dans le plasma (Chabance et al., 1995). Cela laisse 

supposer quÕune partie des peptides issus de la digestion du lait traverse la barri•re 

intestinale sous forme intacte. Or, cette hypoth•se a dŽjˆ ŽtŽ vŽrifiŽe avec dÕautres peptides 

tels que la morphiceptine (MahŽ et al., 1989). 

 

 
 3.4 - Actions hormonales et opiacŽes 

 

Le premier peptide dÕorigine alimentaire exer•ant une action opio•de a ŽtŽ dŽcouvert 

par Brantl en 1979. Il s'agissait de la §-casomorphine 7 rŽsultant de la dŽgradation 

enzymatique de la §-casŽine. Depuis cette pŽriode, de nombreux peptides opio•des 

dÕorigine alimentaire ont ŽtŽ dŽcouverts. Ces peptides sont des agonistes des opio•des, telles 

que les §-casomorphines issues de la §-casŽine et les exorphines issues de lÕα-casŽine ou au 

contraire des antagonistes des opio•des telles que les casoxines issues de lÕα-lactalbumine et 

les lactoferroxines prŽsentes dans la lactoferrine. Tous ces peptides agissent en se liant aux 

rŽcepteurs spŽcifiques des opio•des. Ces rŽcepteurs ont ŽtŽ isolŽs dans le syst•me nerveux 

central, dans le syst•me immunitaire, dans le syst•me endocrine et au niveau intestinal. 

 

Comme les peptides opio•des endog•nes tels que la met-enkŽphaline ou la morphine, 

les peptides opio•des alimentaires sont susceptibles dÕexercer une action sur le syst•me 

nerveux et sur les fonctions gastro-intestinales. Des auteurs ont soup•onnŽ un r™le rŽel du 

gluten de blŽ dans lÕŽtiologie de la schizophrŽnie (Dohan, 1978 ; Klee et Zoudriou, 1980). 

Si cette relation nÕa cependant pas ŽtŽ dŽmontrŽe et appara”t ˆ lÕheure actuelle tr•s 

improbable, lÕexistence de peptides opiacŽs dans le gluten a ŽtŽ mise en Žvidence. Divers 

effets des §-casomorphines au niveau neurophysiologique ont pu •tre mis en Žvidence chez 

lÕanimal. Chez le rat, des dŽrivŽs de la §-casomorphine de sŽquence Tyr-Pro-Phe-Pro-Gly 

et dont les acides aminŽs L ont ŽtŽ remplacŽs par des acides aminŽs D, ont ŽtŽ reconnus 

comme ayant des propriŽtŽs analgŽsiques (Matthies et al., 1984). Plus tard, lÕŽquipe de 

Matthies a mis en Žvidence chez le rat un effet inhibiteur des §-casomorphines contenant de 

la tyrosine sur la sŽcrŽtion de neurotransmetteurs au niveau des synapses ˆ dopamine 



(Rauca et Matthies, 1986). Plus rŽcemment, des effets neurologiques bŽnŽfiques de 

peptides alimentaires ont ŽtŽ mis en Žvidence in vitro  et chez lÕanimal. Asano et al. (1991) 

ont montrŽ que plusieurs peptides contenus dans la casŽine humaine, et notamment un 

octapeptide, avaient un pouvoir inhibiteur sur la propyl endopeptidase. Or, les peptides 

inhibiteurs de cette enzyme auraient un pouvoir anti-amnŽsique (Yoshimoto et al., 1987). 

Chez la souris, Becker et al. (1991a ; 1991b) ont montrŽ que plusieurs casomorphines, par 

injection sous cutanŽe, avaient une action anti-convulsive. LÕun est un tetrapeptide et l'autre 

un hexapeptide contenant chacun une tyrosine. LÕaction anti-convulsive du tetrapeptide 

(Pro-D-Phe-Pro-Gly) appara”t dŽpendante de lÕ‰ge, son efficacitŽ Žtant supŽrieure chez des 

rates immatures que chez des rates matures (Becker et al., 1991c). Cependant, toutes ces 

actions ont ŽtŽ mises en Žvidence pour des dŽrivŽs de peptides opio•des dans des conditions 

dÕexpŽrimentation particuli•res, mais lÕimplication de ces peptides dans des conditions 

physiologiques normales reste tr•s improbable. 

 

Les peptides opio•des dÕorigine alimentaire ont suscitŽ un intŽr•t croissant si bien que 

de nombreuses recherches ont ŽtŽ rŽalisŽes dans cette voie. Un effet modulateur de ces 

peptides sur les fonctions gastro-intestinales est lÕeffet qui est le mieux dŽmontrŽ alors 

quÕune action sur le syst•me nerveux semble tr•s improbable dans des conditions 

physiologiques normales. Cela peut aisŽment sÕexpliquer par le fait que les cellules cibles 

de ces peptides dÕorigine alimentaire sont largement plus accessibles au niveau gastro-

intestinal (i.e. du c™tŽ sŽreux de la muqueuse) quÕau niveau du syst•me nerveux central. 

Cela supposerait en effet quÕune quantitŽ significative de peptides puisse traverser la 

barri•re intestinale pour entrer dans la circulation gŽnŽrale et atteindre les cellules 

neuronales. Comme les peptides opio•des endog•nes, les peptides opio•des alimentaires 

influent sur des fonctions gastro-intestinales telles que la motricitŽ intestinale et la sŽcrŽtion 

dÕŽlectrolytes. Ces effets sont particuli•rement dŽmontrŽs pour la §-casomorphine 4 et la 

morphiceptine. La morphiceptine induit chez lÕanimal la rŽabsorption intestinale 

dÕŽlectrolytes (Erll et al., 1993) et rŽduit la vitesse de transit intestinal chez lÕanimal comme 

chez lÕhomme (Allescher et al., 1993). Ces peptides pourraient donc prŽsenter un intŽr•t 

dans le cadre du traitement des dŽsordres gastro-intestinaux de type diarrhŽe. Une 

modulation des fonctions pancrŽatiques endocrines, notamment de la sŽcrŽtion d'insuline et 

de somatostatine, ont ŽtŽ dŽmontrŽes chez lÕanimal, mais cet effet nÕa pas ŽtŽ retrouvŽ chez 

lÕhomme. 

 

Les produits vŽgŽtaux (cŽrŽales, lŽgumineuses) contiennent divers composŽs 

particuliers de nature polyphŽnoliques et glycosides que lÕon retrouve associŽs aux 



protŽines. Les isoflavones poss•dent des propriŽtŽs oestrogŽniques et pourraient prŽsenter 

une action protectrice contre le cancer du sein chez la femme prŽ-mŽnopausŽe. Parmi les 

glycosides, les glucosinolates, qui sont retrouvŽs dans lÕarachide, le soja et le colza, sont les 

prŽcurseurs des isothiocyanates responsables de lÕeffet goitrig•ne des crucif•res (plus 

particuli•rement les choux et le colza) et ayant une action dŽfavorable sur la captation de 

lÕiode au niveau des glandes thyro•diennes. Le favisme, maladie hŽmolytique qui se 

manifeste chez des sujets dŽficients gŽnŽtiquement en glucose-6-phosphate dŽshydrogŽnase 

est liŽ ˆ la prŽsence de deux composŽs glycosidiques, la vicine et la convicine, dans les 

graines de f•ve. 

 



RESUME 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le niveau dÕingestion protŽique de la ration serait rŽgulŽ par des mŽcanismes 

agissant ˆ long terme et ˆ court terme. Les protŽines poss•dent un effet rassasiant ˆ court 

terme. A quantitŽ calorique Žgale, les protŽines suppriment plus la faim dans la pŽriode 

post-absorptive que les glucides ou les lipides. LÕingestion par un animal dÕun rŽgime de 

composition protŽique de qualitŽ entra”ne des consŽquences comportementales 

diffŽrentes de celles induites par lÕingestion dÕun rŽgime dont la composition protŽique 

est insuffisante, de mauvaise qualitŽ ou inapropriŽe. Par ailleurs, certaines protŽines ou 

certains peptides peuvent interagir directement avec le syst•me immunitaire de la 

muqueuse intestinale et provoquer une stimulation des effecteurs de lÕimmunitŽ locale, 

mais aussi parfois en une rŽaction anormale de type allergique. Il a aussi ŽtŽ suggŽrŽ par 

de nombreux auteurs que des protŽines peuvent sÕopposer de mani•re indirecte au 

dŽveloppement de maladies cardiovasculaires. En effet, certains Žv•nements 

systŽmiques peuvent favoriser lÕapparition dÕaccidents cardiovasculaires et leur 

rŽgulation pourrait constituer un aspect de la prŽvention des maladies cardiovasculaires. 

CÕest le cas notamment pour la rŽgulation de la lipidŽmie plasmatique, de la pression 

artŽrielle et des phŽnom•nes de thrombose. De nombreuses questions concernent aussi le 

r™le des nutriments dans le dŽveloppement ou la prŽvention des cancers. Enfin, divers 

composŽs associŽs aux protŽines alimentaires sont responsables dÕeffets physiologiques 

souhaitables ou indŽsirables. Ces effets sont liŽs aux protŽines, ˆ des peptides libŽrŽs au 

cours de leur digestion ou ˆ des composŽs non protŽiques mais prŽsents dans les 

mati•res premi•res. 
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  1 - LA DETERMINATION DES BESOINS EN ACIDES AMINES 

CHEZ L’HOMME 
 

 

Les besoins en protŽines correspondent aux besoins en azote total et aux besoins en 

acides aminŽs indispensables (Rose, 1957 ; Fuller, Garlick, 1994 ; Garlick et al., 1994). La 

nature dynamique du mŽtabolisme azotŽ lui permet de sÕadapter ˆ lÕapport protŽique et 

ŽnergŽtique total de la ration et permet aussi ˆ lÕorganisme dÕadapter la nature et la quantitŽ 

de ses protŽines corporelles aux conditions physiologiques. Ces capacitŽs dÕadaptation 

rendent dŽlicat lÕŽtablissement de besoins quantitatifs prŽcis. Les diverses Žtudes conduites 

sur ce probl•me permettent dÕŽtablir les donnŽes suivantes : (i) la vitesse de protŽosynth•se 

est nettement plus ŽlevŽe que le niveau dÕingestion des protŽines alimentaires assurant un 

bilan azotŽ positif, du fait du recyclage important des acides aminŽs produits par la 

protŽolyse ; (ii) le recyclage des acides aminŽs nÕest pas complet, une partie Žtant 

irrŽductiblement dŽgradŽe par le catabolisme oxydatif entra”nant la perte du radical carbonŽ 

des acides aminŽs indispensables et la perte de lÕazote de tous les acides aminŽs ; (iii) les 

vitesses de protŽosynth•se, protŽolyse et recyclage sont rŽgulŽes en fonction de divers 

param•tres mŽtaboliques (niveau dÕingestion des protŽines, Žquilibre protŽino-ŽnergŽtique). 

A partir des annŽes 70 la FAO a donnŽ sa prioritŽ ˆ la dŽfinition de profils de rŽfŽrence des 

besoins en acides aminŽs indispensables et les recommandations FAO/OMS (1990) 

reposent sur lÕaptitude des protŽines ˆ couvrir ces besoins. La dŽtermination de la qualitŽ 

nutritionnelle dÕune protŽine dŽpend donc avant tout de la pertinence des crit•res de 

dŽfinition des besoins en acides aminŽs indispensables. 

 



 1.1 - La dŽtermination des besoins en azote et en acides aminŽs de lÕhomme par les 
mŽthodes de bilan azotŽ ou ˆ partir de lÕoxydation des acides aminŽs 

 

Les protŽines ingŽrŽes qui ne sont pas utilisŽes immŽdiatement par lÕorganisme sont 

oxydŽes et leurs produits de dŽgradation sont excrŽtŽs. La mŽthode du bilan azotŽ repose 

sur la dŽtermination de la diffŽrence entre lÕazote ingŽrŽ et lÕazote excrŽtŽ. Cette mŽthode a 

ŽtŽ  classiquement utilisŽe pour Žvaluer la qualitŽ nutritionnelle des protŽines et pour 

dŽterminer les besoins en protŽines et en acides aminŽs de lÕhomme. 

 

Dans les conditions normales le besoin en acides aminŽs correspond ˆ lÕapport 

assurant le renouvellement des pertes dÕazote et dÕacides aminŽs sans altŽrer le 

mŽtabolisme protŽique et ŽnergŽtique. LÕapproche conventionnelle des apports en azote est 

basŽe sur lÕestimation des pertes minimales (Ç Obligatory Nitrogen Loss È, ONL) mesurŽes 

chez des personnes soumises ˆ un rŽgime protŽiprive pendant une semaine. Dans ces 

conditions les pertes dÕazote sont dÕorigine urinaire (36 mg/kg/j), fŽcale (12 mg) et autres 

(sueur, sŽbum, cellules desquamŽes, ongles, cheveux estimŽes ˆ 5 mg N/kg/j) (Manatt et 

Garcia, 1992). Les pertes azotŽes irrŽductibles se chiffrent ainsi ˆ environ 54 mg/kg/j ce qui 

reprŽsente un besoin protŽique de 0,34 g/kg/j (FAO/OMS/UNU, 1985). Le rendement 

dÕutilisation des protŽines alimentaires nÕŽtant pas de 100 % un apport protŽique de 0,6 

g/kg/j permettrait dÕŽquilibrer le bilan. Ce chiffre a ŽtŽ confirmŽ par des Žtudes menŽes 

pendant 2 ˆ 3 mois (FAO/OMS/UNU, 1985). En appliquant un coefficient de sŽcuritŽ, les 

apports protŽiques recommandŽs pour lÕhomme adulte sont estimŽs ˆ 0,75 g/kg/j. Chez 

lÕenfant on doit intŽgrer les besoins de croissance et dÕentretien. Chez lÕadulte lÕapport 

protŽique ne doit couvrir que le besoin dÕentretien. 

 

Les enqu•tes de consommation alimentaire effectuŽes en France -et dans les autres 

pays industrialisŽs- montrent que la consommation moyenne de protŽines est nettement 

supŽrieure aux apports protŽiques recommandŽs ci-dessous. 

 

Les chiffres de consommation moyenne citŽs par ces enqu•tes sont de lÕordre de 95 ˆ 

100 grammes de protŽines par jour chez les hommes adultes, et de lÕordre de 80 grammes 

par jour pour les femmes. Les apports recommandŽs sont de 0,75 g de protŽines par 

kilogramme de poids corporel et par jour, correspondant ˆ 52,50 grammes par jour pour un 

homme pesant 70 kilos, donc ˆ peine la moitiŽ des consommations rŽelles moyennes. 

 



La question quÕon est en droit de se poser est alors : les consommations de protŽines 

constatŽes dans nos pays sont-elles dangereusement trop ŽlevŽes ? Faut-il les diminuer 

fortement ? Non. Mais on peut prŽciser les trois points suivants : 



- Une consommation de protŽines sensiblement infŽrieure, pendant une longue 

pŽriode, aux apports recommandŽs dŽfinis ci-dessus, comporte des inconvŽnients 

pour la santŽ. 

 

- Une consommation de protŽines supŽrieure aux apports recommandŽs ne prŽsente 

pas, en lÕŽtat actuel des connaissances, dÕeffets nocifs pour la santŽ. 

 

- Mais le niveau actuel de consommation des protŽines en France et dans de 

nombreux autres pays, est un luxe et un luxe quÕil ne faut pas pousser trop loin. Si la 

consommation moyenne de protŽines dans notre pays baissait au cours des 

prochaines dŽcennies et/ou si une diminution des protŽines dÕorigine animale Žtait 

compensŽe par une augmentation de la place des protŽines vŽgŽtales, cela ne serait 

nullement dŽfavorable ˆ la santŽ, et serait m•me favorable. 

 

La notion de besoin en protŽines comprend les besoins protŽiques totaux et les 

besoins en acides aminŽs indispensables. Huit acides aminŽs ont tout dÕabord ŽtŽ considŽrŽs 

comme indispensables car leur absence ne permet pas de maintenir, malgrŽ un apport 

dÕazote total constant, un bilan azotŽ positif (Rose, 1957). Des travaux ultŽrieurs ont montrŽ 

le caract•re indispensable de lÕhistidine (Kopple et Swendseid, 1975). En effet, dans le cas 

de lÕhistidine, la dŽficience nÕentra”ne pas nŽcessairement une perturbation proportionnelle 

du bilan azotŽ mais une modification des proportions relatives des diffŽrentes protŽines 

corporelles. Le corps poss•de des rŽserves importantes en histidine sous la forme de 

certains peptides (carnosine, ansŽrine) et dans lÕhŽmoglobine, qui peuvent •tre mobilisŽes 

en cas de dŽficience du repas, masquant ˆ moyen terme son indispensabilitŽ (Fuller et 

Garlick, 1994). LÕimportance du compartiment corporel de lysine et de thrŽonine libres 

peut aussi •tre mise ˆ contribution pour compenser un dŽsŽquilibre transitoire (Millward et 

Pacy, 1995). Cela nÕest pas le cas pour les acides aminŽs ramifiŽs, les acides aminŽs 

aromatiques et soufrŽs dont les voies dÕoxydation sont tr•s finement rŽgulŽes et dont les 

compartiments corporels sont faibles (Millward et Pacy, 1995). 

 

Une autre mŽthode consiste ˆ Žtudier la vitesse dÕoxydation des acides aminŽs, qui 

serait le mŽcanisme majeur de contr™le de leur concentration intracellulaire en fonction de 

lÕapport protŽique (Young et al., 1989). Selon cette approche, dŽveloppŽe par les 

chercheurs du Ç Massachusett Institute of Technology È (MIT, Boston, USA), lÕoxydation 

des acides aminŽs permet ˆ lÕorganisme dÕŽviter des concentrations toxiques dÕacides 

aminŽs lors dÕune consommation de protŽines excessive par rapport aux besoins. Lorsque 



lÕoxydation, qui est considŽrŽe comme la seule composante de la perte dÕun acide aminŽ, 

atteint un minimum, la quantitŽ ingŽrŽe correspond au besoin. LorsquÕun acide aminŽ 

devient limitant les activitŽs enzymatiques responsables de son oxydation sont fortement 

diminuŽes afin de lÕŽconomiser mais il subsiste toujours un niveau dÕoxydation minimum 

qui constitue les pertes oxydatives obligatoires (Ç Obligatory Oxydative Loss È, OOL) 

(Fuller et Garlick, 1994). Le taux dÕoxydation de lÕacide aminŽ est mesurŽ directement 

gr‰ce ˆ lÕutilisation dÕisotopes stables (Ç tracer balance method È). Le flux de chaque acide 

dans le compartiment des acides aminŽs libres corporels comprend trois entrŽes (apport 

alimentaire, dŽgradation des protŽines, synth•se de novo) et trois sorties (oxydation, 

synth•se protŽique, autres voies mŽtaboliques). Dans le cas des acides aminŽs 

indispensables, la synth•se de novo  nÕexiste pas et les autres voies mŽtaboliques sont 

nŽgligŽes. On mesure le flux dÕapparition de lÕacide aminŽ dans le compartiment ˆ partir de 

la dilution de lÕacide aminŽ marquŽ perfusŽ et son oxydation ˆ partir de lÕapparition de CO2 

marquŽ dans les gaz expirŽs. On Žvalue alors le besoin ˆ la valeur de lÕapport protŽique au-

delˆ duquel le niveau dÕoxydation prŽsente un point dÕinflexion et augmente au-dessus de 

sa valeur basale. 

 

Les besoins en acides aminŽs indispensables obtenus par la mesure de lÕoxydation 

sont gŽnŽralement plus ŽlevŽs que ceux fournis par la mŽthode du bilan. La mŽthode du 

bilan azotŽ pose un certain nombre de probl•mes dÕordre mŽthodologique liŽs ˆ la difficultŽ 

dÕŽvaluation de toutes les pertes azotŽes, au choix de lÕintervalle de mesure et ˆ lÕinfluence 

de lÕapport ŽnergŽtique sur le bilan azotŽ. Par ailleurs, sur le plan conceptuel, un bilan azotŽ 

nul peut correspondre ˆ des vitesses de renouvellement et dÕoxydation des protŽines 

variables, et ˆ lÕinverse une modification de bilan azotŽ ne permet pas de conclure si son 

origine est une altŽration de protŽosynth•se, de protŽolyse ou dÕoxydation. La mŽthode de 

mesure de lÕoxydation rencontre aussi certaines limites mŽthodologiques et thŽoriques. Les 

limites mŽthodologiques concernent la voie dÕadministration du traceur et la dŽtermination 

du compartiment prŽcurseur de lÕacide aminŽ oxydŽ (Millward et Rivers, 1988). En 

particulier, on ne dispose pas de prŽcurseurs simples pour la mesure de lÕoxydation de la 

lysine et de la thrŽonine. 

 

Sur le plan thŽorique, la nature des pertes oxydatives dÕacides aminŽs est complexe et 

dŽcomposable en pertes obligatoires constantes et pertes facultatives. La relation entre les 

pertes obligatoires, mesurŽes par la mŽthode de lÕoxydation, et les besoins pour la synth•se 

des protŽines tissulaires nÕest pas strictement directe (Millward, 1994 ; Waterlow, 1996). Si 

lÕon calcule cependant les besoins en acides aminŽs indispensables nŽcessaires pour le 



remplacement des pertes obligatoires de protŽines (0,35 g/kg/ j) en prenant un taux de 

fixation de lÕazote de 70 % on obtient un profil proche de celui obtenu par la mŽthode de 

l'oxydation (Tableau 1). 



 

 His Ile Leu Val Lys Met+Cys Phe + Tyr Thr Trp 

(1) 12 10 14 10 12 13 14 7 3,5 

(2) 12 23 40 20 30 16 39 15 6 

(3) - 23 39 24 42 16 39 21 6 
 

Tableau 1 : Evaluation des besoins en acides aminés indispensables (mg/kg/j) 
évalués chez l’adulte par la méthode du bilan azoté (1), par la 
mesure de l’oxydation des acides aminés (2), ou calculés pour le 
remplacement des pertes obligatoires de protéines (3). 

 
 1.2 - Les profils-type de besoins et les recommandations dÕapport en acides aminŽs 

 

En considŽrant un apport moyen de 0,7 g/kg/j de protŽines on peut calculer des profils 

type de composition en acides aminŽs de protŽines permettant la couverture des besoins en 

acides aminŽs indispensables. A partir de la composition du lait maternel pour le nourisson 

et des Žtudes de bilan azotŽ pour les autres ‰ges, la FAO/OMS/UNU (1985) a Žtabli 4 

profils-type dÕacides aminŽs indispensables en fonction de lÕ‰ge. En considŽrant les 

donnŽes obtenues avec les mŽthodes dÕoxydation chez lÕadulte il est apparu que les valeurs 

mesurŽes Žtaient tr•s proches de celles initialement proposŽes pour les enfants en ‰ge prŽ-

scolaire. Dans ces conditions, la FAO/OMS (1990) a proposŽ dÕadopter provisoirement 

deux profils, lÕun pour le nourisson calculŽ ˆ partir de la composition du lait maternel, et 

lÕautre comme rŽfŽrence pour tous les ‰ges correspondant au profil initialement ŽditŽ pour 

les enfants en ‰ge prŽ-scolaire en 1985 (Tableau 2). 

 

(mg/g de 

protŽines) 

Nourrisson

  

PrŽ-scolaire  

(2-5a)  

Enfant 

(10-12a) 

Adulte  Oeuf Lait de 

vache 

Histidine 

Isoleucine 

Leucine 

Lysine 

MŽthionine 

+Cystine 

PhŽnylalanine 

+Tyrosine 

ThrŽonine 

Tryptophane 

26 

46 

93 

66 

42 

 

72 

 

43 

17 

19 

28 

66 

58 

25 

 

63 

 

34 

11 

19 

28 

44 

44 

22 

 

22 

 

28 

9 

16 

13 

19 

16 

17 

 

19 

 

9 

5 

22 

54 

86 

70 

57 

 

93 

 

47 

17 

27 

47 

95 

78 

33 

 

102 

 

44 

14 



Valine 55 35 25 13 66 64 
 

Tableau 2 : Structures postulées pour les besoins en acides aminés de l'Homme 
et composition de protéines "de haute qualité". 

 D'après le rapport de la Consultation d'Experts FAO/OMS : "évaluation de la 
Qualité des Protéines". Bethesda, Maryland, 4-8 Décembre 1989. 



La qualitŽ nutritionnelle de lÕapport protŽique dŽpend de sa teneur en acides aminŽs 

indispensables mais le bilan azotŽ nÕest ŽquilibrŽ que si les besoins en acides aminŽs 

indispensables et en azote total sont satisfaits (Manatt et Garcia, 1992). Le niveau des 

besoins en acides aminŽs indispensables est influencŽ par la quantitŽ et la nature des acides 

aminŽs non indispensables et de lÕazote apportŽs (acides aminŽs non indispensables, sels 

dÕammonium, lÕurŽe) et on oberve gŽnŽralement une rŽduction de lÕoxydation des acides 

aminŽs indispensables lorsque cet apports augmente (Jackson, 1995 ; Millward, Rivers, 

1988). De m•me lÕapport ŽnergŽtique du rŽgime influence le niveau dÕoxydation des acides 

aminŽs (Waterlow, 1996). 

 

La notion dÕacides aminŽs indispensables et non indispensables doit •tre modulŽe 

selon les conditions physiologiques et la nature des diffŽrents acides aminŽs et lÕon doit 

plut™t considŽrer quatre types de besoins azotŽs : les besoins en protŽines totales (0,75-1 

g/kg/j), les besoins en acides aminŽs strictement indispensables, les besoins en acides 

aminŽs indispensables pour leur radical carbonŽ et un besoin Žventuel en certains acides 

aminŽs conditionnellement indispensables qui requierent dÕ•tre apportŽs par lÕalimentation 

dans certaines conditions (Tableau 3). 

 

Acides aminŽs indispensables Acides aminŽs non indispensables 

Strictement 

indispensables 

Indispensables pour 

leur radical carbonŽ 

Conditionnellement 

indispensables 

Non indispensables 

Lysine 

ThrŽonine 

Valine 

Isoleucine 

Leucine 

mŽthionine 

phŽnylalanine 

tryptophane 

histidine 

Arginine 

Glutamine 

Acide glutamique 

Tyrosine 

CystŽine 

 

Alanine 

Asparagine 

Proline 

SŽrine 

Glycocolle 

Acide aspartique 

 
 

Tableau 3 : Les différentes catégories d’acides aminés indispensables et non 
indispensables. 

 

Parmi les acides aminŽs indispensables la lysine et la thrŽonine sont strictement 

indispensables, aucun prŽcurseur ne permettant leur synth•se ou leur rŽgŽnŽration par 

transamination apr•s dŽsamination. Les autres acides aminŽs indispensables (valine, 

isoleucine, leucine, mŽthionine, phŽnylalanine, tryptophane) peuvent •tre produits par 



transamination ˆ partir de leur acide cŽtonique mais sont indispensables pour leur squelette 

carbonŽ. Parmi les acides aminŽs non indispensables, lÕarginine, la glutamine, la tyrosine et 

la cystŽine peuvent •tre conditionnellement indispensables du fait de leur r™le mŽtabolique 

particulier ou comme prŽcurseurs de divers composŽs. Si lÕoxaloacŽtate, acide cŽtonique 

prŽcurseur du glutamate et de la glutamine, est aussi prŽsent en grande quantitŽ dans 

lÕorganisme, lÕimportance mŽtabolique de la glutamine peut justifier lÕintŽr•t dÕun apport 

alimentaire de cet acide aminŽ dans certaines conditions physiologiques. LÕasparagine, la 

proline, la sŽrine et le glycocolle ne semblent pas limitants. LÕalanine et lÕacide aspartique, 

obtenus par transamination ˆ partir du pyruvate et de lÕα-cŽtoglutarate qui sont prŽsents en 

grandes quantitŽs, ne sont jamais limitants. 

 

 
 
  2 - EVALUATION DE LA QUALITE DES PROTEINES PAR 

DES METHODES IN VIVO 
 

 

Les mŽthodes de mesure de la qualitŽ des protŽines alimentaires in vivo  sont basŽes 

sur la dŽtermination de param•tres biologiques tels que la croissance ou sur la mesure de la 

rŽtention de lÕazote ingŽrŽ sur des mod•les animaux expŽrimentaux (rat) ou chez lÕHomme 

en fonction de lÕapport protŽique (Tableau 4). 

 

 

Param•tre DŽfinition 

Coefficient d'EfficacitŽ ProtŽique (CEP) 

Protein Efficiency Rapport (PER) 
Poids/ProtŽines ingŽrŽes 

Coefficient d'Utilisation Digestive (CUD) Azote absorbŽ/ Azote ingŽrŽ 

Utilisation ProtŽique Nette (UPN) 

Net Protein Utilization (NPU) 
Azote retenu/Azote ingŽrŽ 

Valeur Biologique (VB) 

Biological Value (BV) 
Azote retenu/ Azote absorbŽ 

Index PD-CAAS  indice chimique x DigestibilitŽ 
 

Tableau 4 : Paramètres d’évaluation de la valeur nutritionnelle des protéines 
par expérimentation animale. 

 

 



La dŽtermination de la valeur protŽique par essai animal prŽsuppose que les besoins 

en acides aminŽs de lÕHomme et du rat en croissance sont les m•mes. Or, les essais 

montrent quÕil nÕen est rien. En particulier, les besoins du rat en acides aminŽs soufrŽs sont 

plus importants que ceux de lÕHomme (Tableau 5). 

 

 



 

Acides aminŽs essentiels  Enfant  Rat de    CasŽine 

  (2-5 ans) laboratoire 

Arginine    -  50    37 

Histidine    19  25    32 

Isoleucine    28  42    54 

Leucine    66  62    95 

MŽthionine + CystŽine  25  50    35 

PhŽnylalanine + Tyrosine  63  66   111 

ThrŽonine    34  54    42 

Tryptophane    11  12,5    14 

Valine     35  50    63 
 

Tableau 5 : Besoins comparés en acides aminés essentiels et structure de la 
protéine de référence lors des études animales (mg/g de protéines). 

 D’après le rapport de la Consultation d’Experts FAO/OMS : « Evaluation de la 
Qualité des Protéines ». Bethesda, Maryland, 4-8 décembre 1989. 

 

 

De plus, les rŽsultats varient selon la souche dÕanimaux utilisŽs, leur sexe, leur ‰ge, la 

durŽe de lÕŽtude, la proportion de protŽines dans lÕaliment. Pour que la prŽcision soit 

satisfaisante et les donnŽes significatives, les conditions expŽrimentales doivent •tre 

normalisŽes (normes A.O.A.C., FAO en particulier) et plusieurs rŽpŽtitions doivent •tre 

rŽalisŽes pour chaque essai afin dÕinterprŽter les rŽsultats statistiquement. LÕapport en 

Žnergie et en nutriments doit •tre ŽquilibrŽ. Il est vivement souhaitable de respecter les 

normes afin de pouvoir comparer les essais rŽalisŽs dans diffŽrents sites. 

 

 
 2.1 - Evaluation ˆ partir de la mesure de la croissance 

 

La mesure de croissance permet le calcul du Coefficient d'EfficacitŽ ProtŽique (CEP) 

ou Ç Protein Efficiency Rapport È (PER). La mŽthode du CEP est la plus communŽment 

utilisŽe, en particulier dans les pays anglo-saxons. La mŽthode est normalisŽe par 

lÕA.O.A.C. (art 43.253 ˆ 43.257). Il sÕagit de calculer, sur 28 jours, le rapport entre le gain 

de poids moyen de lÕanimal (rat) et la quantitŽ de protŽines ingŽrŽes. LÕexpŽrimentation 

prŽvoit Žgalement un groupe de rŽfŽrence (casŽine). Cette mŽthode nÕest applicable quÕaux 

aliments contenant au moins 1,80 % d'azote. Le niveau protŽique de la ration est maintenu 



faible (environ 10 %) pour que lÕapport reste infŽrieur aux besoins. Dans ces conditions, la 

croissance est lente mais la protŽine est efficacement utilisŽe, cÕest-ˆ -dire quÕelle est peu 

dŽgradŽe dans les voies ŽnergŽtiques, ce qui amŽliore la sensibilitŽ du test. 



 

Cette mŽthode est simple mais prŽsente de nombreuses inexactitudes et 

imperfections. Lors dÕessais inter-laboratoires, les coefficients de variation sont de 12,3 ˆ 

29,4 selon la source de protŽines testŽe. Les valeurs obtenues pour la casŽine vont de 2,15 ˆ 

3,31 avec une valeur moyenne de 2,79. Outre la durŽe de lÕŽtude (28 jours), la mŽthode est 

critiquable ˆ plusieurs titres. Les rŽsultats obtenus dŽpendent des quantitŽs de protŽine 

effectivement consommŽes par les rats, quantitŽs difficiles ˆ dŽterminer avec prŽcision. 

LÕodeur et le gožt de lÕaliment peuvent diminuer les valeurs en diminuant lÕappŽtence. Elle 

ne tient pas compte des protŽines utilisŽes pour lÕentretien et de ce fait les valeurs du CEP 

ne sont pas proportionnelles. Une protŽine ayant un CEP Žgal ˆ 2 nÕa pas une qualitŽ deux 

fois supŽrieure ˆ une protŽine de CEP Žgal ˆ 1. Les valeurs dŽpendent de la concentration 

de protŽines dans lÕaliment et le choix arbitraire dÕune concentration pŽnalise les protŽines 

de qualitŽ ŽlevŽe autant que celles de mauvaise qualitŽ. Cette mŽthode est limitŽe 

puisquÕelle sÕintŽresse aux besoins de croissance du rat, besoins qui ne sont pas les m•mes 

que les besoins de lÕHomme. La croissance des rats est plus rapide que celle des enfants et 

la corrŽlation avec le mod•le humain nÕest donc pas directe. La corrŽlation est encore plus 

difficile avec les besoins dÕentretien de lÕHomme adulte. 

 

Pour Žvaluer lÕaptitude d'une protŽine ˆ couvrir ˆ la fois les besoins dÕentretien et de 

croissance, on prends en compte la perte de poids dÕun groupe de rats nourris avec un 

rŽgime sans protŽine. La mesure est rŽalisŽe sur une pŽriode de deux semaines. La valeur 

obtenue est le Coefficient dÕEfficacitŽ ProtŽique Net (CEPN) ou Ç Net Protein Rapport È 

(NPR) : 

CEPN = (gain de poids + perte de poids du groupe privŽ de protŽine) / protŽines 

ingŽrŽes 

 

Ces mŽthodes ont ŽtŽ amŽliorŽes en utilisant des rŽgimes ˆ plusieurs niveaux de 

protŽines chez le rat durant 21 jours. Deux techniques ont ŽtŽ dŽveloppŽes (Satterlee et al., 
1979). La premi•re utilise des rŽgimes ˆ trois teneurs diffŽrentes en protŽines et un rŽgime 

sans protŽine. On porte alors sur un graphique les variations de poids en fonction de 

lÕapport protŽique. On dŽtermine la ligne de rŽgression que lÕon compare avec celle de la 

protŽine de rŽfŽrence (α-lactalbumine, casŽine). On obtient ainsi le Coefficient d'EfficacitŽ 

Net Relatif (CEPNR) ou Ç Relative Nutritive Values È (RNV). La seconde technique est 

basŽe sur le m•me principe mais nÕutilise pas de rŽgime sans protŽine et Žtablit la ligne de 

rŽgression seulement dans la partie ou la relation entre variation de poids et protŽine 

consommŽe est linŽaire. Les rŽsultats sont toujours exprimŽs en pourcentage par rapport ˆ 



la protŽine de rŽfŽrence. On obtient la Valeur ProtŽique Relative (VPR) ou Ç Relative 

Protein Value È (RPV). 

 

 



 2.2 - Evaluation ˆ partir de la mesure de rŽtention dÕazote 

 

Il sÕagit de dŽterminer le pourcentage de lÕazote ingŽrŽ ou absorbŽ qui est 

effectivement retenu par lÕorganisme. Ceci  implique la mesure de lÕingestion d'azote et de 

la perte dÕazote dans les f•ces et dans lÕurine. Par ce moyen, il devient possible de calculer 

la digestibilitŽ et la rŽtention de lÕazote alimentaire. Ce type de mŽthode permet une 

approche relativement prŽcise de la valeur nutritionnelle des protŽines. Elle est toutefois 

lourde ˆ mettre en oeuvre. 

 

Le Coefficient dÕUtilisation Digestive (CUD) dŽtermine le pourcentage de lÕazote 

ingŽrŽ qui a ŽtŽ absorbŽ (N absorbŽ / N ingŽrŽ). Le CUD apparent (CUDa) est dŽfini selon 

la formule : CUDa = (N ingŽrŽ - N fŽcal) / N ingŽrŽ. Pour tenir compte des sŽcrŽtions 

endog•nes dans la fraction N fŽcal, il est nŽcessaire de les dŽduire de l'azote total excrŽtŽ. 

On dŽfinit alors le CUD rŽel (CUDr). LÕazote endog•ne est estimŽ en mesurant les pertes 

dÕazote fŽcale avec un rŽgime sans protŽines (CUDr = [N ingŽrŽ - (N fŽcal - N fŽcal 

endog•ne)] / N ingŽrŽ). 

 

Le bilan azotŽ dŽtermine la quantitŽ dÕazote retenu par l'organisme selon la relation : 

bilan azotŽ = N ingŽrŽ - N excrŽtŽ (urine et f•ces). La Valeur Biologique (VB) donne le 

pourcentage de lÕazote absorbŽ qui a ŽtŽ retenu (N retenu/ N absorbŽ). LÕUtilisation 

ProtŽique Nette (UPN) ou Ç Net Protein Utilization È (NPU) fournit le pourcentage dÕazote 

ingŽrŽ qui a ŽtŽ retenu. Pour obtenir des valeurs vraies plut™t que des valeurs apparentes, on 

prend en compte les pertes dÕazote endog•ne fŽcales et urinaires mesurŽes avec un rŽgime 

exempt de protŽine : 

UPN = N ingŽrŽ - [(N fŽcal - N endog•ne)+(N urinaire - N urine endog•ne)] / N 

ingŽrŽ 

soit UPN = VB x CUD 

 

Cette valeur prend en compte la digestibilitŽ rŽelle de la protŽine. Quand on fait des 

mesures sur de petits animaux on dŽtermine lÕazote retenu directement par lÕanalyse globale 

de lÕazote de la carcasse. Si on rŽalise lÕexpŽrience de telle sorte quÕun acide aminŽ soit 

nutritionnellement limitant tandis que tous les autres sont prŽsents en quantitŽ appropriŽe, 

le rŽsultat indique la disponibilitŽ ou la digestibilitŽ de lÕacide aminŽ limitant. On mesure 

classiquement la digestibilitŽ fŽcale mais on prŽf•re parfois mesurer la digestibilitŽ ilŽale 

qui permet de sÕaffranchir du mŽtabolisme microbien du c™lon (Sauer et Ozymek, 1986). 



LÕŽtude de la digestibilitŽ ilŽale des acides aminŽs en fonction de la digestibilitŽ ilŽale et 

fŽcale de lÕazote total pour une dizaine dÕaliments montre que la mŽthode ilŽale semble plus 

sensible aux effets des traitements thermiques (Knabe et al., 1989). Cependant les 

coefficients de rŽgression moyens mesurŽs sont de 0,71 pour la mŽthode ilŽale et 0,66 pour 

la mŽthode fŽcale. Aucune de ces mŽthodes ne permet donc de prŽdire avec une bonne 

prŽcision la digestibilitŽ des acides aminŽs. 

 



La Valeur Biologique refl•te lÕŽquilibre des acides aminŽs indispensables dans le 

digesta protŽique absorbŽ. Les mŽthodes de bilan azotŽ posent cependant un probl•me 

dÕordre mŽthodologique. En effet, il est difficile dÕŽvaluer prŽcisŽment toutes les pertes 

azotŽes (notamment les pertes gazeuses). De m•me, une variation cyclique du bilan azotŽ 

qui impliquerait des rŽsultats diffŽrents selon lÕintervalle de mesure choisis a ŽtŽ montrŽ 

(Millward, 1995a). On sait aussi que le mŽtabolisme azotŽ est dynamique et fonction de 

lÕŽnergie et des substrats ingŽrŽs (Young et al., 1981). Il est donc difficile dÕinterprŽter le 

bilan azotŽ en terme de qualitŽ protŽique sans tenir compte de ces limites. DiffŽrentes 

techniques ont ŽtŽ dŽveloppŽes pour apprŽhender avec plus de prŽcision le mŽtabolisme 

protŽique. Ainsi le taux de 3-mŽthylhistidine dans lÕurine fournit une estimation de la 

protŽolyse musculaire. La technologie des traceurs, utilisant les isotopes stables comme le 
13C et 15N ou 2H, permet de pallier certains probl•mes de la mŽthode des bilans : la nature et 

la valeur des pertes sont mieux connues ainsi que les protŽolyses, les protŽosynth•ses et les 

oxydations. 

 

 
 2.3 - Autres mŽthodes 

 

La qualitŽ et la biodisponibilitŽ des acides aminŽs peuvent •tre dŽterminŽes chez 

lÕHomme et les animaux par dÕautres mŽthodes telles que les tests de renutrition, la mesure 

de variation dÕactivitŽ enzymatique, lÕenregistrement des modifications dans le plasma du 

niveau des acides aminŽs indispensables apr•s ingestion dans des conditions standardisŽes, 

ou encore la mesure des concentrations dÕurŽe dans le plasma et lÕurine. La digestibilitŽ 

rŽelle des protŽines peut •tre ŽvaluŽe chez lÕanimal par des prŽl•vements effectuŽs dans 

lÕintestin sur des animaux sacrifiŽs apr•s un repas. LÕutilisation dÕisotopes compl•te 

Žgalement ces approches. Il sÕagit de mŽthodes utilisŽes plus spŽcifiquement en recherche. 

Elles sont lourdes ˆ mettre en oeuvre pour des contr™les de routine. 

 

Tous ces essais biologiques aboutissent au m•me classement des protŽines. A 

lÕexception de celui qui sÕappuie sur la dŽtermination du niveau des acides aminŽs libres 

plasmatiques, ils ne fournissent pas dÕinformation sur lÕŽquilibre des acides aminŽs. Ils 

nÕidentifient pas non plus le ou les acides aminŽs limitants par rapport aux besoins ˆ moins 

de mener des expŽriences complŽmentaires. Mais surtout lÕextrapolation ˆ lÕHomme est tr•s 

incertaine. Ces mŽthodes seraient applicables ˆ lÕHomme mais le probl•me reste cependant 



le cožt tr•s ŽlevŽ et la durŽe de lÕexpŽrimentation (35 ˆ 45 jours). Ceci ram•ne ˆ la 

nŽcessitŽ de pouvoir avoir recours ˆ des techniques indirectes. 

 



 
 
  3 - INDICE DES ACIDES AMINES ET PREVISION DE LA QUALITE DES 

PROTEINES 
 

 

La mŽthode de lÕindice chimique repose sur lÕanalyse compl•te des acides aminŽs 

prŽsents dans un aliment et la comparaison de sa teneur en acides aminŽs essentiels par 

rapport aux besoins humains en ces acides aminŽs. DÕapr•s cette mŽthode la valeur 

nutritionnelle dÕune protŽine est estimŽe par rapport ˆ une protŽine dite de Ç rŽfŽrence È. 

Des protŽines Ç thŽoriques È ont ainsi pu •tre calculŽes, selon lÕŽtat physiologique de 

lÕHomme. La teneur de chaque acide aminŽ essentiel dans le produit est exprimŽe en 

pourcentage de cet acide aminŽ dans la protŽine de rŽfŽrence. La valeur du plus faible 

pourcentage constitue lÕindice du produit testŽ. Il est donnŽ par lÕacide aminŽ apparemment 

limitant. Ces indices sont limitŽs ˆ 100 % en considŽrant que lorsque le besoin est satisfait, 

le surplus dÕacides aminŽs nÕest pas utilisŽ. En pratique, elle comporte ses propres limites, 

qui tiennent ˆ la fois ˆ des aspects techniques et physiologiques. Afin de prendre en compte 

les diffŽrences de digestibilitŽ entre protŽines, un nouvel indice pondŽrant lÕindice chimique 

par la digestibilitŽ a ŽtŽ proposŽ (PD-CAAS : protein digestibility corrected amino acid 

score). Cette mŽthode reprŽsente lÕapproche la plus simple pour dŽterminer la valeur 

nutritionnelle dÕune protŽine. 

 

 
 3.1 - ProtŽine de rŽfŽrence et mŽthodes dÕanalyse des acides aminŽs 

 

Le choix de la protŽine de rŽfŽrence reprŽsente Žvidemment la question cruciale dans 

les mŽthodes dÕindice puisque selon la protŽine de rŽfŽrence choisie, les valeurs obtenues 

seront tr•s diffŽrentes. La protŽine de rŽfŽrence initialement adoptŽe a ŽtŽ la protŽine de 

lÕoeuf. Puis le comitŽ FAO/OMS/UNU (1985) a recommandŽ quÕˆ chaque groupe d'‰ge 

(nourrisson, enfant prŽscolaire, adolescent et adulte) corresponde un profil-type car les 

besoins de chaque tranche dÕ‰ge sont encore sujets ˆ controverses. Ceci revenait ˆ admettre 

que la qualitŽ dÕune protŽine nÕest pas un attribut fixe mais quÕelle varie avec lÕ‰ge du sujet. 

Sur la base de considŽrations thŽoriques appuyŽes par les rŽsultats dÕŽtudes mŽtaboliques 

les experts ont proposŽ un nouveau profil-type des besoins de lÕadulte. Celui-ci est 

identique ˆ celui proposŽ par le comitŽ FAO/OMS/UNU en 1985 pour les besoins de 

lÕenfant dÕ‰ge prŽscolaire (2-5 ans). Le comitŽ FAO/OMS a officiellement adoptŽ ce profil-



type en 1989. PrŽcisons que ce profil sÕadresse ˆ tous les ‰ges ˆ lÕexception du nourrisson 

pour lequel la composition du lait maternel reste la rŽfŽrence idŽale. 

 



La prŽcision de lÕanalyse des acides aminŽs est aussi une limite importante pour le 

calcul des indices. LÕanalyse des acides aminŽs nŽcessite une hydrolyse avant 

dŽtermination. Les conditions de ces hydrolyses sont indiquŽes par une norme A.O.A.C. 

43.263. Il sÕagit dÕune hydrolyse acide (HCl 6N) pour tous les acides aminŽs sauf le 

tryptophane, lÕhydrolyse Žtant prŽcŽdŽe dÕune oxydation (acide performique) pour les 

acides aminŽs soufrŽs (mŽthionine et cystŽine). Dans le cas du tryptophane, une hydrolyse 

alcaline est nŽcessaire (NaOH 4,2N). LÕanalyse proprement dite peut •tre rŽalisŽe par 

diffŽrentes techniques : chromatographie sur rŽsine Žchangeuse dÕions (IEC), 

chromatographie liquide ˆ haute pression (CLHP), ou, plus rŽcemment, Žlectrophor•se 

capillaire. LÕIEC reste la mŽthode de rŽfŽrence, mais des techniques CLHP fiables se 

dŽveloppent. Les Žtudes inter-laboratoires montrent que les rŽsultats obtenus, notamment 

pour le tryptophane, sont tr•s variables (Tableau 6). LÕŽtape sensible de cette analyse 

semble •tre lÕhydrolyse. 

 

 

Acide aminŽ  CasŽine Blanc dÕoeuf  ProtŽines de 

Soja 

 

Arginine 8,9 6,7 6,9 

Histidine 5,2 9,2 10,3 

Isoleucine 3,8 4,9 3,2 

Leucine 2,5 3,3 2,9 

Lysine 4,3 4,2 3,0 

MŽthionine 3,1 9,5 11,2 

Cystine 17,0 12,6 10,9 

PhŽnylalanine 5,8 7,0 3,8 

Tyrosine 5,6 6,0 2,4 

ThrŽonine 5,4 7,7 7,7 

Tryptophane 14,2 22,4 23,6 

Valine 2,6 2,1 5,4 

Alanine 4,3 8,3 3,7 

Ac. aspartique 1,9 4,9 3,8 

Ac. glutamique 10,1 8,3 8,2 

Glycocolle 5,5 4,9 3,9 

Proline 5,0 5,9 4,5 

SŽrine 2,1 5,9 4,9 



 
Tableau 6 : Coefficients de variation inter-laboratoires pour l’analyse des 

acides aminés. 
 D'après Sarwar et al., J. Food Sci. 48: 526, 1983. 
 

 



 3.2 - Indice chimique (IC) et indice corrigŽ de la digestibilitŽ (PD-CAAS) 

 

La mŽthode de lÕindice chimique des acides aminŽs prŽsente plusieurs avantages tels 

que la connaissance du ou des acides aminŽs limitants et la possibilitŽ de calculer 

simplement la quantitŽ de protŽines utilisables dans une ration alimentaire donnŽe. Elle est 

rapide (quelques heures pour un aminogramme contre six semaines pour un PER) et moins 

cožteuse que les mŽthodes in vivo. Elle suppose aussi que la valeur protŽique est 

directement et uniquement proportionnelle ˆ la quantitŽ disponible de lÕacide aminŽ 

limitant. Or, il est vraisemblable que, au moins dans certains cas, les autres acides aminŽs 

prŽsents en quantitŽs parfois supŽrieures aux besoins ont un effet sur lÕutilisation de lÕacide 

aminŽ limitant. Par ailleurs, la mŽthode ne tient  pas compte de la digestibilitŽ de la protŽine 

et de la biodisponibilitŽ des acides aminŽs ; or on sait que certaines protŽines ont une 

digestibilitŽ mŽdiocre. Une mŽthode normalisŽe permettant de calculer un coefficient 

dÕefficacitŽ protŽique (CEP-C) ˆ partir des donnŽes de lÕanalyse des acides aminŽs et du 

calcul dÕun facteur de digestibilitŽ thŽorique (A.O.A.C. 43.258 ˆ 43.267), il a  ŽtŽ suggŽrŽ 

dÕadopter un nouvel indice dÕŽvaluation de la qualitŽ nutritionnelle des protŽines utilisant la 

m•me approche, le Ç Protein Digestibility Corrected Amino Acid Score È (PD-CAAS). Cet 

indice est calculŽ en multipliant lÕindice chimique des acides aminŽs par la valeur de la 

digestibilitŽ (Tableau 7). 

 

LÕindice des acides aminŽs est calculŽ en utilisant les besoins de lÕenfant dÕ‰ge 

prŽscolaire exprimŽ en mg/g de protŽine (histidine, 19 ; isoleucine, 28 ; leucine, 66 ; 

lysine, 58 ; mŽthionine + cystine, 25 ; phŽnylalanine + tyrosine, 63 ; thrŽonine, 34 ; 

tryptophane, 11 ; valine, 35). Cette rŽfŽrence a ŽtŽ considŽrŽe par la FAO comme la plus 

adaptŽe pour la dŽtermination de la qualitŽ nutritionnelle dÕune protŽine pour tous les 

groupes dÕ‰ge, ˆ lÕexception des nourrissons. Notons toutefois quÕen utilisant cette 

rŽfŽrence, on tendra ˆ sous-estimer la qualitŽ des protŽines. Les experts de la FAO ont 

considŽrŽ que lÕerreur quant ˆ lÕŽvaluation de la qualitŽ protŽique est plus faible en utilisant 

cette protŽine de rŽfŽrence que tout autre profil de rŽfŽrence. Ils ont toutefois regrettŽ 

Ç l’absence de résultats expérimentaux suffisants pour déterminer de façon plus définitive 
un profil recommandé pour les adolescents et les adultes È. Ce point reste donc ˆ prŽciser. 

Des travaux rŽcents ont montrŽ que les besoins de lÕadulte sont peu diffŽrents du profil type 

retenu (Young et Pellet, 1991). Afin de prendre en compte la digestibilitŽ et la 

biodisponibilitŽ des acides aminŽs, lÕindice des acides aminŽs est complŽtŽ par la 

dŽtermination de la digestibilitŽ de la protŽine. Cette dŽtermination est rŽalisŽe chez le rat 



sur 5 jours, en incluant un lot dÕanimaux privŽ dÕapport azotŽ (Sarwar, 1987). Le protocole 

est dŽtaillŽ dans le rapport FAO (1989). Ainsi que cela a ŽtŽ mentionnŽ pour les autres 

mŽthodes, la variabilitŽ de lÕindex dŽpend ˆ la fois de la variation sur la dŽtermination du 

profil des acides aminŽs et de celle issue de lÕŽtude sur lÕanimal. 



 

Produit ProtŽines DigestibilitŽ Indice des acides Index 

 (N x 6,25) (%) aminŽs (%) DiSco(%) 

CasŽine 94,7 99 119 100 

Blanc d'oeuf 87,0 100 119 100 

Lentilles 28,0 84 62 52 

Soja (ConcentrŽ) 70,2 95 104 99 

Soja (IsolŽ) 92,2 98 94 92 

Pois (concentrŽ) 57,0 92 79 73 

Colza (ConcentrŽ) 68,3 95 98 93 

Colza (IsolŽ) 87,3 95 87 83 

Tournesol (IsolŽ) 92,7 94 39 37 

F•ves 27,9 86 55 47 

Pois chiches 21,2 88 81 71 
 

Tableau 7 : Indice PD-CAAS de quelques protéines. 
 

 

 
 
  3 - METHODES IN VITRO  D’EVALUATION DE LA QUALITE DES 

PROTEINES 
 

 

 
 3.1 - MŽthodes enzymatiques 

 

DiffŽrentes mŽthodes utilisant ˆ la fois lÕanalyse des acides aminŽs et lÕhydrolyse 

enzymatique ont ŽtŽ proposŽes pour dŽterminer la valeur protŽique dÕun aliment. Ces 

mŽthodes sont peu utilisŽes en routine, sauf pour des applications prŽcises, car elles ne 

donnent pas dÕinformations plus intŽressante que lÕanalyse des acides aminŽs. Ces 

mŽthodes sont basŽes sur la mesure de la libŽration des acides aminŽs apr•s exposition de la 

protŽine ˆ lÕaction dÕune ou de plusieurs protŽases dans des conditions standardisŽes. De 

telles mŽthodes permettent dÕestimer la digestibilitŽ protŽique et/ou la disponibilitŽ 

biologique de certains acides aminŽs. DiffŽrents syst•mes enzymatiques ont ŽtŽ utilisŽs : 

pepsine-pancrŽatine, papa•ne, papa•ne-trypsine, trypsine-chymotrypsine-peptidase 



(Satterlee et al., 1979). Les rŽsultats obtenus avec ces enzymes sÕaccordent assez bien avec 

les donnŽes de digestibilitŽ in vivo  chez le rat. 



 
Des mŽthodes in vitro  plus ŽlaborŽes que la simple hydrolyse enzymatique utilisent 

des syst•mes de Ç cellule ˆ digestion È (Savoie, 1986). Elles consistent par exemple en une 
prŽhydrolyse pepsique suivi d'une digestion par la pancrŽatine associŽe ˆ une dialyse en 
continu des produits libŽrŽs en fonction du temps. Les dialysats sont considŽrŽs comme la 
fraction de la protŽine qui est digestible et susceptible dÕ•tre absorbŽe. A partir de la mesure 
de lÕazote et des acides aminŽs dans les dialysats on calcule la digestibilitŽ des protŽines et 
on dŽtermine un indice de digestibilitŽ relative (IDR) pour chaque acide aminŽ constitutif 
de la protŽine : 

IDR(acide aminŽ) = (acide aminŽ dialysŽ / acide aminŽ dans la protŽine)x100 
 
 

 3.2 - MŽthodes microbiologiques 
 
La disponibilitŽ des acides aminŽs dans les aliments peut •tre mesurŽe ˆ lÕaide de 

tests microbiologiques. La qualitŽ des protŽines est dŽterminŽe ˆ partir de la mesure de la 
biodisponibilitŽ des acides aminŽs pour assurer la croissance des micro-organismes. Divers 
micro-organismes ont ŽtŽ utilisŽs : Streptococcus faeccalis, Leuconostoc mesenteroides, 
Streptococcus zymogenes, Tetrahymena pyriformis ou Tetrahymena thermophyles  
(Launders, 1975 ; Satterlee et al., 1979). 

 
Le protozoaire Tetrahymena pyriformis   peut •tre utilisŽ pour mesurer la 

disponibilitŽ de la lysine et de la mŽthionine. Ses besoins en acides aminŽs indispensables 
sont proches de ceux de lÕHomme et du rat. Il poss•de son propre lot dÕenzymes 
protŽolytiques et peut digŽrer des particules. Dans ces conditions il nÕest pas nŽcessaire de 
solubiliser enti•rement les nutriments. Il a ŽtŽ montrŽ quÕen combinant une prŽdigestion des 
aliments avec une enzyme protŽolytique et une mesure de croissance de Tetrahymena 
pyriformis  lÕeffet de certaines protŽines sur le taux de croissance du micro-organisme Žtait 
bien corrŽlŽ avec les donnŽes de croissance (PER) obtenues chez le rat pour la m•me 
protŽine. Pour rŽduire le temps dÕexpŽrience on peut remplacer Tetrahymena pyriformis  
par Tetrahymena thermophyla  WH14 et dŽterminer sa croissance ˆ lÕaide dÕun coulter 
counter. La croissance du WH14 est alors une fonction directe de la teneur en azote des 
Žchantillons testŽs. Apr•s ajustement de la teneur en azote de chaque Žchantillon les valeurs 
de PER estimŽes ˆ partir de la croissance de WH14 se corr•lent parfaitement avec les 
valeurs de PER obtenues chez le rat (Sutton, 1978). Streptococcus zymogenes, dont la 
croissance requiert les acides aminŽs essentiels des animaux supŽrieurs, ˆ lÕexclusion de la 
lysine, a Žgalement ŽtŽ utilisŽ. Des Žtudes inter-laboratoires ont montrŽ que lÕessai de 
Streptococcus zymogenes  permet de tester la disponibilitŽ de la mŽthionine, en particulier 



dans les farines de poisson et de viande. La sensibilitŽ des micro-organismes ˆ certains 
constituants alimentaires, additifs et Žpices en particulier, limite cependant lÕemploi de ces 
mŽthodes. 



 
 3.3 - MŽthodes chimiques 

 

Plusieurs mŽthodes ont ŽtŽ proposŽes et utilisŽes pour la mesure de la biodisponibilitŽ 

de certains acides aminŽs. La diminution de la disponibilitŽ de la lysine ˆ la suite de 

traitements thermiques (rŽaction de Maillard) est dŽterminŽe par la mŽthode de Carpenter et 

Ellinger qui utilise la rŽaction du dinitrofluoro-benz•ne avec les groupements aminŽs libres 

pour apprŽcier la lysine disponible. Cette mŽthode et ses modifications sont applicables ˆ 

certains types dÕaliments, mais ne sont pas gŽnŽralisables. Dans le cas des acides aminŽs 

soufrŽs certains processus technologiques favorisent leur oxydation et les rendent 

partiellement non disponibles. En dŽpit de divers essais, aucune mŽthode satisfaisante nÕa 

pu •tre proposŽe pour suivre ces phŽnom•nes. 



RESUME  

 

 

 

La nŽcessitŽ d'une bonne caractŽrisation de la valeur nutritionnelle des protŽines 

est imposŽe ˆ la fois par les contraintes Žconomiques et les besoins de la SantŽ 

Publique. Les protŽines sont la source majeure dÕazote et dÕacides aminŽs. Les flux 

dÕazote dans lÕorganisme sont nombreux du fait du renouvellement permanent des 

protŽines corporelles. Lors dÕun apport protŽique alimentaire, une partie est digŽrŽe 

puis absorbŽe dans le tractus gastro-intestinal tandis que le reste est excrŽtŽ dans les 

f•ces. La portion absorbŽe alimente le compartiment dÕacides aminŽs libres. Ce 

compartiment est en Žquilibre avec les protŽines corporelles par les voies de 

lÕanabolisme et du catabolisme. Les pertes azotŽes sont constituŽes par les pertes 

urinaires, les sŽcrŽtions azotŽes endog•nes dans les f•ces et les pertes diverses 

(cutanŽes, pileuses, air expirŽ). On dŽfinit la qualitŽ dÕune protŽine alimentaire ˆ partir 

de son efficacitŽ ˆ rŽpondre aux besoins biologiques dÕun organisme vivant, ces 

besoins variant selon les conditions physiologiques et pathologiques de chaque 

individu. Ceci fait intervenir sa composition (nature et quantitŽ des acides aminŽs, 

prŽsence de sŽquences particuli•res) et lÕefficacitŽ de lÕutilisation mŽtabolique. De 

nombreuses Žtudes sur les protŽines ont permis de constater que toutes les protŽines 

nÕŽtaient pas utilisŽes de la m•me fa•on. Afin de permettre une dŽtermination 

satisfaisante de la qualitŽ nutritionnelle des protŽines, de nombreuses techniques ont 

ŽtŽ dŽveloppŽes, faisant appel ˆ des tests biochimiques, des Žtudes in vitro  ou des 

Žtudes in vivo  sur mod•les animal ou humain. Chaque technique poss•de ses propres 

contraintes et ses limites : il est important de conna”tre ces limites, afin de choisir la 

technique appropriŽe selon lÕobjectif recherchŽ. DÕautre part, certaines techniques sont 

adaptŽes ˆ des Žvaluations rapides de la valeur nutritionnelle des protŽines, dÕautres 

constituent encore aujourdÕhui des outils de recherche plus fondamentale. LÕobjectif de 

ce chapitre est de recenser les diffŽrentes mŽthodes utilisŽes pour apprŽhender 

lÕefficacitŽ de l'utilisation mŽtabolique d'une protŽine. 
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  1 - PARTICULARITES DU METABOLISME PROTEIQUE AU COURS DE 

LA CROISSANCE 
 

 

Comme la dŽpense ŽnergŽtique, la production hŽpatique de glucose et la plupart des 

param•tres mŽtaboliques, le renouvellement protŽique, exprimŽ en grammes de protŽines 

par kilogramme de poids corporel, est dÕautant plus rapide que lÕenfant est plus jeune 

(Denne et Kalhan, 1987). Dans lÕesp•ce humaine, la vitesse de synth•se protŽique varie 

dÕun facteur 9 ˆ 1 si lÕon compare des nouveau-nŽs prŽmaturŽs ˆ des vieillards. Dans un 

groupe de prŽmaturŽs, le turnover protŽique varie de fa•on inversement proportionnelle 

avec le terme, cÕest-ˆ -dire quÕil est dÕautant plus rapide que le nouveau-nŽ est plus 

prŽmaturŽ. Il est toutefois difficile de donner des chiffres prŽcis du fait des diffŽrences 

mŽthodologiques  entre  les  Žtudes.  Par  exemple,  les  Žtudes  rŽalisŽes  ˆ  lÕaide  de  15N-

glycocolle durent 48 heures et int•grent tant la phase nourrie que la phase de ježne, tandis 

que les Žtudes utilisant la 13C-leucine mesurent ces param•tres sur quelques heures (tableau 

1). En fait, la diffŽrence sur les flux de leucine - index de la protŽolyse au niveau du corps 

entier - dispara”t si les rŽsultats sont exprimŽs par unitŽ de masse mŽtabolique active, en 

Žlevant le poids ˆ la puissance 0,75 (Denne et Kalhan, 1987). 



 

 
 

Population 
 

 
B 

 
S 

 
PrŽmaturŽs 
Nouveaux-nŽs ˆ terme 
Enfants de 5 ˆ 12 ans 
Adultes jeunes 
 

 
4,1 
5,3 
4,1 
3,9 

 

 
7,0 
6,7 
3,7 
3,1 

 

 
Tableau 1 : Comparaison des vitesses de synthèse (S) et de dégradation 

protéiques (B), exprimées en g de protéines/kg/j, mesurées par 
perfusion de 13C-leucine à différents âges. 

 (Adapté d’après Darmaun, 1993b) 
 
 Note : (B-S) est négatif car toutes les études étaient réalisées à jeun (jeûne 

physiologique nocturne), sauf chez les prématurés qui étaient étudiés en phase 
nourrie. 

 

Il est connu de longue date que le bilan azotŽ est nul chez lÕadulte sain, et positif chez 

lÕenfant en croissance. Cela traduit le fait que la synth•se protŽique Žquilibre exactement la 

dŽgradation protŽique chez lÕadulte, tandis que la synth•se dŽpasse normalement la vitesse 

de dŽgradation protŽique chez lÕenfant. Il est dŽmontrŽ chez lÕanimal (Arnal et al., 1987) 

que la diffŽrence entre la vitesse de synth•se et la vitesse de dŽgradation protŽique diminue 

progressivement avec lÕ‰ge, jusquÕˆ devenir nulle en fin de croissance. 

 

 
 
  2 - HORMONES ANABOLIQUES ET METABOLISME 

PROTEIQUE AU COURS DE LA CROISSANCE 
 

 

La sŽcrŽtion des principales hormones de lÕanabolisme protŽique - insuline, hormone 

de croissance (hGH), et stŽro•des sexuels (androg•nes et oestrog•nes) - subit des 

changements profonds au cours de la croissance et de la pubertŽ. Ces changements 

pourraient expliquer la plupart des particularitŽs du mŽtabolisme protŽique dans 

lÕorganisme en croissance. 

 

 



 2.1 - Insuline et pubertŽ 

 

LÕinsuline stimule la synth•se de nombreuses protŽines spŽcifiques comme la 

sŽralbumine, tant in vitro  quÕin vivo  (De Feo et al, 1991). Chez lÕhomme entier, son effet 

inhibiteur de la protŽolyse est dose-dŽpendant (Fukagawa et al, 1985), mais lÕeffet 

stimulant de lÕinsuline sur la synth•se protŽique est soit inexistant, soit difficile ˆ dŽmontrer 

au niveau du corps entier, par la mŽthode de rŽfŽrence, la perfusion de 13C-leucine. LÕeffet 

de lÕinsuline se ferait donc principalement sur la protŽolyse, tandis que son effet sur la 

synth•se protŽique ne sÕexprimerait quÕen prŽsence dÕune ŽlŽvation de la concentration des 

acides aminŽs circulants (Castellino et al, 1987). La survenue de la pubertŽ sÕaccompagne 

par exemple dÕune rŽsistance ˆ lÕinsuline pour ce qui est du mŽtabolisme du glucose (Amiel 

et al, 1986). Ce phŽnom•ne - qui est dÕailleurs exacerbŽ chez les adolescents diabŽtiques - 

est physiologique chez lÕadolescent sain. Ainsi, pour maintenir une glycŽmie normale, la 

sŽcrŽtion dÕinsuline augmente chez lÕadolescent. Il a ŽtŽ montrŽ que cette rŽsistance ˆ 

lÕinsuline touche exclusivement le mŽtabolisme glucidique, et Žpargne le mŽtabolisme 

protŽique (Amiel et al, 1991). LÕhyperinsulinisme physiologique qui en rŽsulte pourrait 

donc entra”ner une accentuation de lÕeffet anabolique physiologique de lÕinsuline sur le 

mŽtabolisme protŽique de lÕadolescent normal, si ce mŽtabolisme protŽique reste 

normalement sensible ˆ lÕinsuline (Amiel et al, 1991). DÕun point de vue finaliste, la 

rŽsistance du mŽtabolisme glucidique ˆ lÕinsuline pourrait donc servir ˆ favoriser 

lÕaccrŽtion protŽique - augmentation de la masse musculaire notamment - qui se produit au 

cours de la maturation sexuelle. 

 

Les facteurs expliquant cette rŽsistance ˆ lÕinsuline pourraient impliquer, parmi 

dÕautres facteurs, lÕaugmentation de la sŽcrŽtion des stŽro•des sexuels ou dÕhGH. 
 
 
 2.2 - Hormone de croissance et mŽtabolisme protŽique 

 

Chez lÕadulte sain, la GH inhibe lÕoxydation de la leucine et augmente la fraction non-

oxydŽe du flux de leucine (NOLD), index de la synth•se protŽique au niveau du corps entier. 

Chez des volontaires sains, un traitement par lÕhGH inhibe lÕeffet catabolique des 

glucocortico•des (prednisone ˆ 0,8 mg/kg/j) sur le mŽtabolisme de la leucine (Horber et 

Haymond, 1990). Chez lÕenfant, un traitement de quelques jours par hGH augmente la 

rŽtention dÕazote (mesurŽe apr•s prise orale dÕune mixture de chlorure dÕammonium ou 

dÕacides aminŽs marquŽs au 15N) chez les enfants atteints de dŽficit en GH, mais aussi chez 

des enfants sains de petite taille sans cause organique (petite taille constitutionnelle), 



entra”ne une augmentation tant de la protŽolyse que de la synth•se protŽique, avec un effet 

plus ample sur la synth•se. Toutefois, lorsque ces m•mes enfants sont traitŽs pendant un an 

avec de lÕhGH, la corrŽlation entre effet sur la croissance et effet sur la rŽtention dÕazote est 

faible (Denne et Kalhan, 1987). 

 

 
 2.3 - Insulin-like growth factor-I (IGF-I) et mŽtabolisme protŽique 

 

La plupart des effets anaboliques de lÕhormone de croissance sont attribuŽs ˆ la 

stimulation de la sŽcrŽtion de son mŽdiateur putatif, lÕIGF-I ou somatomŽdine-C. Il nÕest pas 

Žtabli ˆ ce jour si lÕeffet anabolique de lÕhGH est en totalité  mŽdiŽ par lÕIGF-I. 

En effet : 

1) La sŽcrŽtion dÕIGF-I est tr•s basse dans les premiers mois de vie, alors que vitesses 

de croissance et dÕanabolisme protŽique sont maximales. 

2) LÕadministration dÕIGF-I de fa•on aigu‘ inhibe la protŽolyse, cÕest-ˆ -dire a un effet 

semblable ˆ celui de lÕinsuline, mais nÕa pas dÕeffet stimulant sur lÕutilisation de leucine 

pour la synth•se protŽique au niveau du corps entier. Il faut administrer lÕIGF-I sur plusieurs 

jours pour voir appara”tre un effet stimulant de la synth•se protŽique au niveau du corps 

entier (Mauras et Beaufr•re, 1995). 

3) LÕhGH semble capable de stimuler directement la synth•se protŽique musculaire 

lorsquÕelle est administrŽe localement au niveau de lÕart•re irriguant un territoire 

musculaire, sans quÕon observe de sŽcrŽtion dÕIGF-I (Fryburg et Barrett, 1993). 

 

 
 2.4 - StŽro•des sexuels et mŽtabolisme protŽique 

 

LÕadministration de testostŽrone pendant quelques semaines ˆ des gar•ons atteints de 

retards de la croissance et du dŽveloppement pubertaire sans cause organique (retard 

constitutionnel) accŽl•re la synth•se protŽique au niveau du corps entier, mesurŽe ˆ lÕaide 

de 13C-leucine (Mauras et al, 1995). A lÕinverse, lÕapport dÕoestrog•nes ˆ des petites filles 

impub•res reste sans effet mesurable sur la synth•se protŽique (Mauras, 1995). Cette 

diffŽrence de sensibilitŽ du mŽtabolisme protŽique entre hormones m‰les et femelles 

pourrait contribuer au creusement de lÕŽcart de masse musculaire entre gar•ons et filles au 

moment de la croissance pubertaire. 



 
  3 - BESOINS EN PROTEINES AU COURS DU 

DEVELOPPEMENT 
 

 

Tout comme chez lÕadulte, la dŽfinition des besoins en protŽines chez lÕenfant vaut ce 

que valent les mŽthodes qui ont servi ˆ les Žtablir. Il faut aussi distinguer selon les tranches 

dÕ‰ge. Tandis que le nourrisson et lÕadolescent ont des vitesses de croissance - et donc 

dÕaccrŽtion protŽique - tr•s ŽlevŽes (par exemple 25 cm/an pendant la premi•re annŽe de 

vie, 12 cm/an pendant la phase Tanner III  de la pubertŽ), le Ç grand enfant È (entre lÕ‰ge de 

3 ans et le dŽbut de la pubertŽ) a une vitesse de croissance assez lente (6 cm/an). 

 

 
 3.1 - Besoins protŽiques du nouveau-nŽ et du nourrisson sains 

 

La population la plus ŽtudiŽe est celle des nourrissons normaux. Les mŽthodes 

utilisŽes sont multiples. 

 

a) Le premier type de mŽthode, dite méthode factorielle (Fomon, 1991) additionne 

les pertes dÕazote obligatoires aux besoins estimŽs pour la croissance (figure 1). Les besoins 

en protŽines pour couvrir les pertes obligatoires  sont la quantitŽ de protŽines (6,25 x 

pertes dÕazote) nŽcessaires pour remplacer les pertes inŽvitables dÕazote dans les urines, les 

selles, la sueur et la desquamation cutanŽe. Si lÕon prend pour valeur des pertes inŽvitables 

celles dÕenfants nourris au sein (censŽs ingŽrer des apports proches des besoins), on peut 

estimer les pertes obligatoires ˆ 0,88 g/kg/j. A lÕinverse des besoins de croissance, ces 

pertes inŽvitables semblent augmenter avec lÕ‰ge, et •tre proportionnelles ˆ la masse 

protŽique totale de lÕorganisme du nourrisson. Ainsi les besoins pour couvrir les pertes 

obligatoires passent-ils dÕenviron 3 ˆ 7 g/j de 0 ˆ 6 mois, si lÕon estime le poids moyen ˆ 

3,4 kg ˆ la naissance et 7,6 kg ˆ 6 mois. 

 

Les besoins protéiques pour assurer la croissance  sont estimŽs en multipliant le 

gain de poids par le pourcentage de protŽines dans le gain de poids (10 ˆ 13 %). Ce besoin 

est maximal ˆ la naissance ; ainsi, le gain corporel en protŽines est de 0,93 g par kg et par 

jour durant le premier mois de vie), et diminue (il atteint 0,18 g/kg/j ˆ lÕ‰ge de 1 an) au fur-

et-ˆ -mesure que la vitesse de croissance se ralentit. Entre 2 et 3 ans, lÕaccroissement des 

stocks protŽiques devient tr•s faible (0,08 g/kg/j). Le besoin en protŽines pour la croissance 

est calculŽ en divisant lÕaccroissement des stocks protŽiques par un facteur tenant compte 



de Ç lÕefficacitŽ È de la Ç conversion È de protŽine alimentaire en protŽine corporelle : cette 

efficacitŽ est estimŽe de 70 ˆ 90 % selon les auteurs. Une erreur importante dans 

lÕestimation des besoins peut donc provenir de lÕincertitude de cette estimation. Le besoin 

pour la croissance diminue de 4 ˆ 2 g/j entre 0 et 6 mois. 

 

Au total, le besoin protŽique total minimal peut •tre estimŽ quasi-constant ˆ 8-10 g/j 

entre 0 et 1 an chez lÕenfant sain, par la mŽthode fractionnelle. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 1 : Evolution des besoins protéiques du nourrisson en fonction de l’âge 

(en mois), estimés par la méthode factorielle. 
 (D’après les données de Fomon, 1991) 
 Les triangles représentent les besoins pour couvrir les pertes obligatoires, les 

cercles vides les besoins pour assurer la croissance, et les cercles pleins les besoins 
totaux. 

 

 

b) La deuxi•me mŽthode (Fomon, 1991) se fonde sur lÕobservation de la 

consommation spontanée de nourrissons allaités par leur mère. Cette mŽthode suppose 

connus : 

- le volume quotidien de lait ingŽrŽ, 

- et la teneur en protŽines du lait maternel aux diffŽrents stades de lactation. 

 



Le probl•me est compliquŽ par la prŽsence dans le lait maternel de quantitŽs non 

nŽgligeables dÕazote non protŽique (environ le quart de lÕazote total du lait), dont une partie 

(acides aminŽs) est utilisable pour la synth•se protŽique, tandis quÕune autre partie (urŽe, 

acide urique) est en partie biodisponible, mais pas directement utilisable pour la synth•se 

protŽique. Cette approche donne des estimations de ration protŽique ingŽrŽe de 2,1 g/kg/j 

pendant le premier mois, descendant ˆ 0,95 g/kg/j au sixi•me mois. Les chiffres dŽrivŽs de 

cette mŽthode sont sensiblement les m•mes quÕavec la mŽthode factorielle pour les 

nouveaux-nŽs, mais deviennent infŽrieurs de 15 ˆ 20 % ˆ ceux estimŽs par la mŽthode 

factorielle pour les enfants plus grands (Fomon, 1991). Etant donnŽ le nombre 

dÕhypoth•ses utilisŽes dans les calculs, il est difficile de dire si cette discordance vient du 

calcul ou refl•te une diffŽrence physiologique dÕefficacitŽ dans lÕutilisation des protŽines 

entre lait maternel et lait Ç maternisŽ È. 

 

LÕensemble de ces approches am•ne ˆ la conclusion que, en prŽsence dÕapports 

ŽnergŽtiques suffisants, 10 g/j de protŽines reprŽsentent un apport protŽique suffisant pour 

couvrir les besoins du petit enfant Ç moyen È entre 0 et 2 ans. Les apports recommandés 
sont nŽcessairement diffŽrents des besoins. En effet, les mŽthodes dŽcrites ci-dessus 

am•nent ˆ une estimation du besoin moyen, mais ne tiennent pas compte des variations 

individuelles. Les apports recommandŽs reprŽsentent les apports qui couvrent les besoins 

de 97,5 % des enfants, et reprŽsentent donc des valeurs situŽes ˆ 2 Žcarts-types au-dessus 

du besoin moyen estimŽ. En outre, il est clair que lÕapport dÕŽnergie influe sur lÕefficacitŽ 

de lÕutilisation dÕune ration protŽique donnŽe. Comme on lÕa ŽvoquŽ plus haut, le besoin 

protŽique reste quasiment stable de 0 ˆ 1 an, exprimŽ en g/j, ce qui traduit une diminution 

rapide des besoins en grammes par kilo de poids corporel. Les besoins en calories 

dŽcroissent moins vite. Aussi le rapport protŽino-ŽnergŽtique des apports devrait-il, en 

thŽorie, diminuer entre 0 et 1 an (Fomon et al, 1995). 

 

c) La prise de conscience de ces deux sources de variabilitŽ - variabilitŽ inter-

individuelle et variabilitŽ selon lÕapport calorique, a conduit ˆ une troisi•me approche 

(Beaton et Chery, 1988) dÕinspiration ŽpidŽmiologique. Cette mŽthode part des donnŽes 

observŽes dans la population rŽelle et de la prŽvalence des enfants qui re•oivent des apports 

clairement inadŽquats. 

 

Si lÕon suppose : 

- que la rŽpartition des besoins protŽiques dans la population est gaussienne, 



- et que pour 5 % des enfants dÕun ‰ge donnŽ, un apport protŽique Žgal au besoin moyen est 

inadŽquat, 

on peut dŽduire de la prŽvalence de ces Ç cas extr•mes È quel est le besoin thŽorique moyen 

compatible avec les donnŽes observŽes ˆ chaque ‰ge. 

 

On gŽn•re ainsi toute une famille de courbes et on obtient, pour chaque niveau 

dÕapport calorique, un besoin protŽique moyen, ˆ partir de lÕobservation des enfants 

clairement dŽnutris ou recevant des apports clairement excessifs. 

 

 
 3.2 - Besoins protŽiques des Ç grands enfants È (au-delˆ de 2 ans) 

 

Dans cette tranche dÕ‰ge, les besoins dus ˆ la croissance sont si faibles que la quasi-

totalitŽ des besoins sert ˆ lÕentretien, comme chez lÕadulte. Aussi les besoins estimŽs en 

protŽines dŽcroissent-ils jusquÕˆ 1,15 g/kg/j chez lÕenfant dÕ‰ge prŽscolaire (2 ˆ 5 ans), ou 

scolaire (1,00 g/kg/j) (figure 2), de m•me que dŽcro”t - au sein de cette ration - la 

proportion dÕacides aminŽs indispensables (OMS, 1985 ; Young et Khoury, 1995). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 2 : Evolution des besoins en protéines (courbe pleine) et de la proportion 

d’acides aminés essentiels dans la ration protéique au cours de la 
croissance. 

 (Adapté d’après les données de l’OMS, 1985) 



 

 
 
  4 - COMPOSITION EN ACIDES AMINES DE LA RATION PROTEIQUE 

RECOMMANDEE 
 

 
Une fois dŽterminŽs les besoins protŽiques globaux, restent en effet ˆ dŽfinir les 

besoins en diffŽrents acides aminŽs. Les protŽines de rŽfŽrence sont celles du lait humain 
chez le nourrisson, de lait de vache et de lÕoeuf de poule apr•s 18 mois. On se heurte lˆ aux 
m•mes probl•mes que chez lÕadulte. 

 
Classiquement, un acide aminŽ est considŽrŽ comme essentiel (ou indispensable) si 

son absence du rŽgime alimentaire suffit ˆ faire basculer le bilan azotŽ du c™tŽ nŽgatif, 
m•me si lÕapport protŽino-ŽnergŽtique est suffisant par ailleurs. A lÕinverse, un acide aminŽ 
est classŽ comme non-essentiel (ou non indispensable) si son absence totale du rŽgime 
alimentaire est compatible avec un bilan azotŽ ŽquilibrŽ, chez un homme adulte sain 
ingŽrant un large exc•s de protŽines et de calories. Le corollaire de cette dŽfinition est que 
les acides aminŽs non-essentiels peuvent être synthétisés de novo en quantités 
suffisantes chez l’homme sain. En dehors des huit acides aminŽs dŽfinis comme essentiels 
chez lÕadulte (leucine, isoleucine, valine, lysine, thrŽonine, phŽnylalanine, tryptophane, 
mŽthionine), lÕhistidine et la cystŽine paraissent indispensables chez le nourrisson. 

 
En fait, la dŽfinition classique des acides aminŽs essentiels est de plus en plus 

contestŽe (Young et El-Khoury, 1995), pour des raisons multiples, parmi lesquelles : 
 
1) le fait que le bilan azotŽ ne soit plus la mŽthode la plus fine dÕexploration du 

mŽtabolisme protŽique ; 
 
2) le fait que certains acides aminŽs, bien que non essentiels pour le maintien du bilan 

azotŽ, puissent nŽanmoins •tre essentiels pour une fonction vitale - cÕest le cas de lÕarginine 
pour la fonction immunitaire, de la glutamine pour sa fonction de carburant intestinal ; 

 
3) le fait que cette classification repose sur lÕŽtude de sujets en bonne santŽ, et ne 

prŽjuge pas des capacitŽs de synth•se de novo  de ces acides aminŽs au cours de diverses 
pathologies ; ainsi certains acides aminŽs deviennent-ils Ç conditionnellement essentiels È 
dans les situations de stress ou lorsquÕune nutrition intraveineuse remplace lÕalimentation 
orale physiologique ; on peut citer le cas de la cystŽine et la taurine, qui deviendraient 
essentielles lors dÕune nutrition intraveineuse particuli•rement chez le prŽmaturŽ. 



 

RESUME 

 
 
 
 

Il est connu de longue date que le bilan azotŽ est nul chez lÕadulte sain, et positif 

chez lÕenfant en croissance. Cela traduit le fait que la synth•se protŽique Žquilibre 

exactement la dŽgradation protŽique chez lÕadulte, tandis que la synth•se dŽpasse 

normalement la vitesse de dŽgradation protŽique chez lÕenfant. Il est dŽmontrŽ chez 

lÕanimal (Arnal et al., 1987) que la diffŽrence entre la vitesse de synth•se et la vitesse de 

dŽgradation protŽique diminue progressivement avec lÕ‰ge, jusquÕˆ devenir nulle en fin 

de croissance. La sŽcrŽtion des principales hormones de lÕanabolisme protŽique - 

insuline, hormone de croissance (GH), et stŽro•des sexuels (androg•nes et oestrog•nes) - 

subit des changements profonds au cours de la croissance et de la pubertŽ. Ces 

changements pourraient expliquer la plupart des particularitŽs du mŽtabolisme protŽique 

dans lÕorganisme en croissance. Tout comme chez lÕadulte, la dŽfinition des besoins en 

protŽines chez lÕenfant vaut ce que valent les mŽthodes qui ont servi ˆ les Žtablir. Il faut 

aussi distinguer selon les tranches dÕ‰ge. Tandis que le nourrisson et lÕadolescent ont des 

vitesses de croissance - et donc dÕaccrŽtion protŽique - tr•s ŽlevŽes (par exemple 25 

cm/an pendant la premi•re annŽe de vie, 12 cm/an pendant la phase Tanner iii de la 

pubertŽ), le Ò grand enfant Ó (entre lÕ‰ge de 3 ans et le dŽbut de la pubertŽ) a une vitesse 

de croissance assez lente (6 cm/an). Une fois dŽterminŽs les besoins protŽiques globaux, 

restent en effet ˆ dŽfinir les besoins en diffŽrents acides aminŽs. Les protŽines de 

rŽfŽrence sont celles du lait humain chez le nourrisson, de lait de vache et de lÕoeuf de 

poule apr•s 18 mois. On se heurte lˆ aux m•mes probl•mes que chez lÕadulte. 

 
 



II - CONSEQUENCES DU VIEILLISSEMENT SUR LE METABOLISME 
PROTEIQUE ET LES BESOINS EN PROTEINES 

 
PATUREAU MIRAND P., MOSONI L., ARNAL M.A., DARDEVET D., GRIZARD J. 

MEYNIAL -DENIS D., BOIRIE Y., BEAUFRERE B. 

 

 
L'Žvolution de l'activitŽ du mŽtabolisme protŽique en fonction de l'‰ge est une notion 

qui est apparue d•s les premi•res Žtudes sur le mŽtabolisme protŽique, en comparant de 
jeunes sujets en croissance ˆ des adultes. En revanche, il a fallu attendre environ un si•cle 
apr•s ces premi•res Žtudes sur l'effet de l'‰ge pour voir appara”tre des travaux suivis sur les 
consŽquences du vieillissement sur le mŽtabolisme protŽique ; c'est ˆ dire l'analyse des 
consŽquences d'un ensemble de phŽnom•nes qui se produisent inŽluctablement avec une 
intensitŽ et un rythme variable ˆ partir de l'‰ge adulte et qui sur le plan physiologique se 
manifestent principalement par une rŽduction des capacitŽs ˆ maintenir l'homŽostasie. Les 
relations entre cette homŽostŽnose et l'activitŽ du mŽtabolisme protŽique sont complexes 
puisqu'elle peut ˆ la fois •tre cause et consŽquence des altŽrations de ce mŽtabolisme. 
L' analyse des modifications des principales voies du mŽtabolisme des protŽines et des 
acides aminŽs qui se manifestent ˆ partir de l'‰ge adulte en dehors de toute pathologie 
clairement identifiŽe, vise ˆ dŽterminer des facteurs susceptibles d'en limiter ou d'en 
contr™ler les consŽquences. Parmi ces facteurs qui rŽgulent le mŽtabolisme protŽique, les 
facteurs nutritionnels jouent un r™le essentiel et notamment les apports protŽiques dont les 
besoins pourraient •tre un peu diffŽrents de ceux de l'adulte compte tenu des spŽcificitŽs 
que prŽsente ce mŽtabolisme chez les sujets ‰gŽs. Les consŽquences du vieillissement sur le 
mŽtabolisme des protŽines se manifestent aux niveaux molŽculaire (par des modifications 
post-traductionnelles des protŽines), cellulaire, tissulaire (par des modifications de l'activitŽ 
de certaines voies mŽtaboliques) et corporel (par l'intŽgration de ces altŽrations) (Figure 1). 
Elles affectent aussi les phŽnom•nes impliquŽs dans sa rŽgulation (endocrinienne ou 
nutritionnelle). 

ProtŽines 
modifiŽes

Acides aminŽs 
libres

Synth•se

DŽgradation

ProtŽines CO2
Modifications 

post-traductionnelles

Figure 1.  Points d'impacts du vieillissement sur le mŽtabolisme protŽique  



 
 
  1 - MODIFICATIONS POST-TRADUCTIONNELLES DES PROTEINES 
 

 

Au cours du vieillissement comme dans diverses situations pathologiques, les 

protŽines peuvent subir des modifications indŽpendantes de leur maturation. On s'est rendu 

compte depuis 10 ans que ces modifications post-traductionnelles qui sont tr•s nombreuses 

(plus de 140), n'Žtaient pas alŽatoires et conduisaient ˆ des isoformes spŽcifiques. Celles qui 

se rencontrent au cours du vieillissement affectent prŽfŽrentiellement certains acides aminŽs 

: dŽsamidations de l'asparagine et de la glutamine, oxydations de la cystŽine, histidine, 

lysine, proline, arginine, glycation  de la lysine, racŽmisation de l'acide aspartique, 

phosphorylations, isomŽrisation cis-trans de la proline, hydrolyse de liaisons peptidiques, 

pontages intermolŽculaires du collag•ne, ADP-ribosylations, glutathiolation de l'anhydrase 

carbonique. Le phŽnom•ne le plus couramment dŽcrit est la glycation et l'oxydation des 

protŽines sous l'action des radicaux libres (Stadtman, 1986). La proportion de protŽines 

cellulaires oxydŽes atteint 20 ˆ 30 % au moins et probablement 40 ˆ 50 % chez les sujets 

‰gŽs (Stadtman, 1992). Les consŽquences de ces modifications sont difficiles ˆ Žvaluer. 

L'accumulation de ces isoprotŽines a ŽtŽ souvent dŽcrite dans des cellules isolŽes : 

accumulation d'une triose phosphate isomŽrase dŽsamidŽe dans les cultures de fibroblastes 

en fonction de leur taux de doublement, et in vivo  dans une grande variŽtŽ de tissus : 

protŽines carbonylŽes (Stadtman, 1992) dans le foie, protŽines  glyquŽes dans le muscle de 

souris ‰gŽes ou dans les cellules ‰gŽes du cristallin ou de la peau. 

 

Ces modifications de structure peuvent affecter les propriŽtŽs fonctionnelles de ces 

protŽines. Cela est suggŽrŽ par la comparaison de la liste des enzymes hŽpatiques qui 

peuvent subir de telles oxydations ˆ celle des enzymes dont l'activitŽ diminue au cours du 

vieillissement. L'Žtude simultanŽe de ces modifications post-traductionnelles et des 

propriŽtŽs fonctionnelles de ces protŽines a confirmŽ ce lien. Ces modifications pourraient 

donc perturber les voies mŽtaboliques dans lesquelles ces protŽines sont impliquŽes, et 

notamment la synth•se et la dŽgradation des protŽines, le mŽtabolisme de certains acides 

aminŽs. 



 

 
 
  2 - CONSEQUENCES DU VIEILLISSEMENT SUR LA 

SYNTHESE PROTEIQUE 
 

 

Les consŽquences du vieillissement sur la synth•se des protŽines sont diverses et 

peuvent rŽsulter d'actions ˆ diffŽrents niveaux : conservation du gŽnome, transcription, 

maturation, conservation et traduction des ARNm, maturation et transport des protŽines 

(Rattan et al., 1992). 

 

 
 2.1 - Modifications du gŽnome et transcription 

 

L'instabilitŽ gŽnŽtique observŽe au cours du vieillissement tŽmoigne des nombreuses 

modifications qui peuvent affecter le gŽnome, en particulier les atteintes radicalaires qui 

pourraient affecter environ 10 000 bases par cellule et par jour ; elles sont beaucoup plus 

abondantes dans l'ADN mitochondrial que dans l'ADN nuclŽaire. Ces altŽrations du gŽnome 

correspondent aux quatre processus endog•nes suivants : oxydation, mŽthylation, 

dŽsamination, dŽpurination. Les syst•mes de rŽparation paraissent efficaces car le dosage 

des produits rŽsultant de ces modifications ou de leurs mŽtabolites dans l'ADN ou dans 

l'urine, n'a pas permis de mettre en Žvidence une augmentation du taux de ces altŽrations en 

fonction de l'‰ge. Cependant certaines observations sugg•rent leur intervention dans 

l'expression du message gŽnŽtique. Ainsi les phŽnom•nes de dysdiffŽrenciation qui 

augmentent avec l'‰ge, ont ŽtŽ reliŽs ˆ  une dŽmŽthylation de l'ADN au voisinage de certains 

g•nes qui en l•verait l'inhibition (Hornsby, 1991).  

 

De nombreuses Žtudes ont aussi montrŽ que le taux de transcription de l'ensemble des 

g•nes variait peu au cours du vieillissement (cas de l'albumine par exemple). Dans certains 
cas, une rŽduction a ŽtŽ observŽe (cas de l'α2u-globuline). L'abondance des ARNm codant 

pour une protŽine n'est pas nŽcessairement corrŽlŽe au taux de transcription du g•ne de 
cette protŽine ; si la diminution de la quantitŽ d'ARNm de l'α2u globuline correspond ˆ une 

rŽduction du taux de transcription de son g•ne au cours du vieillissement, il n'en est pas de 

m•me pour l'albumine dont l'ARNm est en quantitŽ plus ŽlevŽe dans le foie des rats ‰gŽs 

alors que le taux de transcription du g•ne de cette protŽine n'est pas diffŽrent de celui des 

animaux plus jeunes. Il semblerait que cette accumulation de l'ARNm de l'albumine dans le 



foie des rats ‰gŽs corresponde ˆ celle d'une fraction sans queue poly(A). D'autres 

observations sugg•rent que le vieillissement pourrait  influencer les phŽnom•nes 

responsables de la maturation des ARNm : accumulation de formes immatures d'ARNm de 

l'ovalbumine chez des poules pondeuses ‰gŽes, apparition de transcrits de taille plus ŽlevŽe 

pour le VIP dans le cerveau des rats ‰gŽs. Les rares Žtudes qui ont analysŽ les effets du 

vieillissement sur la stabilitŽ des ARNm, ne les ont pas dŽtectŽs. 

 

 
 2.2 - Traduction 

 

Une approche analytique au niveau molŽculaire et cellulaire des diffŽrentes phases de 

la traduction met aussi en Žvidence une rŽduction de ses capacitŽs au cours du 

vieillissement.  En effet, l'aminoacylation des ARNt et l'activitŽ de nombreuses 

aminoacylARNt synthŽtases sont rŽduites avec l'‰ge. 

 

La phase d'initiation est moins active dans le foie et le cerveau de rats de 10 mois que 

chez ceux de 2 mois en raison d'une diminution de l'activitŽ du facteur d'initiation eIF2§ 

qui, par dŽphosphorylation du facteur d'initiation eIF2α, assure la constitution du complexe 

ternaire mŽthionyl ARNti-GTP-sous unitŽ 40S. Cependant, cet effet est tr•s attŽnuŽ apr•s 10 

mois et pourrait n'avoir que peu d'impact au cours du vieillissement. Par ailleurs, d'autres 

Žtudes in vitro n'ont pas mis en Žvidence d'effet significatif de l'‰ge sur la liaison du 

mŽthionyl ARNti ˆ la sous-unitŽ 40S et ˆ la formation du complexe 80S aussi bien chez la 

drosophile que dans le foie et le rein de rat et de souris. En revanche, des altŽrations 

importantes paraissent affecter l'Žlongation puisqu'une rŽduction du taux d'Žlongation allant 

jusqu'ˆ 80 % a ŽtŽ dŽcrite dans le foie et le cerveau chez le rat. Cela pourrait •tre dž aux 

rŽductions d'activitŽ et de quantitŽ du facteur d'Žlongation EF1α qui sont parall•les ˆ celle 

des concentrations de son ARNm dans le foie des rattes ‰gŽes .  

 

La mise en Žvidence de ces multiples altŽrations sugg•re une rŽduction des capacitŽs 

de synth•se des protŽines au cours du vieillissement. 

Cependant ces effets sur les principales Žtapes de la synth•se des protŽines ne 

paraissent pas affecter de fa•on comparable toutes les protŽines. Ainsi la vitesse de 
synth•se de l'α2u-globuline dans des hŽpatocytes isolŽs suit les variations des quantitŽs de 

son ARNm qui, elles m•mes, diminuent parall•lement au taux de transcription du g•ne. En 

revanche, si l'augmentation  de la vitesse de synth•se de l'albumine avec l'‰ge suit celle de 

la concentration en ses ARNm ; celle-ci ne correspond pas ˆ une stimulation de la 



transcription  mais rŽsulte de l'accumulation d'une fraction qui para”t faiblement traduite ce 

qui n'expliquerait donc pas l'augmentation de la synth•se. 

 

La multiplicitŽ des Žtapes de la synth•se qui peuvent •tre affectŽes par le 

vieillissement, explique aussi que les relations entre abondance d'un ARNm et vitesse de 

synth•se d'une protŽine, son abondance ou son activitŽ enzymatique puissent •tre plus ou 

moins l‰ches. De plus, de telles relations peuvent •tre particuli•rement difficiles ˆ mettre en 

Žvidence notamment pour les enzymes dont l'activitŽ prŽsente des variations cycliques ˆ 

court terme. Ainsi, dans le cas de la tyrosine aminotransfŽrase, l'abondance de son ARNm 

suit un cycle circadien qui est diffŽrent de celui de l'activitŽ de l'enzyme et ce sont la forme 

de ces deux cycles et leur dŽcalage qui Žvoluent en fonction de l'‰ge. Il est donc nŽcessaire 

de quantifier l'activitŽ de la synth•se protŽique directement par la mesure de la quantitŽ de 

protŽines synthŽtisŽes. Or les rŽsultats dŽpendent en partie du mode d'expression : les taux 

fractionnaires de synth•se (%/j) refl•tent l'intensitŽ du renouvellement des protŽines plus 

que la seule activitŽ de synth•se qui s'exprime par la vitesse (mg/h) ou par l'efficacitŽ 

ribosomale, c'est ˆ dire la vitesse rapportŽe ˆ la quantitŽ d'ARN (ribosomal pour l'essentiel). 
 
 

 2.3 - Synth•se protŽique tissulaire 

 

L'effet du vieillissement est diffŽrent selon les organes comme cela est dŽcrit dans la 

revue de Mosoni  (1993). De plus, dans le muscle comme dans le foie, les rŽsultats trouvŽs 

sont relativement contradictoires. 
 
 
 a) Synth•se des protŽines musculaires : 

 

Dans le muscle cependant, une rŽduction de la masse des protŽines musculaires et de 

celle de leur vitesse de synth•se (c'est ˆ dire la quantitŽ d'acides aminŽs incorporŽs dans ses 

protŽines par unitŽ de temps) sont le plus frŽquemment dŽcrites. Les multiples divergences 

observŽes rŽsultent en grande partie de la diversitŽ des muscles ŽtudiŽs, de leur degrŽ 

d'atrophie et de l'Žtat nutritionnel des sujets. Lorsque ces param•tres sont pris en compte, la 

rŽduction simultanŽe de la vitesse de synth•se des protŽines et de l'efficacitŽ ribosomale 

(qui apprŽcient l'activitŽ de synth•se indŽpendamment de la masse des protŽines) n'a pu •tre 

mise en Žvidence ˆ l'Žtat post-absorptif, ce qui sugg•re le maintien de l'activitŽ de la 

protŽosynth•se musculaire entre 12 et 24 mois chez le rat (Mosoni et al., 1993). 



Chez l'homme, les seuls rŽsultats disponibles indiquent que le taux de synth•se de 

l'ensemble des protŽines du muscle vastus lateralis chez des sujets ˆ l'Žtat post-absorptif de 

plus de 60 ans est infŽrieur de 39 % ˆ celui de jeunes (< 35 ans) hommes alors que celui des 

protŽines myofibrillaires est infŽrieur de 28 %. Malheureusement l'efficacitŽ ribosomale n'a 

pas ŽtŽ rapportŽe et un seul type de muscle a ŽtŽ ŽtudiŽ. 

 

 
 b) Synth•se des protŽines hŽpatiques : 

 

In vitro, une baisse de l'activitŽ de la synth•se des protŽines hŽpatiques au cours du 

vieillissement a ŽtŽ mise en Žvidence (Ward, 1992). En revanche, ce phŽnom•ne n'a pas ŽtŽ 

confirmŽ par les Žtudes in vivo  (Goldspink et al., 1984 ; Mosoni et al.,  1993) en comparant 

les vitesses et taux de synth•se des protŽines chez des rats de 24 mois ˆ ceux observŽs chez 

des animaux de 12 mois. Cependant, la rŽponse peut •tre diffŽrente selon la nature des 
protŽines puisqu'in vitro, la synth•se de l'α2u globuline Žtait rŽduite alors que celle de 

l'albumine tendait ˆ s'accro”tre. La stimulation par hyperthermie de la synth•se de Heat 

Shock Proteins dans les hŽpatocytes de rats ‰gŽs (25-27 mois) Žtait la m•me que chez les 

adultes (5-7 mois) pour la hsc70 ; en revanche, elle Žtait plus faible (37 %) pour la hsp70 

chez les animaux les plus ‰gŽs. Cette rŽduction est due ˆ une diminution de la transcription 

qui peut •tre attŽnuŽe en cas de restriction alimentaire. En outre, les Žtudes de l'activitŽ de 

la synth•se protŽique hŽpatique par histoautoradiographie en microscopie Žlectronique 

montrent peu de variations de l'activitŽ de la synth•se protŽique dans le foie de souris entre 

12 et 24 mois, aussi bien au niveau du cytoplasme, du rŽticulum endoplasmique, des 

protŽines mitochondriales et de l'appareil de Golgi. 

 

Les altŽrations des principales Žtapes de la synth•se des protŽines au cours du 

vieill issement ont donc des effets qui n'affectent pas systŽmatiquement l'activitŽ globale de 

cette voie in vivo. 



 

 
3 - VIEILLISSEMENT ET CATABOLISME DES 

PROTEINES 
 

 

Il est communŽment admis que la perte de protŽines tissulaires au cours du 

vieillissement serait due en partie du moins ˆ une protŽolyse accrue ou ˆ une rŽduction de la 

protŽolyse moins intense que celle de la protŽosynth•se. Cette augmentation ou ce relatif 

maintien de la protŽolyse pourrait rŽsulter de l'existence de protŽines transformŽes dont le 

catabolisme, notamment par les protŽases alcalines et neutres, serait stimulŽ. A l'opposŽ, 

une rŽduction de leur dŽgradation pourrait expliquer l'accumulation de protŽines modifiŽes 

qui a aussi ŽtŽ dŽcrite. En effet, une rŽduction de l'activitŽ des protŽases alcalines et neutres 

ˆ l'encontre des protŽines oxydŽes a ŽtŽ dŽcrite dans le foie du rat  et le cerveau de la 

gerbille. La question est de savoir si la perte de capacitŽ protŽolytique est due ˆ une 

diminution de l'activitŽ des protŽases prŽsentes ou ˆ une augmentation du niveau 

d'inhibiteurs qui limite l'aptitude des protŽases multicatalytiques ˆ dŽgrader les protŽines. Il 

est probable que les 2 phŽnom•ne coexistent ; les situations pourraient •tre diffŽrentes au 

moins selon la nature du tissu ou de l'organe, la nature de la protŽine et les modifications 

qu'elle a subies. 

 

Les Žtudes molŽculaires montrent que certaines modifications, comme par exemple 

celles rŽsultant de l'action du 4-hydroxynonŽnal qui est un produit de pŽroxydation des 

acides gras polyinsaturŽs, crŽent des liaisons intra et intercatŽnaires dans des protŽines 

comme la glucose 6 phosphate dŽshydrogŽnase. D'une part, ces modifications les rendraient 

moins susceptibles ˆ •tre dŽgradŽes par les protŽases multicatalytiques, d'autre part, elles 

leur confŽreraient des propriŽtŽs inhibitrices de ces protŽases ce qui rŽduirait le catabolisme 

des protŽines modifiŽes qui constituent la cible privilŽgiŽe de ce syst•me. Ainsi, pourrait 

s'expliquer l'accumulation de lipofuscine au cours du vieillissement.  

Des travaux rŽcents ont montrŽ que la fructation (glycation des protŽines ˆ partir de 

fructose) ou une glucation (glycation ˆ partir du glucose) intense rŽduisait la dŽgradation 

des protŽines ainsi modifiŽes alors que une glucation modŽrŽe l'augmentait.  

 

Les consŽquences de ces modifications se manifestent en partie au niveau cellulaire. 

En effet, l'accumulation de protŽines ubiquitinŽes et une diminution des concentrations en 

ubiquitine libre dans les fibroblastes ‰gŽs sugg•rent aussi une diminution de l'activitŽ de la 



protŽolyse ATP ubiquitine dŽpendante qui n'est toutefois pas retrouvŽe lors de la mesure de 

la capacitŽ de ces fibroblastes ˆ dŽgrader des protŽines microinjectŽes. Cependant d'autres 

expŽriences avaient montrŽ que le catabolisme de protŽines modifiŽes et microinjectŽes 

dans des fibroblastes sŽnescents ou dans des hŽpatocytes prŽlevŽs sur des souris ‰gŽes Žtait 

altŽrŽ. Il a aussi ŽtŽ montrŽ que le catabolisme des protŽines endog•nes d'hŽpatocytes des 

souris de 23 mois Žtait plus faible que celui observŽ chez des souris de 7 mois ou moins. 

Dans ce cas, il s'agirait surtout d'une rŽduction de la protŽolyse lysosomale. 

 

Une diminution significative de l'activitŽ protŽolytique au cours du vieillissement est 

plus rarement mise en Žvidence dans les tissus. Ainsi dans le muscle squelettique, 

l'expression des g•nes codant pour les cathepsines D et B, pour la m-calpa•ne, pour 

l'ubiquitine, l'enzyme E2, la sous-unitŽ C8 du protŽasome ne semble pas diffŽrente chez les 

rats de 12 ou de 24 mois. Ceci est en accord avec l'absence d'effet du vieillissement sur 

l'activitŽ de la protŽolyse mesurŽe in vitro dans le muscle Žpitrochlearis chez le rat et avec 

une excrŽtion de 3-mŽthylhistidine urinaire comparable ˆ 12 et 24 mois. Toutefois, cette 

derni•re Žtait lŽg•rement plus ŽlevŽe (mais non significativement) chez les animaux ‰gŽs 

lorsqu'elle Žtait rapportŽe ˆ l'excrŽtion urinaire de crŽatinine, tŽmoin de l'importance de la 

masse musculaire. 

 

De la m•me fa•on, la capacitŽ ˆ cataboliser des protŽines hŽpatiques oxydŽes (comme 

il s'en produit au cours du vieillissement) reste voisine chez les animaux de 8 ou de 24 

mois. Le m•me phŽnom•ne, constatŽ pour l'ensemble des protŽines hŽpatiques, se retrouve 

pour une protŽine particuli•re comme la glutamine synthŽtase modifiŽe par oxydation. 

Toutefois, l'activitŽ protŽasique Žtait plus faible chez les rats ‰gŽs de 24 mois que chez ceux 

de 7 mois lorsque les homogŽnats hŽpatiques contenant l'activitŽ protŽasique avaient eux-

m•mes ŽtŽ soumis ˆ une oxydation catalysŽe par le fer et l'ascorbate. 



 

 
 
  4 - CONSEQUENCES DU VIEILLISSEMENT SUR LES FLUX CORPORELS 

D'ACIDES AMINES 
 

 

Les premi•res Žtudes chez l'homme avaient montrŽ que les flux d'acides aminŽs 

utilisŽs pour la synth•se des protŽines ˆ l'Žtat post-absorptif mesurŽs par perfusion de 
13
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leucine, sont en gŽnŽral plus faibles chez les personnes ‰gŽes que chez les jeunes adultes 

lorsqu'ils sont rapportŽs au poids corporel ; en revanche, il n'y a plus de diffŽrences lorsque 

cette activitŽ de synth•se est rapportŽe ˆ la masse maigre. Un phŽnom•ne comparable a 

aussi ŽtŽ dŽcrit ˆ l'Žtat post-prandial chez l'homme. Toutefois, ce maintien du niveau du 

turnover des protŽines corporelles dŽpendait du niveau des apports protŽiques alimentaires. 

Les flux d'acides aminŽs utilisŽs pour la synth•se protŽique ou libŽrŽs par la protŽolyse, 

mesurŽs ˆ l'Žtat post-absorptif, Žtaient plus faibles chez les hommes et les femmes ‰gŽes (70 

ans en moyenne) consommant moins de 1 g/j/kg que chez les jeunes adultes (29 ans en 

moyenne), quel que soit leur mode d'expression (Pannemans et al., 1995). 

 

 
5 - REGULATION DU METABOLISME PROTEIQUE AU COURS 

DU VIEILLISSEMENT 
 

 

 
 5.1 - RŽgulation hormonale 

 

L'insuline est un facteur important du contr™le du mŽtabolisme protŽique, notamment 

de la protŽolyse. Sa capacitŽ ˆ l'inhiber est du m•me ordre chez les sujets ‰gŽs et les jeunes 

adultes. Il se pourrait cependant que cette inhibition de la protŽolyse soit plus efficace, pour 

de faibles insulinŽmies, chez les jeunes femmes adultes que chez les femmes ‰gŽes. 

L'administration d'insuline ˆ des sujets sains adultes ne stimule pas la synth•se protŽique in 
vivo. In vitro, la stimulation par l'insuline de l'incorporation de la tyrosine dans les protŽines 

du muscle Žpitrochlearis Žtait faible chez les rats de 18 ˆ 20 mois mais comparable ˆ celle 

dŽtectŽe chez ceux de 6 ˆ 8 mois (Dardevet et al., 1994).  

 



Les rŽsultats concernant l'hormone de croissance sugg•rent que son administration a 

des effets anabolisants chez les sujets ‰gŽs (rŽduction en 1 ˆ 3 semaines de l'excrŽtion 

d'azote urinaire, accroissement de la masse maigre par un traitement de plusieurs mois). 

L'amŽlioration de la balance azotŽe dŽtectŽe apr•s un traitement ˆ court terme serait  due ˆ 

un accroissement de la synth•se car elle ne rŽsultait pas d'une rŽduction de l'activitŽ de la 

protŽolyse. Le traitement par l'hormone de croissance augmentait les concentrations 

plasmatiques en IGF1 mais on peut se demander dans quelle mesure IGF1 qui est une 

hormone qui a de puissants effets de stimulation de la synth•se protŽique peut •tre impliquŽ 

chez la personne ‰gŽe. En effet, chez le rat adulte, IGF1 n'a que peu d'effet sur la synth•se 

protŽique dans le muscle incubŽ ; ce qui peut en partie s'expliquer par la forte rŽduction du 

nombre de rŽcepteurs ˆ IGF1 d•s cet ‰ge. 

 

Le r™le des glucocortico•des para”t diffŽrent selon l'‰ge. Ainsi, il semblerait que les 

animaux ‰gŽs y soient plus sensibles que les adultes car des doses infŽrieures ˆ celles des 

adultes ont permis d'obtenir une rŽduction plus rapide de la masse des protŽines 

musculaires chez les rats ‰gŽs. En outre le mŽcanisme responsable de cette perte est 

diffŽrent aux 2 ‰ges : elle rŽsulte principalement d'une augmentation de la protŽolyse chez 

l'adulte alors que chez le rat ‰gŽ, elle provient surtout d'une rŽduction de la synth•se des 

protŽines (Dardevet et al., 1995). A l'arr•t du traitement, la rŽcupŽration qui est plus rapide 

chez les rats adultes, est due ˆ une rŽduction de la protŽolyse et ˆ une augmentation de la 

synth•se protŽique alors que chez les rats ‰gŽs on n'observe qu'une augmentation de la 

protŽosynth•se. 

 

 
 5.2 - Effet de l'exercice 

 

L'effet anabolisant de l'exercice pour les muscles semble •tre au moins partiellement 

conservŽ au cours du vieillissement puique 12 semaines d'entra”nement ont permis 

d'accro”tre significativement la force et la surface de la section des muscles de la cuisse 

chez des hommes de 60 ˆ 72 ans. Un rŽsultat comparable a aussi ŽtŽ rapportŽ chez des 

hommes et des femmes encore plus ‰gŽs (de 86 ˆ 96 ans) ˆ la suite d'un exercice de type 

rŽsistance pendant 8 semaines. D'autres travaux qui ne retrouvent pas ces effets sur la 

section des muscles et des fibres rapportent cependant une augmentation de la balance 

azotŽe qui correspond en partie ˆ une synth•se de protŽines corporelles accrue. Cette 

augmentation de la synth•se Žtait particuli•rement sensible lorsque les sujets recevaient le 

rŽgime le moins riche en protŽines (0,8 g/kg/j). 



 

Cet effet anabolisant s'explique gŽnŽralement par une stimulation de la synth•se 

protŽique musculaire pendant la pŽriode de rŽcupŽration. Il en serait de m•me chez la 

personne ‰gŽe puisqu'un exercice de type rŽsistance stimulait la synth•se protŽique dans le 

vastus lateralis chez l'homme ‰gŽ de la m•me fa•on que chez l'adulte. Cependant un tel 

effet n'a pas ŽtŽ dŽtectŽ ˆ l'Žtat post-absorptif au niveau des protŽines myofibrillaires. En 

fait, les effets pourraient •tre diffŽrents selon la nature du muscle et de l'exercice. Ainsi des 

entra”nements ˆ des efforts de type endurance n'avaient pas d'effet significatif sur la masse 

musculaire chez des personnes ‰gŽes contrairement ˆ un exercice de force. L'accroissement 

de la masse des protŽines dans le soleus et le tibialis anterior chez des rats ‰gŽs de 1 ou de 2 

ans par un entra”nement ˆ la course pendant 4 mois ne correspondait ˆ une augmentation de 

la vitesse de synth•se des protŽines que dans le soleus des adultes  (Mosoni et al., 1995). 

 

 
 5.3 - RŽgulation nutritionnelle 

 

La rŽponse du mŽtabolisme protŽique ˆ la prise alimentaire ou ˆ des variations du 

niveau d'alimentation peut •tre diffŽrente dans un certain nombre de cas chez les sujets ‰gŽs 

de celle observŽe chez les adultes. 

 

 
 a) Influence du repas : 

 

La comparaison des variations des flux d'acides aminŽs entre l'Žtat post-absorptif et 

l'Žtat nourri chez l'adulte ˆ celles chez le sujet ‰gŽ rŽv•le certains des effets du 

vieillissement sur le mŽtabolisme protŽique in vivo. Ainsi l'augmentation du catabolisme 

oxydatif de la leucine induite par le repas est plus faible chez des hommes ‰gŽs que chez de 

jeunes adultes alors que l'extraction splanchnique c'est ˆ dire la quantitŽ d'acides aminŽs 

dŽlivrŽe par la digestion et utilisŽe dans l'aire splanchnique, Žtait plus importante. L'effet 

des repas a aussi ŽtŽ mesurŽ dans le muscle. Chez l'homme adulte ou ‰gŽ, la stimulation de 

la protŽosynth•se dans le vastus lateralis par le repas est similaire  tandis que chez le rat, 

Mosoni et al. (1995) ont montrŽ que la synth•se protŽique Žtait moins fortement stimulŽe 

par le repas dans le tibialis anterior des rats ‰gŽs que dans celui des adultes alors qu'il n'y 

avait pas de diffŽrence dans le soleus. Il se pourrait que cette moindre capacitŽ de 

stimulation de la synth•se protŽique pendant la pŽriode post-prandiale chez les sujets ‰gŽs, 

puisse expliquer en partie, la perte de protŽines musculaires au cours du vieillissement ˆ 



cause d'une rŽcupŽration incompl•te des protŽines mobilisŽes pendant la pŽriode post-

absorptive. Cette diffŽrence de sensibilitŽ au repas de la synth•se protŽique musculaire 

semble aussi se manifester chez l'homme ‰gŽ. En effet, l'absence de variation du flux 

d'acides aminŽs utilisŽs pour la synth•se protŽique dans l'ensemble du corps lorsqu'on 

passait de l'Žtat post-absorptif ˆ l'Žtat nourri chez les sujets ‰gŽs sugg•re une rŽduction de 

leur utilisation post-prandiale dans le compartiment musculaire puisqu'elle Žtait accrue dans 

l'aire splanchnique. 
 
 

 b) Ježne et rŽalimentation : 
 

Un autre mŽcanisme qui peut expliquer la perte de protŽines musculaires au cours du 

vieillissement est la moindre capacitŽ de rŽcupŽration des sujets ‰gŽs ˆ la suite d'un stress 

qui a provoquŽ une perte de protŽines musculaires. Ainsi, des expŽriences rŽcentes dans 

notre laboratoire ont montrŽ que si les pertes de protŽines musculaires ˆ la suite d'un ježne 

et les mŽcanismes qui en sont responsables (essentiellement une rŽduction de leur vitesse 

de synth•se) Žtaient tr•s semblables chez les rats de 12 mois et chez les rats de 24 mois, la 

rŽcupŽration Žtait diffŽrente surtout si le rŽgime distribuŽ pendant la pŽriode de renutrition, 

Žtait relativement riche en protŽines (18 %). Dans ce dernier cas, la stimulation de la 

synth•se des protŽines musculaire par la renutrition Žtait comparable mais la protŽolyse 

(apprŽciŽe par l'excrŽtion urinaire de 3 mŽthylhistidine) paraissait rŽduite chez l'adulte alors 

qu'elle conservait un niveau voisin de celui estimŽ pendant la pŽriode de ježne chez les rats 

de 24 mois. Toutefois l'Žtude de l'expression des g•nes de protŽines impliquŽes dans les 

voies protŽolytiques majeures (cathepsine D, m calpa•ne, ubiquitine, enzyme E2 et sous-

unitŽ C8 du protŽasome) dans le gastrocnŽmien n' a pas permis de mettre en Žvidence une 

diffŽrence entre animaux ‰gŽs et adultes, dans la rŽgulation de ces voies ˆ ce niveau. 
 

En fin de compte, il rŽsultait de cette stimulation de la protŽosynth•se musculaire 

associŽe ˆ une inhibition plus ou moins intense de la protŽolyse selon l'‰ge, que les 

animaux adultes entraient d•s le premier jour de renutrition dans une phase de bilan azotŽ 

positif qui leur permettait de recouvrer rapidement leurs masses protŽiques perdues alors 

que, chez les animaux ‰gŽs, la balance azotŽe de nouveau s'Žquilibrait mais sans 

vŽritablement leur permettre de rŽcupŽrer ce qui avait ŽtŽ mobilisŽ. Cette rŽcupŽration Žtait 

plus rapide avec le rŽgime ˆ 18 % de protŽines qu'avec celui ˆ 12 %. 



 
 

 c) Restriction alimentaire : 
 

Les effets positifs d'une restriction alimentaire (essentiellement calorique) sur la 

longŽvitŽ des rongeurs de laboratoire ont ŽtŽ dŽcrits depuis 1935. Ce n'est qu'ˆ partir des 

travaux de l'Žquipe de Goldspink en 1986 que leurs effets sur le mŽtabolisme protŽique ont 

ŽtŽ analysŽs. Chez les animaux restreints (50 ˆ 60 % de la quantitŽ consommŽe par les 

tŽmoins nourris ad libitum), la masse protŽique des muscles tibialis anterior ou soleus qui 

Žtait infŽrieure ˆ celle des tŽmoins,  changeait peu entre 1 et 2 ans alors que la vitesse de 

synth•se des protŽines et l'efficacitŽ ribosomale tendaient ˆ dŽcro”tre. En revanche, ces 

param•tres avaient tendance ˆ augmenter entre 2 et 3 ans alors que la masse protŽique de 

ces muscles diminuait. Cela sugg•re que les variations de la protŽolyse Žtaient plus 

importantes que celles de la protŽosynth•se chez ces animaux. Les travaux entrepris au 

niveau du foie indiquent aussi que la restriction alimentaire retardait la baisse de l'activitŽ 

de la synth•se protŽique au cours du vieillissement. Cela a aussi ŽtŽ mis en Žvidence pour 
une protŽine particuli•re comme l'α2u-globuline. 

 
 

 d) ProtŽines et acides aminŽs : 
 

L' effet du niveau des apports protŽiques a ŽtŽ rŽexaminŽ rŽcemment. Les premiers 

travaux reposaient sur l'Žtude des variations de la balance azotŽe en fonction des apports 

protŽiques. Ils avaient montrŽ que l'amŽlioration de la balance azotŽe lorsque la quantitŽ de 

protŽines ingŽrŽes s'Žlevait, Žtait sensiblement la m•me chez les sujets adultes et les sujets 

‰gŽs. En revanche, dans une Žtude rŽcente, cette augmentation de la balance azotŽe semble 

avoir ŽtŽ moins nette chez les personnes ‰gŽes que chez les jeunes adultes (Pannemans et 

al., 1995). Cela pourrait •tre dž en partie au fait que l'augmentation de l'apport Žtait plus 

importante chez les adultes (de 1,0 ˆ 1,8 g/j/kg) que chez les personnes ‰gŽes (0,9 ˆ 1,5 

g/j/kg) .  

Il semblerait m•me que la stimulation du turnover des protŽines corporelles par une 

augmentation de l'apport protŽique soit plus intense chez l'homme ‰gŽ que chez l'adulte 

puisque les flux de synth•se et de dŽgradation des protŽines, plus faibles chez les hommes 

‰gŽs que chez les jeunes adultes avec un rŽgime ˆ 12 % de protŽines, Žtaient identiques aux 

2 ‰ges avec le rŽgime ˆ 21 % (Pannemans et al., 1995). Par contre cet accroissement du 

turnover protŽique induit par une ŽlŽvation des appports protŽiques alimentaires Žtait moins 

marquŽ chez les femmes. 
 



Une augmentation des apports protŽiques (entre 0,45 et 0,92 g/j/kg) chez des femmes 

‰gŽes a nettement accru le catabolisme d'acides aminŽs comme la leucine ; le flux 

d'utilisation des acides aminŽs pour la synth•se protŽique n'est que marginalement 

augmentŽ tandis que la quantitŽ d'acides aminŽs libŽrŽs par la protŽolyse ne diminue que de 

fa•on non significative. Toutefois la balance azotŽe s'accro”t m•me dans ce cas a priori  
peu rŽactif (femmes ‰gŽes recevant un rŽgime ˆ taux protŽique bas).  

L'effet d'une augmentation des apports protŽiques sur la protŽosynth•se a aussi ŽtŽ 
examinŽ au niveau du foie et du muscle squelettique (gastrocnŽmien, tibialis anterior, 
soleus), soit par perfusion intraveineuse d'acides aminŽs soit par distribution de rŽgimes ˆ 
taux protŽique variable. La perfusion d'un mŽlange d'acides aminŽs stimulait la synth•se 
protŽique seulement dans le muscle mais de fa•on identique chez les rats de 12 ou de 24 
mois. En revanche, lors d'un accroissement de l'ingestion d'acides aminŽs, la synth•se 
protŽique Žtait augmentŽe dans le foie comme dans les muscles quel que soit l'‰ge. La 
similitude des variations de l'aminoacidŽmie ˆ 12 et 24 mois ˆ la suite de la perfusion 
intraveineuse d'un m•me mŽlange d'acides aminŽs sugg•re l'absence de besoins spŽcifiques 
prŽpondŽrants en certains acides aminŽs pour les sujets ‰gŽs lorsque la protŽosynth•se 
musculaire est stimulŽe. 
 
 e) ConsidŽrations gŽnŽrales : 

 
Un certain nombre d'enseignements (Figure 2) sur lesquels appuyer les notions qui 

explicitent le besoin protŽique se dŽgagent de ces travaux. Ils mettent l'accent sur la 
nŽcessitŽ de : 

- un apport rŽgulier de tous les acides aminŽs nŽcessaires au maintien du potentiel 
d'activitŽ des principales fonctions ; 

- la compensation des besoins temporairement accrus notamment dans une situation 
d'agression de fa•on ˆ limiter la mobilisation de protŽines tissulaires ; 

- l'amŽlioration de la rŽgulation de l'activitŽ protŽolytique ; 
- le contr™le des modifications post-traductionnelles caractŽristiques du 

vieillissement, en favorisant les syst•mes de protection contre les agressions radicalaires et 
le maintien du turnover des protŽines ˆ un niveau qui limite l'accumulation de protŽines 
transformŽes. 

 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2 : Phénomènes impliqués dans l’atrophie musculaire au cours du 

vieillissement. 
 Phénomènes mis en évidence chez le rat : 
 - réduction de la stimulation par la prise alimentaire ou l’exercice de la 

protéosynthèse dans certains muscles ; en revanche, conservation d’un certain 
potentiel de stimulation (par les acides aminés). 

 - défaut d’inhibition de la protéolyse pendant la période de récupération après 
une phase de catabolisme induite par un traitement aux glucocorticoïdes ou par 
un jeûne. 



 
  6 - BESOINS EN PROTEINES ET ACIDES AMINES CHEZ LA PERSONNE 

AGEE 
 

 

En premi•re approximation, les niveaux d'apport qui permettaient d'Žquilibrer le bilan 

azotŽ Žtaient sensiblement les m•mes chez les adultes et les personnes ‰gŽes. Pourtant, 

d'une fa•on gŽnŽrale un apport de 0,8 g de protŽines/j/kg ne permettait pas d'obtenir une 

balance azotŽe positive chez tous les volontaires. Compte tenu que la mŽthode de mesure 

du bilan tend ˆ le surestimer, on peut considŽrer qu'un apport de 0,8 g/j/kg Žtait insuffisant 

pour couvrir les besoins protŽiques et une valeur proche de 1 g/j/kg paraissait prŽfŽrable. 

Les observations selon lesquelles une stimulation du turnover des protŽines par un niveau 

d'apport protŽique supŽrieur ˆ 1 g/j/kg s'accompagne de bilans azotŽs ŽquilibrŽs sugg•rent 

que les besoins en protŽines sont plus ŽlevŽs chez les sujets ‰gŽs que chez l'adulte, surtout 

si les apports sont rapportŽs ˆ la masse mŽtaboliquement active ou ˆ la masse 

maigre.Toutefois il est Žvident que l'exc•s de protŽines doit •tre ŽvitŽ pour ne pas induire 

un catabolisme massif des acides aminŽs qui provoque une stimulation de l'ammoniogen•se 

et de l'urŽogen•se dont les consŽquences pourraient •tre nŽfastes. L'apport en protŽines 

pourrait •tre en partie rŽduit si les besoins en acides aminŽs Žtaient rŽellement connus mais 

encore moins que chez l'adulte ces besoins n'ont ŽtŽ ŽtudiŽs. On peut penser que le besoin 

n'est pas nŽcessairement diffŽrent chez les sujets ‰gŽs en bonne santŽ et les adultes car les 

besoins correspondent ˆ des fonctions physiologiques qui conservent leur importance. La 

principale diffŽrence para”t provenir d'une moindre capacitŽ de rŽponse de ces fonctions ˆ 

des fluctuations des apports de nutriments ou de leurs concentrations dans le mileu intŽrieur 

pouvant rŽsulter aussi de modifications de leur utilisation. La similitude de rŽponse de 

l'aminoacidŽmie ˆ la perfusion d'un m•me mŽlange d'acides aminŽs chez des rats adultes ou 

‰gŽs sugg•re qu'il n'y a pas de besoins diffŽrents dans cette esp•ce lorsque la 

protŽosynth•se musculaire est stimulŽe. Ceci indiquerait donc que l'Žquilibre en acides 

aminŽs souhaitable pour les sujets ‰gŽs lorsque la synth•se protŽique est stimulŽe ne serait 

pas nŽcessairement diffŽrent chez les adultes et les sujets ‰gŽs sains. Il faut cependant 

garder ˆ l'esprit que diffŽrentes pathologies qui peuvent survenir au cours du vieillissement, 

pourraient induire des besoins plus spŽcifiques. Dans ces conditions, il est possible que les 

besoins en acides aminŽs des personnes ‰gŽes soient plus proches de ceux d'adultes soumis 

ˆ certaines agressions. C'est ainsi que des besoins spŽcifiques en acides aminŽs soufrŽs ou 

en lysine ont ŽtŽ ŽvoquŽs. 

 



RESUME 

 

Les besoins protŽiques des personnes ‰gŽes restent encore mal connus. Cependant, il est possible de 
s'appuyer sur les connaissances actuelles de l'Žvolution au cours du vieillissement des principaux 
phŽnom•nes mŽtaboliques qui les dŽterminent afin de mieux cerner quels pourraient en •tre les aspects 
particuliers. 

L'accumulation, dans de nombreux organes, de protŽines modifiŽes par diffŽrents processus 
(glycations, oxydations) est un des phŽnom•nes caractŽristiques des effets du vieillissement sur le 
mŽtabolisme des protŽines. Il en rŽsulte frŽquemment une altŽration des propriŽtŽs fonctionnelles de ces 
protŽines modifiŽes, qui s'accompagne souvent d'une diminution de l'activitŽ des voies mŽtaboliques dans 
lesquelles elles sont impliquŽes. Toutefois, ces altŽrations, dŽtectables aux niveaux molŽculaire et 
cellulaire, ne sont pas nŽcessairement mises en Žvidence au niveau d'un organe ou de l'ensemble du corps 
dans les conditions basales. 

Les Žchanges d'acides aminŽs entre l'ensemble des diffŽrents tissus ou organes et le plasma ne sont, 
soit pas affectŽs par le vieillissement, soit plus faibles chez les sujets ‰gŽs, notamment chez les femmes. Il 
en est de m•me pour leurs principales composantes mŽtaboliques : quantitŽs d'acides aminŽs libŽrŽes par la 
protŽolyse tissulaire ou utilisŽes par la protŽosynth•se ou par le catabolisme oxydatif. La rŽduction du 
turnover des protŽines au cours du vieillissement est d'autant moins marquŽe que l'alimentation est riche en 
protŽines. Cela sugg•re qu'une alimentation riche en protŽines (au moins 1 g/j/kg) permet au turnover 
protŽique de conserver des valeurs proches de celles de l'adulte. 

La fonte des protŽines musculaires qui est une des consŽquences caractŽristiques du vieillissement 
sur le mŽtabolisme protŽique tŽmoigne d'un dŽsŽquilibre entre leur synth•se et leur dŽgradation. Pour 
certains muscles, ce dŽsŽquilibre para”t provenir d'une diminution de l'activitŽ de la synth•se protŽique ˆ 
l'Žtat basal. Pour d'autres muscles dans lesquels une telle rŽduction n'est pas dŽtectŽe, la fonte des protŽines 
peut s'expliquer par une moindre capacitŽ de rŽponse de la synth•se protŽique ˆ des stimulations modŽrŽes 
(repas, exercice de type endurance). De plus un dŽfaut de rŽgulation de la protŽolyse musculaire a ŽtŽ 
dŽtectŽ chez les sujets ‰gŽs notamment pendant les pŽriodes de rŽcupŽration consŽcutives ˆ une agression. 
La consŽquence est que les mŽcanismes de reconstitution des protŽines mobilisŽes au cours des phases de 
catabolisme circadiennes (notamment ˆ l'Žtat post-absorptif) ou accidentelles (traumatismes, Žtats 
inflammatoires ...) ne seraient pas aussi efficaces chez le sujet ‰gŽ que chez le jeune adulte. Toutefois, la 
stimulation expŽrimentale de l'anabolisme protŽique musculaire reste possible aussi bien par des 
nutriments (acides aminŽs) que par certaines formes d'exercice ou par certains traitements hormonaux chez 
les sujets ‰gŽs. 

 Enfin, la rŽponse aux agressions s'accompagne d'un accroissement du turnover des protŽines 
hŽpatiques (en particulier afin de permettre la synth•se de protŽines spŽcifiques) qui semble exacerber le 
besoin en certains acides aminŽs. Le muscle est l'un des principaux compartiments fournisseurs en ces 
acides aminŽs soit par la dŽgradation de ses protŽines, soit par synth•se. 

La prise en compte de ces particularitŽs incite donc ˆ penser que le besoin protŽique du sujet ‰gŽ 
(exprimŽ sur la base de la masse maigre) est au moins Žquivalent ˆ celui du jeune adulte et probablement 
plus ŽlevŽ si on veut bŽnŽficier de l'effet anabolisant des acides aminŽs alimentaires. Une meilleure 
connaissance des besoins en acides aminŽs permettra d'une part de veiller ˆ ce que les apports soient 
ŽquilibrŽs pour rŽduire l'oxydation des acides aminŽs superflus et limiter la charge de la fonction rŽnale, 
d'autre part, de fournir ceux dont les besoins sont accrus dans les situations d'agression et ainsi limiter la 
mobilisation des protŽines musculaires ou en favoriser la reconstitution. 



 

III - METABOLISME ET BESOINS PROTEIQUES EN SITUATIONS 
PHYSIO-PATHOLOGIQUES 

 

 
 
  1 - LES SITUATIONS DE CARENCE D’APPORT EN PROTEINES 
 
 
BEAUFRERE B., DUPIN H. 

 

Dans les pays riches certaines personnes ayant des ressources extr•mement faibles ou 

personnes Ç marginalisŽes È ont un apport en protŽines anormalement faible, et/ou une 

alimentation tr•s monotone qui peut entra”ner une non-satisfaction des besoins en protŽines 

ou en certains acides aminŽs indispensables. Certains rŽgimes qui prŽtendent faire maigrir 

tr•s rapidement de 10 ou 15 ou 20 kg sont tr•s pauvres et dŽsŽquilibrŽs, ils provoquent des 

carences en protŽines ou en certains acides aminŽs. Certaines sectes imposent ˆ leurs 

adeptes des rŽgimes tr•s dŽsŽquilibrŽs. Dans ces cas aussi on observe des carences en 

protŽines et/ou en quelques acides aminŽs indispensables. 

 

Les malnutritions protŽino-ŽnergŽtiques par carence dÕapport restent tr•s frŽquentes 

dans les pays en voie de dŽveloppement (Briend, 1993). Elles touchent en permanence 

environ 80 millions de jeunes enfants (moins de trois ans), dont 11 millions de 

malnutritions sŽv•res. Elles sont divisŽes schŽmatiquement en deux types. Le marasme 

correspond ˆ une insuffisance pondŽrale sŽv•re (classiquement exprimŽ en rapport 

poids/taille tr•s infŽrieur aux normes). LÕexistence dÕoed•me dŽfinit le Kwashiorkor, ceci 

quel que soit le rapport poids/taille. Si ce dernier est bas on parle de Kwashiorkor 

marasmique. Dans les deux cas, la masse maigre est bien sžr tr•s diminuŽe, et en particulier 

la masse musculaire, et le renouvellement protŽique est ralenti. La carence dÕapport en 

protŽines est presque toujours associŽe ˆ une carence dÕapport ŽnergŽtique, soit parce que 

lÕalimentation donnŽe ˆ lÕenfant est ˆ la fois mal ŽquilibrŽe et insuffisante, soit du fait 

m•me de la carence protŽique qui entra”ne perte dÕappŽtit, diarrhŽe tenace, chute du taux 

des enzymes digestives et tissulaires -en raison du ralentissement considŽrable des 

synth•ses protŽiques-, altŽrations du parenchyme hŽpatique, du pancrŽas et de la muqueuse 

intestinale (lŽsions qui sont constantes dans le Kwashiorkor). La carence protŽique est donc 

soit dÕemblŽe associŽe ˆ un dŽficit dÕapport ŽnergŽtique, soit elle provoque ce dŽficit. A 



c™tŽ de la cause essentielle : carence dÕapport en protŽines associŽe ˆ un dŽficit dÕapport 

ŽnergŽtique, bien dÕautres facteurs peuvent intervenir comme causes favorisantes : 

infections bactŽriennes ou virales, parasitoses, toxiques, sevrage mal conduit, etcÉ En tout 

Žtat de cause, des apports protŽiques minimaux (cf infra) permettent de faire dispara”tre les 

oed•mes du Kwashiorkor ˆ condition que lÕapport ŽnergŽtique soit suffisant. De plus, il est 

maintenant avŽrŽ que les apports protŽiques excessifs sont en fait mal tolŽrŽs par les 

Kwashiorkors en phase initiale de renutrition. 

Contrairement aux apports recommandŽs (Ò de sŽcuritŽ Ó) qui surestiment par 

dŽfinition le besoin de lÕindividu puisquÕils sont fixŽs ˆ la moyenne + 2 dŽviations-

standard, les apports protŽiques souhaitables pour la renutrition des malnutritions protŽino-

ŽnergŽtiques sŽv•res correspondent aux besoins de la moyenne des individus. Ces besoins 

sont estimŽs par la mŽthode factorielle et couvrent ˆ la fois la maintenance (0,65 g/kg/j) et 

la croissance qui varie selon la proportion de masse maigre dŽposŽe. ExprimŽs en % de 

lÕapport ŽnergŽtique, ils sont estimŽs ˆ 10 % de ces derniers. 

 

En pratique, et une fois assurŽe la phase de rŽhydratation, les apports reposent sur des 

mŽlanges de protŽines de lait ŽcrŽmŽ, dÕhuile, dÕamidon et de sucre (OMS). Deux formules 

sont proposŽes, diffŽrentes par leur contenu en protŽines, soit 5 %, soit 12 % de lÕapport 

ŽnergŽtique. La formule ˆ 5 % est recommandŽe dans la renutrition initiale des 

Kwashiorkor ˆ des doses de 80 ˆ 100 kCal/kg/j, soit environ 1 g de protŽine/kg/j. D•s la 

rŽgression des oed•mes (ou dÕemblŽe dans les cas de marasme), et lorsque le pronostic vital 

nÕest plus menacŽ, on utilise la deuxi•me formule avec des apports pouvant aller jusquÕˆ 

200 kgCal/kg/j et 5 g de protŽines/kg et par jour, ce qui permet une croissance de rattrapage 

spectaculaire. Il nÕexiste pas dans ces pathologies de besoins spŽcifiques en acides aminŽs. 

 

 
 
  2 - METABOLISME PROTEIQUE EN SITUATION D’AGRESSION : BASES 

PHYSIOPATHOLOGIQUES ET SOLUTIONS THERAPEUTIQUES 
 
 
CYNOBER L. 

 

L'essentiel de l'azote de l'organisme est contenu au sein des acides aminŽs (AA). 

Ceux-ci ont de nombreuses fonctions : prŽcurseurs des protŽines, d'autres molŽcules 

complexes (telles que la crŽatinine, les bases puriques et pyrimidiques), source ŽnergŽtique 

(directement par oxydation ou via la production de corps cŽtoniques ou de glucose), 



prŽcurseurs de neuromŽdiateurs (GABA, sŽrotonine etc...), d'hormones (catŽcholamines, 

hormones thyro•diennes) ou d'autres mŽdiateurs (polyamines) (Cynober et Marcollet, 

1994). 

En situation d'agression, l'oxydation des acides aminŽs ainsi que leur conversion en 

glucose et leur utilisation pour la synth•se des protŽines de la rŽaction inflammatoire 

augmentent. Le compartiment des acides aminŽs libres Žtant de petite taille, les acides 

aminŽs nŽcessaires sont obtenus par protŽolyse. Il serait donc tentant de considŽrer les 

protŽines comme une forme de rŽserve d'AA comme cela est le cas pour le glycog•ne 

(glucose) ou pour les triglycŽrides (acides gras). Ceci n'est pas exact car toutes les protŽines 

ont une fonction : de structure, enzymatique etc... Autrement dit une protŽolyse excessive 

se traduit par des complications comme dŽcrit dans le tableau 1. 

 
 

Tissu 
 

 
Complications 

 
 
CutanŽ ou cicatriciel 

 
Retard de cicatrisation 
Escarres 
Fistules 
 

 
Musculaire 
 

 
DŽbilitation 

 
Muscle respiratoire 
 

 
Insuffisance respiratoire 

 
Immunologique 

 
DysimmunitŽ → complications infectieuses 
 

 
Tableau 1 : La protéolyse nette se traduit par une morbidité 
 

 

La comprŽhension des processus physiopathologiques sous-jacents ˆ l'agression 

constitue donc un prŽ-requis ˆ la dŽfinition de stratŽgies optimales de renutrition (Cynober, 

1995a). 

 

 
 1.1 - Le mŽtabolisme protŽique en situation d'agression 

 



La caractŽristique d'un Žtat post-agressif (bržlure, septicŽmie, traumatisme cranien 

etc...) est l'augmentation des dŽpenses ŽnergŽtiques qui implique un accroissement de 

l'utilisation du glucose, en particulier au niveau des tissus lŽsŽs. Une fois les rŽserves de 

glycog•ne ŽpuisŽes, ce r™le est dŽvolu ˆ la nŽoglucogŽn•se qui permet la synth•se de 

glucose ˆ partir de substrats non glucidiques, notamment les acides aminŽs, au premier rang 

desquels l'alanine (Leverve, 1995). Ce processus est pratiquement strictement hŽpatique ; or 

les "rŽserves" en acides aminŽs sont elles tr•s majoritairement situŽes au niveau musculaire. 

Ainsi, la rŽponse mŽtabolique ˆ l'agression nŽcessite un transfert d'acides aminŽs du muscle 

vers le foie (Cahill et al., 1981). 

 

La disponibilitŽ en acides aminŽs est assurŽe, au niveau musculaire, par une 

protŽolyse nette qui peut •tre obtenue de deux fa•ons : 

- par ralentissement des synth•ses protŽiques. Ceci est observŽ dans les Žtats 

d'agression mineure, par exemple en chirurgie rŽglŽe, 

- par accŽlŽration du catabolisme, par exemple lors d'Žtats hypercataboliques tels que 

la bržlure. Dans ce cas les synth•ses sont normales voire lŽg•rement augmentŽes. 

 

La rŽsultante est cependant la m•me : la nŽgativation du bilan azotŽ est la 

consŽquence de tous les Žtats cataboliques. 

L'augmentation du flux des acides aminŽs des muscles vers le foie est sous la 

dŽpendance d'hormones et de mŽdiateurs. 

Les hormones concernŽes sont principalement : 

- le cortisol qui augmente le catabolisme net des protŽines et l'efflux musculaire des 

AA (Beaufr•re et Haymond, 1985), 

- le glucagon qui accroit le transfert hŽpatocytaire des AA et leur utilisation dans la 

nŽoglucogŽn•se (Leverve, 1995). 

En outre, il s'installe un Žtat de rŽsistance ˆ l'action de l'insuline qui tend ˆ inhiber la 

protŽosynth•se et, surtout, ˆ inhiber la protŽolyse (Millward, 1995b). 

NŽanmoins, des expŽriences rŽalisŽes il y a une dizaine d'annŽes ont clairement 

indiquŽ qu'en perfusant ces hormones ˆ des sujets sains, ˆ des dŽbits permettant d'atteindre 

leurs concentrations circulantes en situation d'agression, on ne reproduisait pas, ni 

qualitativement ni quantitativement, les perturbations mŽtaboliques observŽes chez les 

malades. Ceci souligne l'implication d'autres facteurs ou mŽdiateurs. Il s'agit de cytokines, 

en particulier du tumor necrosis factor α (TNFα), de l'interleukine (IL)-1 et de l'IL-6. 



 

Ces cytokines peuvent agir de diffŽrentes fa•ons : 

- seules et directement ; il existe peu d'actions de ce type. Il semble nŽanmoins que 

l'IL-6 stimule directement la synth•se des protŽines de la rŽaction inflammatoire par le foie 

(Andus et al., 1990). 

- en rŽseau : les macrophages sŽcr•tent de tr•s nombreux mŽdiateurs, plus ou moins 

bien identifiŽs. Une combinaison de cytokines pourrait, par exemple, accŽlŽrer la protŽolyse 

musculaire alors que chacune d'elles, isolŽment, en est incapable (Baracos, 1990). 

- interagir avec les hormones en stimulant la synth•se de ces derni•res ou au niveau 

des tissus cibles. Ce dernier type d'action a ŽtŽ montrŽ dans le muscle pour le cortisol et au 

niveau hŽpatique pour le glucagon (De Bandt et al., 1994). 

 
 1.2 - Apports azotŽs en situation d'agression 

 

Les malades agressŽs sont, en r•gle gŽnŽrale, incapables de se nourrir suffisamment 

par eux-m•mes. Aussi a-t-on recours ˆ la nutrition assistŽe qui peut •tre parentŽrale (NP) ou 

entŽrale (NE). Cette derni•re voie doit •tre privilŽgiŽe d•s lors que l'intestin fonctionne et 

qu'il n'existe pas de contre-indications : vomissements incoercibles, diarrhŽes importantes. 

Le dŽveloppement de techniques telles que la gastrostomie ou la jŽjunostomie a encore 

Žtendu le champ d'application de la NE. 

 
 a) Apports quantitatifs : 

 

Les apports  azotŽs sont de l'ordre de 0,20 ˆ 0,30 gN/kg/jour chez les patients 

modŽrŽment cataboliques et jusqu'ˆ 0,50 gN/kg/jour chez les malades tr•s agressŽs (Cohen, 

1993). Le rapport calorico-azotŽ varie de 1:200 (gN:Kcal) ˆ 1:100 selon le degrŽ de 

catabolisme. 

 
 b) Apports qualitatifs : 
 

En ce qui concerne la NP, l'apport azotŽ est constituŽ d'AA synthŽtiques de la sŽrie L . 

Les solutŽs disponibles (tableau 2) rŽpondent ˆ 2 standards (Young et El-Khoury, 

1995) : 

- formule calquŽe sur la composition de protŽines de rŽfŽrence (de lait, d'oeuf) avec 

un rapport E/T (acides aminŽs essentiels en g/l /acides aminŽs totaux en gN/l) voisin de 3. 

- formules dŽrivŽes de recommandations de comitŽs d'expert avec un rapport E/T 

sensiblement plus faible, voisin de 2. 



 
 
 

 
E/T 

 

 
Contenu en AA (gN/l) 

 
Valinor 
 

 
3,6 

 
12 
 

 
Totamine 

 
3,2 

 
6,2 ou 12,4 

 
 
Vamine 
 

 
3,1 

 
9,4 ou 12 

 
Vint•ne 
 

 
3,1 

 
20 

 
Azonutril 
 

 
3,0 

 
25 

 
Nutrilamine 

 
2,25 

 
9 ou 16 

 
 
Hyperamine 
 

 
2,25 

 
30 

 
E = acides aminŽs essentiels (g/l) 
T = acides aminŽs totaux (gN/l) 

 
Tableau 2 : Solutions d'acides aminés disponibles en France pour le traitement 

des malades agressés. 
 (Adapté de Corriol, 1987) 
 

 



En ce qui concerne la NE, la r•gle est d'utiliser des mŽlanges polymŽriques, c'est-ˆ -

dire formŽs de protŽines enti•res. Ce peut •tre des protŽines de haute valeur biologique 

(oeuf, lait, viande) ou des protŽines purifiŽes de lait (casŽine), de soja ou d'oeuf (albumine). 

Les rŽgimes semi-ŽlŽmentaires (formes de petits peptides) ont fait la preuve de leur 

efficacitŽ en cas de rŽsection intestinale majeure. 

Les rŽgimes ŽlŽmentaires (formŽs d'acides aminŽs libres) n'ont pas d'indication chez 

les malades agressŽs. 

 

Les Žtats cataboliques sont caractŽrisŽs par l'augmentation de certains besoins et la 

dŽfinition de nouveaux. C'est ainsi que la glutamine (Gln) est, chez le sujet sain, un AA non 

essentiel qui devient indispensable en situation d'agression, son utilisation Žtant tr•s 

augmentŽe au niveau du rein, pour le maintien de l'homŽostasie acide-base, de tous les 

tissus ˆ renouvellement rapide (intestin, cellules cutanŽes, cellules du syst•me immunitaire) 

comme substrat ŽnergŽtique et prŽcurseur des bases puriques et pyrimidiques (Souba, 

1991). Cette augmentation des besoins dŽtermine un Žpuisement des stocks au niveau 

musculaire. Or, dans ce tissu, la glutamine joue un r™le clŽ sur le turn-over protŽique. 

Pour ces raisons, des travaux ont envisagŽ l'intŽr•t d'enrichir en Gln la NP ou la NE. 

Dans le cadre de la NP, la glutamine libre pouvant •tre instable en solution et Žtant peu  

soluble, des essais ont ŽvaluŽ la biodisponibilitŽ et l'efficacitŽ de di-peptides tels que Ala-

Gln et Gly-Gln. 

L'arginine est Žgalement un acide aminŽ intŽressant de par ses propriŽtŽs 

secrŽtagogues (sur les sŽcrŽtions d'insuline et d'hGH) et immunorŽgulatrices, liŽes ˆ sa 

qualitŽ de prŽcurseur d'oxyde nitrique radicalaire (Cynober et al., 1995). 

En France, l'intŽr•t s'est portŽ sur l' α-cŽtoglutarate d'ornithine, l'efficacitŽ de cette 

derni•re molŽcule Žtant vraissemblablement liŽe ˆ ses qualitŽs de prŽcurseur ˆ la fois de 

glutamine et d'arginine (Cynober, 1995b). 

Glutamine, arginine et α-cŽtoglutarate d'ornithine appartiennnent ˆ une nouvelle 

catŽgorie de nutriments que l'on appelle pharmaconutriments. En effet leur action 

s'apparente ˆ celle de mŽdicaments lorsqu'ils sont apportŽs ˆ des doses bien supŽrieures (de 

l'ordre de 10 ˆ 40 g/jour) aux quantitŽs trouvŽes dans une alimentation protŽique normale. 

 



 
 
  3 - METABOLISME PROTEIQUE ET BESOINS EN SITUATION 

PATHOLOGIQUE : CONDITIONS ET TECHNIQUES DE 
NUTRITION 

 
 
BEAUFRERE B. 

 

Dans lÕimpossibilitŽ dÕ•tre exhaustif, cette revue sera limitŽe ˆ quelques situations 

pathologiques au cours desquelles les besoins et apports protŽiques sont tr•s spŽcifiques. 

Les Žventuels besoins protŽiques particuliers ˆ dÕautres situations chroniques telles que 

lÕathŽrosclŽrose ou le diab•te ne sont pas clairement dŽfinis ˆ lÕheure actuelle. Quant au 

probl•me des besoins protŽiques au cours du traitement diŽtŽtique de lÕobŽsitŽ, il se rŽsume 

au maintien dÕun apport suffisant permettant la prŽservation de la masse maigre. 

 

 
 2.1 - Le nouveau-nŽ de petit poids de naissance 

 

Les nouveau-nŽs de petit poids sont, soit prŽmaturŽs (‰ge gestationnel infŽrieur ˆ 36 

semaines), soit dysmatures (nouveau-nŽ ˆ terme mais de poids faible), soit prŽmaturŽs et 

dysmatures (et donc de poids encore plus faible). La plupart de ces enfants p•sent entre 1 

000 et 2 000 g ˆ la naissance, mais la prise en charge de nouveau-nŽs de 600 ˆ 800 g est 

actuellement frŽquente. 

 

En terme de mŽtabolisme protŽique, ces enfants sont caractŽrisŽs par une croissance 

tr•s rapide (en dehors de toute pathologie) avec un gain pondŽral de lÕordre de 20 g par kg 

et par jour dont 10 % de protŽines. Leur renouvellement protŽique est Žgalement rapide, au 

moins triple de celui de lÕadulte, soit 8 ˆ 10 g/kg.j. Il nÕest donc pas surprenant que les 

besoins quantitatifs en protŽines soient tr•s ŽlevŽs, de lÕordre de 3 ˆ 3,5 g/kg.jour (Acta 

Peadiatrica, 1993 ; Putet, 1993). 

 

Par ailleurs, ces enfants prŽsentent des besoins spŽcifiques en acides aminŽs, en sus 

des acides aminŽs classiquement essentiels. Du fait de lÕimmaturitŽ de certains syst•mes 

enzymatiques, la cystŽine et la tyrosine (dŽrivŽs respectivement de la mŽthionine et de la 

phŽnylalanine) sont considŽrŽs comme essentiels chez le nouveau-nŽ de petit poids. On a 

ŽvoquŽ Žgalement lÕessentialitŽ de lÕarginine et du glycocolle. Enfin la taurine est un acide 



aminŽ libre essentiel, en particulier au dŽveloppement neurologique, et il est ˆ noter que le 

lait de vache en est dŽpourvu, contrairement au lait maternel. 

 

Le mode dÕalimentation le plus classique de ces enfants est une alimentation entŽrale 

par sonde nasogastrique dÕabord continue, puis discontinue jusquÕˆ lÕacquisition de la tŽtŽe. 

LÕapport protŽique peut •tre rŽalisŽ, soit avec du lait fŽminin collectŽ et stockŽ en 

lactarium, ˆ condition que le lait soit supplŽmentŽ en protŽines de telle sorte que sa 

concentration soit augmentŽe dÕenviron 8 g/l. Le lait fŽminin seul est donc clairement 

inadaptŽ ˆ lÕalimentation du grand prŽmaturŽ. Il est Žgalement possible dÕutiliser des 

formules infantiles spŽcialement con•ues pour les prŽmaturŽs et faites ˆ partir de lait de 

vache. Ces formules sont supplŽmentŽes en taurine et doivent idŽalement reproduire le 

rapport casŽine/protŽine soluble du lait fŽminin, soit 40 %/60 %. LÕutilisation exclusive 

dÕhydrolysats de protŽines nÕa pas fait la preuve de son efficacitŽ. 
 

La surveillance de la croissance se fait bien sžr sur la prise pondŽrale mais nŽcessite 

aussi le suivi des concentrations en urŽe plasmatique qui, si elles sÕŽl•vent, indiquent un 

apport protŽique trop ŽlevŽ. Une attention particuli•re est portŽe au rapport calorico-azotŽ 

qui doit •tre suffisamment ŽlevŽ, mais pas excessif afin de ne pas favoriser une dŽposition 

lipidique. 
 

Dans le cas o• la nutrition parentŽrale (intraveineuse) est indispensable, il est 

primordial dÕutiliser des solutŽs spŽcifiques qui reproduisent approximativement 

lÕaminoacidogramme du lait fŽminin (Vaminolact¨ ou Prim•ne¨). Les solutŽs dÕacides 

aminŽs utilisŽs chez lÕadulte sont en effet dŽsŽquilibrŽs par rapport aux besoins du 

nouveau-nŽ et, en particulier, trop riche en phŽnylalanine et donc susceptibles dÕinduire une 

hyperphŽnylalaninŽmie neurotoxique. 
 
 

 2.2 - Les maladies mŽtaboliques 
 

De nombreuses maladies gŽnŽtiques peuvent affecter le mŽtabolisme des acides 

aminŽs (Poggi et al., 1993). Elles sont similaires dans leur principe et consistent en un 

blocage enzymatique sur la voie dÕoxydation dÕun ou plusieurs acides aminŽs essentiels . 

Lors de la prise alimentaire, mais aussi dans les situations de protŽolyse accrue gŽnŽrŽes 

par un stress, il va y avoir accumulation en amont du bloc mŽtabolique de lÕacide aminŽ lui-

m•me ou Žventuellement de certains dŽrivŽs, responsables dÕune toxicitŽ, en particulier 

neurologique, qui peut •tre chronique (phŽnylcŽtonurie, leucinose) et/ou aigu‘ (leucinose). 



Le traitement nutritionnel de ces affections va donc consister en la rŽduction des apports en 

certains acides aminŽs tout en gardant ˆ lÕesprit quÕune quantitŽ minimale doit •tre apportŽe 

pour permettre la synth•se protŽique et donc la croissance.  
 

Il existe de tr•s nombreuses affections de ce type, les deux plus classiques Žtant la 

phŽnylcŽtonurie (bloc sur la phŽnylalanine hydroxylase) et la leucinose (bloc sur la 

dŽcarboxylase des acides aminŽs branchŽs, leucine, valine et isoleucine). 
 

Le traitement nutritionnel en phase chronique repose sur des mesures tr•s spŽcifiques 

et dÕapplication dŽlicate : 

- Žviter tout exc•s de lÕacide aminŽ concernŽ, ce qui revient souvent en pratique ˆ 

exclure toute source de protŽine animale, 

- garder un apport minimal de lÕacide aminŽ concernŽ correspondant aux besoins, 

- tout en assurant un apport global en protŽine suffisant, 

- et en Žvitant dans la mesure du possible les situations susceptibles dÕaugmenter la 

protŽolyse. 

 

Sur le plan pratique, ceci est rŽalisŽ par des apports azotŽs synthŽtiques ou semi-

synthŽtiques qui sont, par exemple, pour la leucinose une mixture dÕacides aminŽs 

dŽpourvue de ramifiŽs et supplŽmentŽe en ces derniers ˆ la demande, ou pour la 

phŽnylcŽtonurie, un hydrolysat particuli•rement pauvre en phŽnylalanine (Lofenalac¨ ). De 

fa•on tr•s schŽmatique, ces traitements rŽalisŽs en service tr•s spŽcialisŽ sont jugŽs ˆ la fois 

sur lÕŽvolution de la croissance et sur les aminoacidŽmies plasmatiques. Ces maladies 

restent ˆ lÕheure actuelle graves, m•me si un traitement nutritionnel bien conduit permet 

dÕobtenir des rŽsultats tout ˆ fait satisfaisants en terme neurologique, en particulier dans le 

cas des phŽnylcŽtonuries. 

 

Accessoirement, ces pathologies constituent un mod•le de dŽtermination des besoins 

minimums en acides aminŽs pendant la croissance chez lÕenfant. 

 

 
 2.3 - LÕinsuffisance rŽnale chronique 

 

Contrairement aux situations prŽcŽdentes, le probl•me est ici la rŽduction des apports 

protŽiques (Kopple, 1994). LÕinsuffisance rŽnale chronique correspond ˆ la perte 

progressive et inŽluctable dÕun nombre croissant de nŽphrons et donc ˆ une rŽduction de la 



filtration du plasma par les glomŽrules rŽnaux avec comme consŽquence lÕaccumulation de 

substances toxiques dont la plus Žvidente est lÕurŽe. La concentration plasmatique de cette 

derni•re donne une idŽe grossi•re du degrŽ dÕinsuffisance rŽnale et on lui prŽf•re la mesure 

de la clairance de la crŽatinine (dŽbit urinaire de crŽatinine rapportŽ ˆ la concentration 

plasmatique) qui refl•te correctement la filtration glomŽrulaire.  

 

Les relations protŽines alimentaires et filtration glomŽrulaire sont complexes : 

 

- Un rŽgime riche en protŽines augmente la filtration glomŽrulaire, peut •tre par 

lÕintermŽdiaire du glucagon ou des facteurs de croissance, ce qui induit des lŽsions de la 

membrane basale du glomŽrule, ceci chez lÕanimal. Le r™le de nos alimentations riches en 

protŽines sur la frŽquence future des insuffisances rŽnales nÕest cependant pas dŽmontrŽ 

chez lÕhomme. 

 

- A lÕinverse, il est tr•s clair chez lÕanimal (mod•le de restriction nŽphronique) et 

maintenant admis chez lÕhomme, quÕune rŽduction de lÕapport azotŽ permet de ralentir, 

sans lÕarr•ter, la progression dÕune insuffisance rŽnale existante. 

 

LÕun des principes du traitement nutritionnel de lÕinsuffisance rŽnale va donc •tre de 

restreindre lÕapport protŽique, dans le but de retarder le plus possible la mise en dialyse, 

nŽcessitŽe par lÕinsuffisance rŽnale terminale. Il nÕexiste pas dÕaccord formel sur le niveau 

de restriction. Une rŽduction des apports quotidiens ˆ 0,8 ou 1 g/kg/j (ˆ comparer avec les 

1,5 g/kg/j couramment consommŽs par lÕadulte en France) est courante, mais cette 

rŽduction peut •tre plus sŽv•re ˆ 0,6, voire 0,3 g de protŽines/kg/j pour certaines Žquipes. 

Dans ce dernier cas, une supplŽmentation avec des acides aminŽs essentiels sera Žgalement 

prescrite. LÕobjectif est aussi de couvrir les besoins minimum en protŽines pour Žviter la 

dŽnutrition. 

 

En pratique le rŽgime prŽconisŽ est extr•mement dŽlicat ˆ rŽaliser, imposant de 

vŽritables Ò acrobaties Ó diŽtŽtiques, pour les raisons suivantes : 

 

- lÕapport en protŽines nÕest pas le seul ˆ devoir •tre modifiŽ. Il faut Žgalement 

restreindre par exemple lÕapport en potassium et celui en sel ; 

 

- lÕapport calorique doit •tre impŽrativement prŽservŽ. Il repose bien sžr sur les 

lipides et les glucides. Parmi ces derniers, les fŽculents apportent des quantitŽs non 



nŽgligeables de protŽines vŽgŽtales, couvrant souvent lÕapport protŽique prŽconisŽ, ce qui, 

de facto, exclut les protŽines animales pourtant prŽconisŽes pour couvrir les besoins en 

acides aminŽs essentiels ; 

 

- la compliance ˆ de tels rŽgimes est faible, ce qui sÕexplique aisŽment par leur 

caract•re peu appŽtissant ; 

 

- il nÕexiste pas de consensus sur la date de dŽbut du rŽgime (en fonction du niveau de 

lÕinsuffisance rŽnale et de sa rapiditŽ de progression prŽvisible) ; 

 

- enfin, le probl•me des apports minimaux en protŽines est particuli•rement crucial 

chez lÕenfant insuffisant rŽnal. 

 

Il est enfin intŽressant de signaler lÕutilisation potentielle des cŽto-analogues. Le 

principe est lÕadministration des radicaux carbonŽs donc dŽpourvus dÕazote, des acides 

aminŽs. Ceci permet en thŽorie de resynthŽtiser les acides aminŽs essentiels nŽcessaires ˆ la 

synth•se protŽique, tout en limitant lÕapport azotŽ. MalgrŽ lÕintŽr•t biochimique du concept, 

de telles supplŽmentations, nÕont ˆ lÕheure actuelle malheureusement pas fait la preuve de 

leur efficacitŽ chez les patients. 

 

 



RESUME 

 

 

Le mŽtabolisme protŽique en situation d'agression est caractŽrisŽ par une protŽolyse 

nette et une augmentation de l'utilisation des acides aminŽs. Cette derni•re rŽpond ˆ 

l'accŽlŽration de leur oxydation, soit directe, soit apr•s conversion en glucose ou en corps 

cŽtoniques. Les dŽsordres du mŽtabolisme protŽique en situation d'agression sont 

intimement liŽs ˆ l'augmentation de sŽcrŽtion de certaines hormones (glucagon, cortisol) 

et ˆ l'insulino-rŽsistance. Des cytokines (TNFα, interleukines 1 et 6) sont Žgalement 

impliquŽes. 

 

Les apports azotŽs varient de 0,2 ˆ 0,5 g/kg/jour pour un rapport calorico-azotŽ 

compris entre 200 et 100 Kcal/g d'azote, selon le degrŽ d'hypercatabolisme. Du point de 

vue qualitatif, la nature et les quantitŽs de chaque acide aminŽ apportŽ restent l'objet de 

controverses. Les recherches actuelles concernent plus particuli•rement des acides 

aminŽs douŽs de propriŽtŽs pharmacologiques tels que la glutamine, l'arginine et leurs 

prŽcurseurs (α-cŽtoglutarate d'ornithine). 

 

Le mŽtabolisme et les besoins protŽiques sont profondŽment modifiŽs dans de 

nombreuses situations cliniques. Ces modifications sont bien sžr quantitatives mais aussi 

qualitatives, certains acides aminŽs pouvant devenir essentiels dans certaines 

circonstances (ils sont alors dits Ò conditionnellement essentiels Ó) ou au contraire 

toxiques (maladies mŽtaboliques). Quatre situations caractŽristiques sont envisagŽes : le 

nouveau-nŽ prŽmaturŽ (besoins protŽiques et en acides aminŽs essentiels ŽlevŽs), lÕenfant 

atteint de dŽficit enzymatique du catabolisme de certains acides aminŽs (restriction de 

lÕapport pour lÕacide aminŽ concernŽ, par exemple phŽnylalanine ou leucine), la 

malnutrition protŽino-ŽnergŽtique (besoins protŽiques modŽrŽs dans la phase initiale des 

Kwashiorkors), enfin lÕinsuffisance rŽnale chronique (restriction protidique visant ˆ 

ralentir la progression de celle-ci sans entra”ner la dŽnutrition). Les aspects pratiques de 

ces diffŽrents apports et la relation avec les apports ŽnergŽtiques sont bri•vement dŽcrits 

dans ces situations. 

 



 
 

IV - APPORTS EN PROTEINES ET EXERCICES MUSCULAIRES 

 
PERES G. 

 

 

 

Classiquement au niveau des myofilaments dÕactine et de myosine, lÕŽnergie 

chimique fournie lors de lÕhydrolyse de lÕATP est transformŽe en Žnergie mŽcanique et 

surtout en chaleur. LÕATP est tr•s rapidement resynthŽtisŽe, ceci Žtant nŽcessitŽ, pour la 

poursuite de lÕexercice, par la faible concentration en ATP et le fait que cÕest la seule 

molŽcule ŽnergŽtique directement utilisŽe par les myofilaments. 

Lorsque lÕoxyg•ne est apportŽ en dŽbit suffisant au muscle, il est dÕobservation 

classique que lÕoxydation des glucides et des lipides participe beaucoup plus que celle des 

protŽines ˆ cette resynth•se, quelles que soient les modalitŽs d'exercice ou les conditions 

nutritionnelles utilisŽes. 

Mais les taux plasmatiques et urinaires d'urŽe et de crŽatinine ainsi que de divers 

marqueurs de cytolyse protŽique musculaire (CK, LDH, myoglobine) sont toujours 

augmentŽs, parfois considŽrablement, ˆ l'issue d'exercices de longue durŽe ou fortement 

contraignants pour le muscle, tels ceux excentriques ˆ haute intensitŽ. 

Le muscle contient 60 ˆ 70 % des protŽines corporelles et jusqu'ˆ 80 % du pool 

d'acides aminŽs libres du corps. Il est le si•ge de 25 ˆ 30 % du renouvellement protŽique 

corporel chez l'adulte jeune. Ces protŽines ont un r™le structural autant que mŽtabolique et 

toute augmentation de la masse musculaire implique donc dÕaccro”tre sa masse protŽique. 

 

Quelle est la part des protŽines dans la fourniture d'Žnergie pour la contraction 

musculaire ˆ l'exercice de longue durŽe ? Quelle est l'importance des dŽgradations 

protŽiques au cours de l'exercice ? Affectent-elles l'ensemble des protŽines ou existe-t'il une 

certaine spŽcificitŽ ? Quelles sont les conditions et les limites de lÕaugmentation de la 

synth•se protŽique du muscle pour dŽvelopper sa masse ou sa force ? Cela implique-t-il des 

besoins particuliers en apports protŽiques alimentaires ? 

Les besoins et apports aminŽs ne seront pas envisagŽs, tant le champ de leur 

dŽveloppement actuel est ŽlevŽ et spŽcifique et mŽriterait un dŽveloppement propre. 

 



La dŽfinition des besoins implique la connaissance des aspects qualitatifs et 

quantitatifs des mŽtabolismes des protŽines et des acides aminŽs ˆ l'exercice. Cependant le 

lien entre les besoins dÕapports pour le maintien, voire la nette positivation, de la balance 

azotŽe et le taux de renouvellement protŽique, des synth•ses et dŽgradation, nÕest pas 

simple, du fait dÕune large rŽutilisation des acides aminŽs provenant de la dŽgradation 

protŽique. Les activitŽs de synth•se et de catabolisme sont supŽrieures ˆ l'apport protŽique ˆ 

conseiller. 
 
LÕapport alimentaire conseillŽ en protŽines pourrait •tre dŽfini comme le niveau 

minimal de consommation de protŽines qui compensera les pertes azotŽes pour au moins 
95 % de la population, sans changement significatif dans le taux de renouvellement 
protŽique et pendant une pŽriode d'Žquilibre pondŽral sans changement de la composition 
corporelle. LÕindicateur pris actuellement pour rŽfŽrence est lÕŽquilibre du bilan azotŽ, entre 
entrŽes et sorties azotŽes. Mais cet Žquilibre ne peut-il •tre obtenu pour des apports 
diffŽrents en raison des possibilitŽs quÕa lÕorganisme de sÕadapter ˆ des conditions 
diffŽrentes ? La dŽfinition dÕun apport minimal, dÕun apport de confort et dÕun apport 
maximal pourrait aussi •tre envisagŽe, prenant en compte le fait dÕune grande disparitŽ 
entre les populations et au sein de chacune dÕelles dÕune grande dispersion interindividuelle 
des besoins, des gožts et des comportements. Les limites dans la mesure rigoureuse des 
diffŽrentes variables du bilan azotŽ rend lÕapplication pratique, factuelle, de ces donnŽes 
conceptuelles dŽlicates (Young, 1981). De plus les indicateurs et les marqueurs utilisŽs, 
pertinents et validŽs au repos, de fait avec quelques restrictions, sont-ils encore valables ˆ 
lÕexercice, en particulier lorsque des modifications importantes se produisent au niveau des 
oxydorŽductions et des Žquilibres acido-basiques, retentissant sur les Žchanges ventilatoires 
mais aussi sudoraux et urinaires, sites dÕŽlimination rŽgulŽe de mŽtabolites azotŽs ? 

 
 

 
  1 - LE BILAN AZOTE A L'EXERCICE DE LONGUE 

DUREE 
 

 
Il est la rŽsultante au niveau de l'organisme entier des apports et rejets de produits 

azotŽs, et pourrait •tre reprŽsentatif de la somme des modifications locales des synth•se et 
dŽgradation protŽiques. Il est positif lorsque l'azote total ingŽrŽ (entrŽes : bilan alimentaire) 
exc•de l'azote total excrŽtŽ dans les urines, sueur et f•ces, donc avec augmentation des 



rŽserves azotŽes dans lÕorganisme. Il est nŽgatif dans le cas contraire : exc•s de pertes 
azotŽes par rapport aux apports. 

Les marqueurs les plus utilisŽs, considŽrŽs comme reprŽsentatifs de l'ensemble des 
entrŽes et sorties d'azote au repos, sont les apports alimentaires en protŽines et lÕexcrŽtion 
d'urŽe. 

 
 

 1.1 - Flux dÕurŽe ˆ l'exercice 
 
LÕurŽe plasmatique augmente nettement ˆ partir dÕune heure d'exercice dÕendurance, 

en fonction logarithmique du temps (Haralambie et Berg, 1976, Poortmans, 1988). 
LÕhŽmoconcentration par dŽshydratation ne participe quÕen faible partie ˆ cette 
augmentation. La diminution des dŽbits sanguins, jusquÕˆ 70 % lors dÕexercices intenses en 
ambiance chaude, et de la filtration glomŽrulaire sÕaccompagne dÕune diminution de 
lÕŽlimination urinaire de lÕurŽe. Sa clairance est rŽduite de 47,6% apr•s 2 h de pŽdalage sur 
ergocycle (citŽ in  Decombaz et al., 1979) et de 56 % lors d'une course de ski de fond de 70 
km (Refsum et al., 1979). Mais il existe une augmentation de la production dÕurŽe au 
niveau du foie, permettant dÕŽliminer les rŽsidus azotŽs des dŽgradations dÕacides aminŽs, 
via la glutamine et lÕalanine. La voie dÕŽlimination sudorale est alors ˆ considŽrer. 
 
 
 1.2 - UrŽe urinaire et urŽe sudorale 

 

Le dŽbit dÕŽlimination sudorale de lÕurŽe sÕŽl•ve pendant lÕexercice. Les dŽbits 

sudoraux peuvent sÕŽlever jusquÕˆ un ˆ trois litres par heure selon les conditions dÕexercice 

et dÕacclimatation individuelle ˆ la chaleur. 

 

La concentration sudorale en urŽe, de 170 ˆ 570 mg/l (2,83 - 9,49 mmol/l) au repos, 

peut sÕŽlever de 500 ˆ 1400 mg/l (8,33 - 23,30 mmol/l) pendant lÕexercice (Cerny, 1973). 

Apr•s la fin de lÕexercice, la quantitŽ d'urŽe ŽliminŽe par voie urinaire, mesurŽe dans les 72 

h suivant un exercice, n'est pas modifiŽe si l'intensitŽ est de 42 % du dŽbit maximal 

dÕoxyg•ne (VO2max) et est augmentŽe, avec rejet supplŽmentaire de 4,5 et 7,0 g dÕazote 

pendant ces 72 h pour des puissances de 55 et 67 % du VO2max (Lemon et al., 1984). 

Le dŽbit sudoral azotŽ peut atteindre 50 % de lÕŽlimination azotŽe totale. Il faut donc 

au cours de lÕexercice, d•s que le dŽbit sudoral ne peut •tre considŽrŽ comme nŽgligeable, 

doser lÕurŽe sudorale mais aussi lÕensemble des substances azotŽes (azote total sudoral, 

comme lÕazote total urinaire), puisque, du fait des modifications dÕŽquilibre acido-basique, 



lÕurŽe nÕest, au cours de lÕexercice, quÕune des formes dÕŽlimination azotŽe. Il a ŽtŽ 

dŽmontrŽ que nŽgliger les rejets par la sueur peut faire passer une balance azotŽe nŽgative 

pour positive (Celejowa et Homa, 1970). 

Le recueil de sueur est dŽlicat et aucune technique nÕest parfaite mais il doit •tre 

rŽalisŽ et plusieurs techniques sont disponibles (Lemon et al., 1985 et 1986 et cf B Melin, 

Thermophysiologie, CRSSA de Grenoble-La Tronche). 

 

La participation protŽique ˆ l'ŽnergŽtique musculaire semble diffŽrer 

considŽrablement selon les conditions. Elle pourrait aller de 1 % environ lors d'exercices de 

quelques minutes ˆ forte intensitŽ ˆ quelques 10, voire 15 %, si l'exercice est de plusieurs 

heures, de faible intensitŽ et surtout sans apport alimentaire chez un sujet prŽalablement ˆ 

jeun depuis 12 h au moins (Cathcart 1925, Consolazio et al., 1975). Les rŽserves 

protŽiques, avec celles en lipides, vont supplŽer une insuffisance dÕapports glucidiques, 

situation qui en pratique sportive est considŽrŽe comme peu favorable ˆ la performance du 

moment et sur celle ˆ venir, les protŽines dŽgradŽes Žtant prŽlevŽes Ç sur la masse noble 

musculaire È. Ajoutons que cÕest surtout la leucine qui est oxydŽe pendant lÕexercice, 

pouvant crŽer un dŽsŽquilibre dans le pool dÕacides aminŽs, et Ç un certain gaspillage È. La 

quantitŽ de leucine oxydŽe pendant un exercice modŽrŽ de 2 h reprŽsente une quantitŽ 

Žquivalente ˆ la limite supŽrieure des besoins nutritionnels conseillŽs pour cet acide aminŽ 

(Young et Bier, 1981, Wolfe 1987 et al., 1984). Le besoin en leucine est augmentŽ, mais 

des apports en protŽines enrichies en leucine ne semblent pas avoir fait la preuve de leur 

efficacitŽ, confrontŽs aux exigences dÕinnocuitŽ, par exemple sur lÕammoniŽmie. 

 

Les besoins protŽiques ˆ lÕexercice peuvent aussi •tre augmentŽs par des pertes 

protŽiques diffŽrentes de celles dues aux oxydations. Ce sont par exemple celles liŽes aux 

microlŽsions membranaires musculaires. Ainsi l'activitŽ sŽrique de la crŽatine-kinase (s-

CK), et plus prŽcisŽment de son isoforme CK-MM avant tout musculaire lors d'exercices 

intenses, en particulier ceux excentriques ou de tr•s longue durŽe, pendant et surtout apr•s 

lÕexercice, tŽmoigne dÕune perte de protŽines enzymatiques actives par le muscle et qui 

devra •tre remplacŽe (Nguyen, 1983 et PŽr•s, 1987, Zunzunegui et PŽr•s, 1988). 
 
 

 1.3 - Le bilan azotŽ chez le sŽdentaire dŽbutant une activitŽ physique 
 

Un entra”nement cycliste entrepris chez des personnes sŽdentaires, ˆ une intensitŽ de 

50 % de VO2max, donc un peu en dessous de la zone transitionnelle aŽ-anaŽrobie, 

s'accompagne pendant les 4 jours qui suivent, d'une nŽgativation transitoire du bilan azotŽ, 



de 1 ˆ 2 g/j (Gontzea et al., 1974). Mais la perte supplŽmentaire d'azote se rŽduit ensuite 

progressivement pour aboutir ˆ un retour ˆ lÕŽquilibre du bilan azotŽ en 2 ˆ 3 semaines. 
 

Deux groupes de sujets dŽbutant une activitŽ physique voient leur Žlimination azotŽe 

augmenter d•s le premier jour, avec une nŽgativation du bilan azotŽ pour le groupe 

consommant 125% de lÕapport recommandŽ en protŽines et juste maintenu pour le groupe ˆ 

188 % de l'apport recommandŽ en protŽines. Les apports ŽnergŽtiques Žtaient pourtant 

ajustŽs. Les bilans azotŽs se rŽŽquilibraient apr•s une dizaine de jours d'exercice (Gontzea 

et al., 1975 et Butterfield et Calloway, 1984). 
 

Les mŽcanismes de lÕaugmentation de la dŽgradation protŽique sous les nouvelles 

conditions crŽŽes par l'exercice pourraient provenir dÕune sŽcrŽtion accrue de 

glucocortico•des, ˆ l'origine de la phase catabolique (Yoshimura et al., 1981), de 

microlŽsions musculaires, en particulier lors dÕexercices avec de fortes charges 

(musculation excentrique), ... (Calloway et Spector, 1954 et Gontzea et al., 1975). 
 

Tout changement important dans un programme d'exercice, soit dŽbut de pratique 

chez un sujet sŽdentaire soit augmentation brusque et importante dÕintensitŽ ou de durŽe 

chez un sujet entra”nŽ, s'accompagne d'une augmentation des pertes azotŽes. Si les bilans 

ŽnergŽtique et azotŽ quotidiens Žtaient auparavant ŽquilibrŽs, il faudra ajuster lÕapport 

ŽnergŽtique total quotidien (AETQ) pour Žquilibrer exactement les dŽpenses et apport. 

M•me si cela est rŽalisŽ, il sÕav•re quÕun apport protŽique de 1 ˆ 1,4 g.kg-1.j-1 est insuffisant 

(Yoshimura et al., 1981). Il faut, en plus dÕun AETQ ajustŽ aux dŽpenses, augmenter 

Žgalement lÕapport protŽique, pour atteindre un apport dÕau moins 1,5 g.kg-1.j-1, soit environ 

de 50 % supŽrieur. 
 
 

 1.4 - Bilan azotŽ ˆ lÕentra”nement et apports ŽnergŽtiques 
 

Une ingestion protŽique ˆ raison de 0,86 g.kg-1.j-1 ou de 1,5 g.kg-1.j-1 (1,7 fois les 

apports conseillŽs aux Etats-Unis) de protŽines par un groupe de coureurs ˆ pied bien 

entra”nŽ (12 ˆ 16 km/j), consommant un rŽgime sans viande, montre un bilan azotŽ nŽgatif 

(- 2,3 ˆ - 4 g/j) avec le premier rŽgime et positif (4 - 6 g/j) avec le second (Friedman et 

Lemon, 1985 et 1989). 

 

 



Nous avions ŽvoquŽ la possibilitŽ dÕun bilan azotŽ ŽquilibrŽ pour des apports 

protŽiques diffŽrents. Hors situation dÕexercice, une augmentation de lÕapport ŽnergŽtique 

(AETQ) conduit ˆ un Žquilibre plus facile du bilan azotŽ (Calloway et Spector, 1964 et 

Munro, 1964). Chez des sujets non entra”nŽs, pour un apport en protŽines de 0,57 g.kg-1.j-1 

sous forme de blanc d'oeuf, 15 % d'augmentation de l'AETQ s'accompagnent d'une 

augmentation de 0,5 g et 0,9 g de la rŽtention azotŽe lors d'exercices de 1 et 2 h (Butterfield 

et Calloway 1984). A lÕopposŽ, un dŽficit de 15 % dans l'AETQ avec un apport protŽique 

de 0,57 ou 0,8 g.kg-1.j-1, s'accompagne d'un bilan azotŽ nŽgatif, apparemment proportionnel 

ˆ la durŽe de l'exercice et au dŽficit dÕapport protŽique (Todd et al., 1984). La qualitŽ de 

lÕapport protŽique, ici blanc dÕoeuf, ˆ haute valeur biologique, mais Žgalement viandes, 

poissons ou produits laitiers, permet d'Žquilibrer plus facilement le bilan azotŽ, avec une 

rŽtention azotŽe supŽrieure. 

A chaque AETQ, Žquilibrant ou non la dŽpense ŽnergŽtique, correspondrait une prise 

protŽique optimale en de•ˆ ou au delˆ de laquelle les ŽlŽments de lÕŽquilibre du bilan azotŽ 

et l'efficacitŽ de l'utilisation azotŽe (augmentation de la rŽtention/augmentation de la prise) 

pourraient •tre modifiŽs. 

Il existe une importante variabilitŽ interindividuelle des besoins protŽiques (Žcart-

type : + 12,5 %). CÕest la raison de recommandations dÕapports protŽiques nettement 

supŽrieurs, pour respecter les deux Žcarts-type supŽrieurs, ˆ lÕapport juste nŽcessaire pour la 

moitiŽ de la population (0,6 g.kg-1.j-1) (FAO/WHO/UN, 1985). 

 

 
 1.5 - QuÕapporte lÕŽtude des habitudes et choix alimentaires des sportifs ? 

 

Des enqu•tes alimentaires portant sur lÕalimentation spontanŽe aupr•s de divers 

groupes sportifs, assorties du recueil dÕurines et parfois de sueur, ont permis dÕobserver des 

apports de 2 ˆ 3 g.kg-1.j-1 (Voit, 1881, citŽ in  Butterfield, 1987). 

Le bilan azotŽ de biathl•tes est ŽquilibrŽ ou positif avec des apports protŽiques de 2,7 

ˆ 3,1 g.kg-1.j-1, ramenŽs ˆ 2 g.kg-1.j-1 si les protŽines alimentaires sont de haute valeur 

biologique, recommandŽes par les expŽrimentateurs. 

 

De fait de tels apports ne sont ŽlevŽs quÕen apparence. En effet lÕAETQ est 

habituellement augmentŽ pour Žquilibrer les dŽpenses ŽnergŽtiques et la proportion de 

protŽines reste de lÕordre de 12 ˆ 15 % de lÕAETQ, proche de celle recommandŽe pour la 

population gŽnŽrale. Il est aussi vrai quÕune tendance actuelle courante en pratique 

nutritionnelle consiste ˆ accro”tre la part des protŽines et des lipides aux dŽpends des 



glucides. LÕune des consŽquences est lÕobŽsitŽ infantile de plus en plus rŽpandue (Roland-

Cachera, 1995). A lÕŽvidence, lÕobservation des habitudes alimentaires, comme de santŽ, 

est utile ˆ la connaissance dÕune population, pour proposer dÕŽventuelles actions de santŽ 

publique et non comme base de rŽfŽrence de conduites pertinentes, ici pour la santŽ du 

sportif et sa performance. 

 

 
 
 1.6 - La rŽtention azotŽe et exercice 

 

LÕobtention dÕun Žquilibre azotŽ permet-t-il de conna”tre la part de protŽines ingŽrŽes 

rŽellement incorporŽes pour les synth•ses protŽiques ? Quelle est la part des protŽines 

ingŽrŽes incorporŽes dans les protŽines de lÕorganisme, quelle est lÕefficacitŽ de la rŽtention 

azotŽe, en particulier ˆ lÕexercice ? 

 

En termes de rendement, la proportion d'azote ingŽrŽ rŽellement incorporŽ est plus 

ŽlevŽe lorsque lÕapport protŽique est infŽrieur aux besoins.  Elle  est  par  exemple  de  

24 %  pour  0,8 g.kg-1.j-1 et de 7 % pour 2,4 g.kg-1.j-1 (Butterfield, 1987). Rappelons quÕil 

sÕajoute aussi le facteur AETQ. Pour un apport azotŽ compris entre 0,8 et 2,8 g.kg-1.j-1, le 

taux de rŽtention azotŽe varie entre 0,461 et 0,342 mg dÕazote par kJ ajoutŽ, soit une 

variation de 35 % (Conzolacio et al., 1975, Marble et al., 1979 et Todd et al., 1984). Par 

contre, pour un apport de 0,57 g.kg-1.j-1, la rŽtention azotŽe diminue ˆ 0,115 mg N/kJ ajoutŽ 

(Butterfield et Calloway, 1984). 

Quand l'AETQ est supŽrieur aux besoins, l'utilisation protŽique est supŽrieure et 

lÕobtention dÕun Žquilibre quantitatif azotŽ plus facile. LÕapport en protŽines est-il alors 

adŽquat pour autant ? Quand apports et dŽpenses ŽnergŽtiques sont ŽquilibrŽs, il existe une 

augmentation de la rŽtention azotŽe sous exercice pour des prises protŽiques supŽrieures ˆ 

0,8 g.kg-1.j-1. Par contre, la rŽtention azotŽe diminue rapidement pour des apports azotŽs 

infŽrieurs aux besoins. Quand le bilan ŽnergŽtique est nŽgatif, restriction dÕapports 

ŽnergŽtiques par rapport aux dŽpenses, l'effet de l'exercice sur la rŽtention azotŽe peut •tre 

diminuŽ, et les besoins protŽiques peuvent •tre supŽrieurs ˆ ceux observŽs lors d'une 

balance ŽnergŽtique maintenue (Butterfield, 1987). LÕinterprŽtation de tels rŽsultats devrait 

•tre prudente, il sÕagit dÕune vision globale de l'Žquilibre azotŽ de l'organisme, alors que des 

modifications dans la rŽpartition de la masse maigre et des acides aminŽs et donc dans les 

besoins qualitatifs dÕacides aminŽs peuvent •tre partiellement ignorŽes. LÕabord des flux 



d'acides aminŽs et des synth•se et dŽgradation protŽiques locales (muscles, foie...), en 

particulier ˆ lÕexercice, sÕav•re nŽcessaire. 

 

 
 1.7 - Statut des protŽines dans lÕorganisme et exercice 

 

Chez des sportifs dÕendurance, une consommation protŽique de 1,62 ˆ 1,88 fois celle 

conseillŽe sÕaccompagne dÕune diminution de la protŽinŽmie, qui nÕest pas observŽe avec  

une consommation 2,5 fois supŽrieure ˆ celle conseillŽe (Yoshimura et al., 1980). A 

lÕopposŽ plusieurs publications rapportent des protŽinŽmies augmentŽes lors d'Žpreuves 

sportives de longue durŽe, course ˆ pied, cyclisme et ski de fond (Haralambie et Berg, 

1976). Le mŽcanisme ŽvoquŽ est une mobilisation des rŽserves de protŽines hŽpatiques. 

Ainsi chez le rat courant jusqu'ˆ Žpuisement, les protŽines totales hŽpatiques 

diminuent (Kasperek et al., 1982) avec diminution de la synth•se protŽique (SP) hŽpatique 

(Dohm et al.,1985) et perte du contenu protŽique tant des fractions cytoplasmique que 

mitochondriale ou microsomiale (Dohm et al., 1987). La perte protŽique peut atteindre 10 ˆ 

30 % du montant total des protŽines hŽpatiques (Kasperek et al., 1982). Une augmentation 

de l'activitŽ des protŽases lysosomiales a ŽtŽ observŽe, comparable ˆ celle observŽe lors du 

ježne ou lors de la perfusion du foie sans insuline. Certains des acides aminŽs des protŽines 

libŽrŽes par le foie pourraient •tre utilisŽes au niveau du muscle lors des contractions 

musculaires. 

 

Quant aux pertes protŽiques urinaires, Ç la protŽinurie dÕeffort È, elles sont 

inconstantes, quantitativement modestes, sauf pathologie, et semblent dues ˆ une 

modification temporaire de la filtration glomŽrulaire, lÕune des consŽquences de lÕischŽmie 

des territoires splanchniques ˆ lÕexercice. 

 

 
 1.8 - MŽtabolisme protŽique ˆ lÕexercice 

 

Par des techniques de prŽl•vements sanguins artŽriels et veineux effŽrents du muscle 

et de ponction-biopsies musculaires (PBM) ainsi quÕavec l'utilisation de traceurs stables, 

acides aminŽs marquŽs au 13C ou 15N, la synth•se et la dŽgradation protŽiques musculaires 

ont pu •tre mesurŽes ˆ lÕexercice, y compris chez lÕHomme. Mais la rŽutilisation locale 

diffŽrenciŽe des acides aminŽs libŽrŽs pour la synth•se protŽique, entra”ne des erreurs 

dÕestimation du mŽtabolisme protŽique. 



 

 
 1.9 - DŽgradation des protŽines myofibrillaires ˆ l'exercice 

 

Chez le rat, courant ˆ 20, 28 ou 40 m/min pendant 2, 2,5 ou 5 h, l'excrŽtion urinaire 

de 3 mŽthyl-histidine est augmentŽe proportionnellement aux durŽes ou intensitŽs 

d'exercice (Dohm et al., 1987). La 3-mŽthyl-histidine, contenue dans les protŽines 

myofibrillaires, est considŽrŽe comme un marqueur assez fiable de la protŽolyse 

musculaire. Lorsque celles-ci sont dŽgradŽes, ce dŽrivŽ d'acide aminŽ est libŽrŽ mais n'est 

pas mŽtabolisŽ et est ŽliminŽ tel quel dans l'urine (Young et Munro, 1978). L'Žlimination de 

la 3 mŽthyl-histidine est rapportŽe ˆ celle de la crŽatinine pour corriger les diffŽrences dans 

la masse musculaire et les changements dans la clairance rŽnale. Mais l'utilisation de 

l'excrŽtion urinaire de 3 mŽthyl-histidine, comme indicateur spŽcifique du renouvellement 

des protŽines myofibrillaires pose un probl•me d'interprŽtation. Cependant la prŽsence de 3 

mŽthyl-histidine dans les protŽines contractiles du tube digestif et de la peau, avec un taux 

de renouvellement rapide dans ces tissus, limite la spŽcificitŽ de ce marqueur. Mais lÕerreur 

dÕinterprŽtation serait limitŽe car aucun argument n'aurait ŽtŽ apportŽ en faveur d'une 

modification de la libŽration de 3 mŽthyl-histidine non musculaire squelettique ˆ l'exercice 

(Dohm et al., 1987). 

 

Chez l'homme, le rapport 3 mŽthyl-histidine/crŽatinine urinaire est augmentŽ, apr•s 

un dŽlai de plusieurs heures, de 20 % environ, apr•s des courses de 15 ˆ 20 km, apr•s 

1 h 30 de course sur tapis roulant ˆ 70 % V02max ou apr•s 2 h de course ˆ vitesse la plus 

ŽlevŽe possible (Dohm et al., 1987). Le retard ˆ l'excrŽtion de la 3 mŽthyl-histidine 

rel•verait d'un catabolisme retardŽ des protŽines contractiles : pendant des exercices de 

longue durŽe, le rapport 3 mŽthyl-histidine/crŽatinine urinaire est diminuŽ et ne s'Žl•ve quÕˆ 

la rŽcupŽration. Une relation a m•me ŽtŽ Žtablie entre diminution pendant et augmentation 

apr•s lÕexercice (Dohm et al., 1987). 

L'utilisation de la tyrosine (tyr), prŽsente dans toutes les fractions protŽiques du 

muscle et non mŽtabolisŽe, dans le liquide de perfusion de muscle de rats ayant nagŽ 1 h 

dŽmontre une dŽgradation nette des protŽines tissulaires (catabolisme supŽrieur ˆ 

l'anabolisme) alors que la sortie de 3 mŽthyl-histidine est diminuŽe (Bylund et al., 1984, 

Dohm et al., 1980 Kasperek et Snider, 1985). 

L'augmentation de la dŽgradation des protŽines non contractiles est supŽrieure ˆ la 

diminution de celle des protŽines contractiles pendant l'exercice; apr•s celui-ci, les deux 

types de protŽines sont dŽgradŽes simultanŽment, ˆ un taux difficile ˆ Žvaluer, diffŽrant tr•s 



nettement selon la durŽe, l'intensitŽ et le type d'exercice (dŽgradation et fuite supŽrieures 

lors d'exercices excentriques) (Dohm et al., 1987). 

 

 
 1.10 - La synth•se protŽique musculaire ˆ lÕexercice de longue durŽe 

 

Sa mesure est difficile pendant lÕexercice, impliquant, pour les Žtudes in vivo chez 

l'homme l'obtention au niveau plasmatique d'un plateau de la concentration du traceur 

marquŽ, non-radioactif et surtout bien reprŽsentatif de lÕensemble des acides aminŽs - ce 

nÕest pas le cas pour la leucine oxydŽe de fa•on prŽfŽrentielle -, avec Žchantillonnage du 

pool protŽique musculaire par ponction-biopsies musculaires apr•s un dŽlai suffisant pour 

que lÕincorporation du produit marquŽ puisse •tre mesurŽe (Wolfe et al., 1987). De plus il 

existe une importante hŽtŽrogŽnŽitŽ mŽtabolique des groupes de protŽines musculaires. 

 

Au cours dÕun exercice de longue durŽe, la synth•se de toutes les protŽines 

musculaires est diminuŽe, en proportion avec la puissance relative et la durŽe de lÕexercice 

(Dohm et al., 1985 ; Millward et al., 1982 ; Rennie et al., 1981) (Žtude de l'incorporation 

des 3H-tyrosine et 12C-leucine, Bates et al., 1980, Viru, 1987) et de fa•on diffŽrenciŽe, 

atteignant plus celle de lÕactine et peu celle des cha”nes lŽg•res de myosine. Cependant, lors 

d'exercices de tr•s longue durŽe (plus de 4 h), la synth•se protŽique peut reprendre, mais la 

puissance dÕexercice est alors faible (Booth et al., 1982). 

 

La diminution de la synth•se protŽique serait proportionnelle ˆ la dŽplŽtion des 

rŽserves de glycog•ne musculaire et hŽpatique (Munro, 1951), le pool dÕacides aminŽs Žtant 

alors plus impliquŽ dans lÕŽnergŽtique musculaire et Žgalement peu dÕŽnergie Žtant alors 

disponible pour la synth•se protŽique, ˆ moins peut-•tre dÕun apport alimentaire tant de 

glucides que de protŽines. 

 

D•s la fin de l'exercice, sauf en cas de lŽsions des myofibrilles, la synth•se protŽique 

sÕŽl•ve. Augmentation de la dŽgradation pendant et de la synth•se apr•s semblent au moins 

en partie liŽes ˆ lÕhypercortisolŽmie dÕexercice et ˆ l'hyperinsulinŽmie post-exercice. 

 

 



 1.11 - Apports protŽiques ˆ recommmander pour les sportifs dÕendurance 

 

Ils doivent prendre en compte la fa•on dont les apports nutritionnels conseillŽs 

(ANC) ont ŽtŽ Žtablis pour la population gŽnŽrale (m + 2 Žcarts-type, Dupin, Abraham et 

Giachetti, 1992). 

 

Pour la majoritŽ de la population sportive, une ˆ 3 sŽances par semaine, de durŽes 

diffŽrentes selon la spŽcialitŽ (course ˆ pied, cyclisme, ...), dÕintensitŽ infŽrieure ˆ 80 % 

environ de la PMA, les besoins seraient couverts par ceux recommandŽs pour la population 

gŽnŽrale correspondante. 

Pour le sportif dŽbutant un sport dÕendurance, pendant les deux premi•res semaines, 

lÕapport en protŽines pourrait •tre augmentŽ de 50 % environ. 

Pour les sportifs de bon ˆ haut niveau de pratique, plus de 3 sŽances par semaine, 

avec des intensitŽs parfois ŽlevŽes, lÕapport peut •tre augmentŽ, en reprenant les 

recommandations de Tarnopolski et al., de 1,5 ˆ 2 fois lÕapport conseillŽ pour la population 

correspondante. 

 
De fait, si lÕapport calorique Žquilibre les dŽpenses ŽnergŽtiques, le maintien dÕune 

proportion de 12 ˆ 15 % de l'apport ŽnergŽtique total quotidien (AETQ) en protŽines 

permet dÕatteindre cet apport conseillŽ. 

Pour les coureurs de fond vŽgŽtariens, et nous estimons cette pratique peu 

recommandable, de telles recommandations pourraient •tre revues, en nette augmentation, 

du fait dÕune utilisation moins efficace de certaines protŽines vŽgŽtales, de valeur 

biologique moindre que celles animales avec le risque de surcharge en urŽe, mais aussi de 

fuite calcique, favorisŽe par la formation de sulfates ˆ partir des acides aminŽs soufrŽs, et 

de carence en fer, moins biodisponible (Terpsha et al., 1983, Hegsted et al., 1981). 



 

 
 
  2 - PROTEINES ET DEVELOPPEMENT DE LA 

MASSE MUSCULAIRE 
 

 

Les pratiquants de culturisme, haltŽrophilie, musculation, ..., ont lÕhabitude dÕingŽrer 

de grandes quantitŽs de protŽines, habitudes accrŽditŽes par les revues et livres qui leur sont 

destinŽs. 

 

QuÕapportent les Žtudes de bilan alimentaire ? Est-ce quÕune relation a pu •tre Žtablie 

entre apports protŽiques alimentaires, synth•se protŽique et dŽveloppement de la masse 

musculaire ? 

 

Pour Žquilibrer le bilan azotŽ en pŽriode d'entra”nement dÕhaltŽrophiles soviŽtiques, 

des apports quotidiens allant de 1,3 ˆ 1,6 g.kg
-1
.j

-1
, sont nŽcessaires (Laritcheva et al., 

1978). 

 

Le bilan azotŽ de 5 haltŽrophiles de haut niveau, sur un groupe de 10, suivis en 

pŽriode d'entra”nement, est nŽgatif malgrŽ un apport protŽique alimentaire allant de 1,4 ˆ 

2 g.kg-1.j-1, lÕAETQ Žtant suffisant pour lÕensemble dÕentre eux (sauf un) (Celejowa et 

Homa, 1970). 

 

Le bilan azotŽ est juste ŽquilibrŽ pour un apport protŽique de 1 g.kg-1.j-1, chez des 

culturistes confirmŽs. Il est tr•s largement positif lorsque l'apport protŽique alimentaire est 

fixŽ ˆ 2,7 g.kg-1.j-1 (Tarnopolsky et al., 1988 et 1990). 

 

La masse musculaire ŽvaluŽe par technique isotopique (K stable) de sportifs soumis ˆ 

un entra”nement en force pendant 6 semaines, est considŽrablement diminuŽe si l'apport 

azotŽ nÕexc•de pas l'apport recommandŽ, de 0,8 g.kg-1.j-1 pour les Etats Unis. Avec un 

apport protŽique 2 fois supŽrieur (1,6 g.kg-1.j-1), apr•s 6 semaines supplŽmentaires, la masse 

musculaire augmente tr•s nettement (Torun et al., 1977). 

 

Ces donnŽes tirŽes de la littŽrature scientifique (Bigard et Guezennec, 1993), 

montrent globalement des Žvolutions du bilan azotŽ et de la masse musculaire assez 



diffŽrents dÕune Žtude ˆ lÕautre, souvent dues ˆ des apports glucidiques et ŽnergŽtiques 

diffŽrents. 

Ainsi un dŽficit d'apport ŽnergŽtique peut suffire ˆ nŽgativer le bilan azotŽ (Munro, 

1951). Or il est souvent rencontrŽ chez le sportif dŽsirant ma”triser Ç son poids de forme È 

tout en maintenant ou m•me dŽveloppant sa masse musculaire. 

 

La question de l'utilisation de l'exc•s apparent d'apport protŽique pour le 

dŽveloppement de la masse musculaire (rŽsultat de l'Žtat d'Žquilibre entre protŽolyse et 

protŽosynth•se), pendant et apr•s des exercices de force, est encore peu argumentŽe. 

 

Or la dŽgradation protŽique est augmentŽe. Ainsi chez des sujets jeunes et 

sŽdentaires, suivant un programme d'entra”nement de la force instituŽ pour une durŽe de 11 

jours, d•s le deuxi•me jour de l'entra”nement, l'excrŽtion urinaire de la 3-mŽthylhistidine est 

significativement augmentŽe (Pivarnik et al., 1989). Il en est de m•me chez des sujets ‰gŽs 

suivant un entra”nement des muscles extenseurs et des muscles flŽchisseurs des deux 

membres infŽrieurs, ˆ raison de 80 % de la valeur d'une rŽpŽtition maximale (RM, charge 

maximale mobilisable pour un groupe musculaire donnŽ) 3 fois par semaine (Frontera et 
al., 1988). 

 

La synth•se protŽique musculaire para”t augmentŽe apr•s des exercices de force : des 

acides aminŽs s'accumulent au sein du sarcoplasme, provenant dÕune captation accrue avec 

augmentation du transport transmembranaire, quel que soit le type d'exercice (Goldberg et 
al., 1969 et 1975). 

 

Augmenter la disponibilitŽ en acides aminŽs libres, par un bilan azotŽ largement 

positif, pourrait favoriser la synth•se protŽique, sous l'effet de l'entra”nement (Lemon, 

1991). Un tel bilan azotŽ (jusqu'ˆ + 3,5 g.j-1) peut •tre maintenue pendant 50 jours au moins 

par un apport protŽique tr•s supŽrieur (3 g.kg-1.j-1) aux ANC et pourrait conduire ˆ un gain 

de masse musculaire (Oddoye et Margen, 1979). 

Un programme d'entra”nement de la force de 40 jours, est suivi d'un gain de masse 

maigre plus important chez les sujets consommant une ration isocalorique comprenant 

2,8 g.kg-1.j-1 de protŽines, que chez des sujets consommant 1,4 g.kg-1.j-1 (+ 3,28 kg, versus 

+ 1,21 kg) (Consolazio et al., 1975). 

 

Chez des haltŽrophiles roumains de haut niveau, un apport protŽique supplŽmentaire 

aux 2,5 g.kg-1.j-1 de 1 g.kg-1.j-1 induit un gain de force (+ 5%) et un gain de masse 



musculaire (+ 4,6 kg), apr•s plusieurs mois dÕune telle manipulation alimentaire. Les 

athl•tes sous placebo n'ont pas leur composition corporelle modifiŽe (Dragan et al., 1975). 

Chez le sujet ‰gŽ, un complŽment alimentaire comprenant 0,33 g.kg-1.j-1 de protŽines 

s'accompagne, apr•s 12 semaines d'entra”nement en force, d'un gain de masse musculaire 

supŽrieur ˆ celui des sujets consommant un placebo (Frontera et al., 1988). 

 

Les enqu•tes nutritionnelles rŽalisŽes montrent que chez des sujets entra”nŽs en force, 

16 ˆ 20 % de l'apport ŽnergŽtique se fait spontanŽment sous forme de protŽines, mais des 

valeurs de 33 ˆ 36 % (53 ˆ 57 % pour les glucides et 8 ˆ 11 % pour les lipides) soit 

2,79 g.kg-1.j-1 sont rapportŽes en pŽriode prŽ-compŽtitive, avec des AETQ diminuŽs ˆ 

2041 kcal.j
-1
 (Bamman et al., 1993). Mais pendant la m•me pŽriode, les masses grasse et 

maigre diminuent, ainsi que la force maximale volontaire. 

 

Mais l'effet favorable d'une alimentation protŽique sur le dŽveloppement du muscle 

n'est pas retrouvŽ par tous les auteurs ; ainsi des culturistes de haut niveau ingŽrant 2,7 g.kg-

1.j-1 de protŽines dans une ration apportant quotidiennement 4 800 kcal n'ont pas 

significativement modifiŽ leur composition corporelle (Tarnopolski et al., 1988). 

 

PrŽcisons que si chez le sportif de force rŽguli•rement entra”nŽ, l'exc•s de 

consommation de protŽines alimentaires par rapport aux ANC devrait permettre la synth•se 

des protŽines de structure il sert dÕabord ˆ assurer la rŽparation des lŽsions morphologiques 

dues aux exercices. 

 

Quels apports protŽiques conseiller aux sportifs visant ˆ dŽvelopper leur masse 

musculaire ?  

 

De nombreuses questions restent posŽes quant au niveau de complŽmentation 

protŽique ˆ prŽconiser pour augmenter la masse maigre. 

C'est ainsi que des apports variant de 7 g-1.j-1 ˆ 50 g.j-1 en plus de la ration d'Žquilibre 

du bilan azotŽ ont ŽtŽ conseillŽs (Brotherhood, 1984, Durnin, 1978). 

 

Un tel Žcart peut tenir aux protocoles expŽrimentaux ou aux statuts nutritionnels des 

populations ŽtudiŽes tr•s diffŽrents. La fixation des protŽines dŽpend Žtroitement de l'apport 

ŽnergŽtique. L'efficacitŽ Žventuelle d'un supplŽment protŽique ne peut s'exprimer que dans 

la mesure o• l'apport ŽnergŽtique est suffisant. Or celui-ci est rŽduit lors des phases 



prŽparatoires aux compŽtitions chez les culturistes ou les haltŽrophiles (Bamman et al., 
1993). 

 

Si des haltŽrophiles rŽguli•rement entra”nŽs depuis 2 ans sont soumis ˆ un rŽgime 

hypocalorique (18 kcal.kg-1.j-1), par exemple pour se maintenir dans une catŽgorie de poids, 

pour Žquilibrer le bilan azotŽ un apport protŽique de 1,6 g.kg-1.j-1 est nŽcessaire (Walberg et 
al., 1988). Cette Žtude montre aussi qu'une ration normocalorique comportant 70 % 

d'hydrates de carbone et 0,8 g.kg-1.j-1 de protŽines, est insuffisante pour Žquilibrer le bilan 

azotŽ. Lors d'une restriction d'apport ŽnergŽtique chez des sportifs de force, l'augmentation 

du rapport protŽines/hydrates de carbone devrait •tre privilŽgiŽe pour prŽvenir le risque de 

dŽsŽquilibre protŽique mais un apport glucidique suffisant est nŽcessaire pour la synth•se 

protŽique. Par ailleurs la nature de cette complŽmentation en protŽines de la ration 

alimentaire est probablement dŽterminante. 

 

Deux situations sont ˆ envisager chez les sportifs de force : 

 

- s'il s'agit de maintenir la masse musculaire, les apports protŽiques juste suffisants 

pour Žquilibrer le bilan azotŽ, hors pŽriode d'entra”nement intense ou de restriction 

calorique, peuvent •tre estimŽs entre 1 et 1,2 g.kg-1.j-1, conformŽment aux travaux de 

Tarnopolski et al. Ils sont lŽg•rement supŽrieurs aux ANC pour la population gŽnŽrale et 

sont fournis pour un apport protŽique de haute qualitŽ, protŽines dÕindice chimique ou de 

valeur biologique ŽlevŽe. 

 

- s'il s'agit de dŽvelopper la masse musculaire, le bilan azotŽ doit •tre nettement 

positif. Fixer des valeurs de rŽfŽrence est difficile. 

Pour des sportifs rŽguliers mais ˆ une ˆ trois sŽances dÕentra”nement par semaine, des 

apports protŽiques alimentaires de 1,5 ˆ 2 g.kg-1.j-1, les jours de pratique, pourraient suffire. 

Pour des sportifs suivant un entra”nement intense et presque quotidien, il para”t 

possible de se rapprocher des valeurs utilisŽes lors de quelques Žtudes expŽrimentales 

validŽes ou constatŽes lors d'enqu•tes alimentaires aupr•s de populations de culturistes bien 

suivies, soit 2 ˆ 3 g.kg-1.j-1. 

Les apports supŽrieurs ˆ 3,5 g.kg-1.j-1 parfois observŽs ou conseillŽs sont difficiles ˆ 

justifier ˆ partir des publications scientifiques reconnues ou en termes de santŽ. 

Ce sont des protŽines de haute valeur biologique quÕil faut recommander, en raison 

des risques que pourraient faire courir ˆ plusieurs fonctions mŽtaboliques majeures des 

apports nŽcessairement plus ŽlevŽs de protŽines de moindre valeur biologique. 



 
 
  3 - APPORTS PROTEIQUES, EXERCICES ET PERTE DE POIDS 

CHEZ L'OBESE 
 
 

 

La dŽpense ŽnergŽtique totale quotidienne (DETQ) est constituŽe environ pour 60 ˆ 

70 % par le mŽtabolisme de repos (RMR) et diff•re quelque peu du mŽtabolisme de base, 

proche de celui de sommeil, 10 % revenant ˆ la thermogen•se alimentaire et 20 ˆ 30 % ˆ la 

dŽpense ŽnergŽtique de non - repos (NRMR). La composition corporelle peut •tre rŽpartie 

en masse non adipeuse (FFM), un peu diffŽrente de la masse maigre (LBM), somme de la 

FFM et des graisses essentielles, la FFM Žtant composŽe des muscles, os, visc•res et tissu 

conjonctif, comportant environ 70 % dÕeau, seulement 25 % ou moins pour le tissu 

adipeux. 

 

La perte de poids corporel chez lÕob•se devrait toucher avant tout la masse grasse. De 

fait toutes les Žtudes montrent quÕun rŽgime de restriction calorique significative 

sÕaccompagne aussi dÕune rŽduction de la FFM, ce qui est considŽrŽ comme peu 

souhaitable. Quelles sont les conditions de cette perte de FFM, quÕelle est son importance, 

peut-on la limiter ? 

 

Un rŽgime ˆ 800 kcal/j chez des sujets ob•ses (OB) ou non (NOB) produit 

rapidement une diminution de 10 % du poids corporel (BW), avec rŽduction de 15 % des 

DETQ, RMR et NRMR. La part de la FFM dans la diminution de poids corporel est chez 

les non-ob•ses de 36 %, et chez les ob•ses de 16,7 %. Par la suite, le maintien de la perte de 

BW sÕaccompagne dÕune diminution de la DETQ, chez le non ob•se de 6 + 3 kcal.kg-

1 FFM.j-1 et chez lÕob•se de 8 + 5 kcal.kg-1 FFM.j-1, avec Žgalement une diminution des 

RMR et NRMR, dans les deux groupes de 3,5 kcal.kg-1 FFM.j-1 (Leibel et al., 1995). 

 

Un rŽgime de tr•s basse valeur calorique, auquel est associŽ (T) ou non (NT) de 

lÕexercice physique aŽrobie pendant 18 ˆ 40 mois sÕaccompagne dÕune diminution du 

mŽtabolisme de base de 18,6 % (NT) et 9,5 % (T). Apr•s ce rŽgime, la reprise de poids est 

chez les NT de 9 kg sur les 14 perdus, reprise composŽe de 7,9 kg de tissu adipeux (TA) et 

de 1,2 kg de FFM (sur les 2,6 perdus). Chez les ob•ses entra”nŽs, 14 kg perdus, et 

seulement 3,7 kg de TA repris (Van Dale et al., 1990). 

 



Chez des femmes mŽnopausŽes ob•ses, la diminution de RMR est bien corrŽlŽe ˆ la 

diminution dÕapport calorique. LÕapport de 1200 kcal/j pendant 12 semaines, assorti ou non 

dÕexercices aŽrobies et anaŽrobies, permet dÕobserver chez celles non entra”nŽes une perte 

de poids corporel de 9,5 kg, dont 1,2 + 1 kg de FFM et chez celles ˆ lÕexercice 10,3 kg, 

dont 0 + 1,7 kg de FFM. Mais la densitŽ minŽrale osseuse totale (DMO) diminue de 

1,9 + 2,8 g/cm!, dans les deux groupes, avec m•me une rŽduction de la DMO du rachis 

lombaire de 2,4 + 2,4 (T) et de 1,6 + 2,8 g/cm! (NT). Les apports protŽiques Žtaient peut-

•tre insuffisants (Svendsen et al., 1993). Les exercices musculaires rŽguliers peuvent 

permettre de rŽduire significativement (dÕun quart ou plus) la perte de poids corporel, 

surtout de FFM, constatŽe avec lÕavancŽe en ‰ge, de lÕordre de 3 kg/10 ans (Malina, 1990, 

Spirduso, 1995). 

Les rŽgimes extr•mes parfois dŽcrits ont pu sÕaccompagner de pertes de FFM avec de 

graves consŽquences. Lors dÕune perte de poids corporel de 24 % apr•s 5 mois de rŽgime la 

masse musculaire squelettique diminue mais aussi celle cardiaque. Avec une perte de BW 

de 0,3 kg.j-1, des cas dÕarythmie cardiaque fatale ont ŽtŽ dŽcrits apr•s 2 - 8 mois (Donnelly 

et al., 1991). 

 

Quelle est la limite de sŽcuritŽ de perte de FFM ? 

En se fondant sur les avis de plusieurs auteurs, basŽs sur des observations 

argumentŽes, FFM devrait participer pour moins de 20 ˆ 30 % ˆ la perte totale de poids 

corporel. Quelles conditions de rŽgime permettent de rŽpondre ˆ cette recommandation ? 

Un rŽgime de restriction calorique modŽrŽe respecte la FFM, alors que lÕaddition dÕun 

entra”nement anaŽrobie peut lÕaugmenter (Donnelly et al., 1991, Webster et al., 1984, 

Ballor et Poehlman, 1984, Donnelly et al., 1993, Marks et al., 1995). 

 

Mais, de fait, la masse maigre a tÕelle une importance primordiale dans son 

ensemble ? Ou bien quelle part est essentielle et pour quelle population ? 

SÕil sÕagit dÕun sportif dont toute la masse musculaire para”t nŽcessaire, en termes de 

muscles, de fibres musculaires et dÕaptitudes aŽ- et anaŽrobies, ou bien dÕune personne ‰gŽe 

dont l'autonomie doit •tre maintenue, les besoins de maintien de la masse maigre sont-ils 

les m•mes que pour la population gŽnŽrale, sachant que la masse maigre est nettement 

augmentŽe chez l'ob•se ?  

 

Mais quÕest cette FFM ? 

Dans le muscle de l'ob•se, le tissu adipeux est tr•s augmentŽ, plus que ne lÕest le tissu 

maigre, pour lequel on constate une nette diminution globale de densitŽ. Celle-ci para”t due 



ˆ une augmentation importante de tissu maigre de faible densitŽ, situŽe dans l'Žpimysium et 

le pŽrimysium. De plus le diam•tre et la surface de section (SS) des fibres de type I et II 

sont tr•s augmentŽs (SS multipliŽe par deux), comparŽes ˆ ceux de sujets sŽdentaires non 

entra”nŽs. La densitŽ capillaire et mitochondriale, est rŽduite, tandis que la distance entre 

capillaires et fibres, augmentŽe, se traduit par un transport plus difficile de lÕoxyg•ne et 

ainsi par une moindre capacitŽ oxydative ˆ l'exercice aŽrobie (Marks et Rippe, 1996). 

Mais apr•s un mois de rŽgime, pour une perte de poids corporel de 10 %, le diam•tre 

des fibres musculaires de types I et II a diminuŽ de 9 % et leur surface de section de 15 %, 

tandis que la force musculaire (anaŽrobie) reste inchangŽe. Le tissu maigre de faible densitŽ 

para”t dotŽ dÕune fonctionnalitŽ apparemment rŽduite. Dans le cas de lÕobŽsitŽ, les fibres 

musculaires hypertrophiŽes ne dŽveloppent pas de force supplŽmentaire. 

La perte de masse maigre para”t donc possible, sÕil sÕagit de celle musculaire de faible 

densitŽ (Kelly et al., 1991, Wadstrom et al., 1991), sans retentissement apparent sur la santŽ 

ou la performance musculaire. 

 

 

A la restriction calorique, quÕapporte lÕexercice physique ? 

La perte de poids corporel rel•verait chez lÕob•se sŽdentaire pour 75 % dÕune perte de 

tissu adipeux. Chez lÕob•se entra”nŽ, cette participation sÕŽl•verait ˆ 95%. 

Quelle est lÕassociation optimale entre rŽgime hypocalorique et exercice ? 

Il semble que le type de restriction calorique, AETQ et rŽpartition entre les diffŽrents 

macronutriments, et le contenu des exercices, type, frŽquence, durŽe, intensitŽ, progression, 

compliance, soient Žgalement dŽterminants dans les caractŽristiques de la perte pondŽrale. 

Un point essentiel et bien admis : la rŽgularitŽ du rŽgime et de lÕexercice physique, 

pour Žviter le phŽnom•ne de "yoyo" abondamment dŽcrit, reprise de poids surtout adipeux 

(Garfinkel et Coscina, 1990). 

 

Des haltŽrophiles bŽnŽficiant dÕun apport protŽique de 1,6 g.kg-1.j-1 prŽsentent un 

bilan azotŽ positif, malgrŽ un rŽgime hypocalorique (18 kcal.kg-1.j-1), tandis quÕavec 

0,8 g.kg-1.j-1, leur bilan azotŽ est nŽgatif (Walberg et al., 1988) (cf chapitre prŽcŽdent). 

 

Des sujets sŽdentaires ou sportifs de fond voient leur dŽbit maximal dÕoxyg•ne 

diminuer pour un apport protŽique de 56 g/j. 

Pour une population de femmes ob•ses, sous un apport ŽnergŽtique de 720 kcal/j, le 

bilan azotŽ est ŽquilibrŽ avec 1,5 g de protŽines par kg de poids idŽal et par jour, quÕelle 

aient une activitŽ physique ou non (Phinney et al., 1988). 



 

Un minimum dÕapport glucidique para”t recommandŽ. Des sujets ob•ses sous rŽgimes 

hypocaloriques pendant 6 semaines ont leur endurance maximale aŽrobie (End max aŽ), 

tr•s dŽpendante des dŽbits dÕoxydation du glucose, et donc du glycog•ne musculaire et de 

la nŽoglycogŽn•se hŽpatique, et des acides gras, significativement diminuŽes avec 1 % de 

glucides dans le rŽgime et maintenue avec 36 % de glucides (Bogardus et al., 1981). 

 

Des hommes ob•ses, sous rŽgime hypocalorique comportant 33 % de glucides 

pendant 4 semaines, voient leur End max aŽ augmenter sÕils sÕentra”nent 3 fois/semaine. Il 

en est de m•me si les glucides reprŽsentent 71 % de lÕAETQ mais les pertes azotŽes sont 

alors moindres la premi•re semaine (Walberg et al., 1988). 

 

Chez des femmes ob•ses, dont lÕAETQ est de 1,2 fois le mŽtabolisme basal et 

lÕapport protŽique, sous forme de protŽines de blanc dÕoeuf, de 1,5 g.kg-1 de poids idŽal.j-1, 

la synth•se protŽique, ŽtudiŽe avec de la 15N-gly, est maintenue, conduisant ˆ un Žquilibre 

du bilan azotŽ, alors que le poids corporel diminue (Winterer et al., 1980). 

 

 

Au contraire, chez des patients ˆ 400 kcal/j de glucides avec un apport protŽique de 

moitiŽ celui recommandŽ, une diminution des fonctions et aptitudes musculaires est 

observŽe. Chez des femmes ob•ses, avec 450 kcal/j et 31 g de protŽines, apr•s 2 semaines, 

les performances musculaires restent inchangŽes. Chez des femmes ob•ses, un rŽgime 

hypocaloriques ˆ 20 % de protŽines, supplŽmentŽ avec 25 g/j de protŽines, et associŽ ˆ un 

entra”nement anaŽrobie, sÕaccompagne dÕune adaptation meilleure ˆ lÕexercice (Russel et 
al., 1983, Newham et al., 1986, Ballor et al., 1988). 



 

 
 
  4 - QUEL APPORT PROTEIQUE LORS DE REGIMES HYPOCALORIQUES 

? 
 

 

Quel apport protŽique lors de rŽgimes hypocaloriques ˆ but de rŽduction de la masse 

grasse, considŽrŽe comme Žtant en exc•s, chez lÕhomme ou la femme adulte ? 

Des recommandations pourraient •tre proposŽes, compte tenu des connaissances 

scientifiques reconnues, fin dŽcembre 1996, et apr•s avis scientifique compŽtent dans ce 

domaine qui sÕŽloigne en partie de celui de la nutrition appliquŽe au sportif : 

- Diminution de lÕAETQ (quantitatif), de fa•on modŽrŽe (- 1000 kcal/j par rapport 

aux besoins ŽnergŽtiques ?) et progressive, 

- apport de 1,5 g de protŽines de haute valeur biologique par kg de poids corporel 

idŽal, compte tenu de la taille, du sexe et de lÕ‰ge, et par jour, 

- maintien dÕun apport minimal en glucides, 

- pratique tr•s rŽguli•re, et progressive : 

 . dÕexercices aŽrobies, dÕendurance, pour augmenter la DETQ, augmenter 

lÕoxydation des acides gras lors des exercices de longue durŽe et donc diminuer le tissu 

adipeux, sans diminution de la LBM. La durŽe de chaque sŽance devrait, apr•s quelques 

mois dÕadaptation, toujours dŽpasser 20 min, pour atteindre une heure ou plus selon 

lÕintensitŽ, celle-ci Žtant suffisante pour assurer une DE ŽlevŽe sans toutefois dŽpasser la 

zone transitionnelle aŽ/anaŽrobie. Trois sŽances par semaine pourraient •tre proposŽes. 

 . dÕexercices anaŽrobies, de force, pour maintenir la masse musculaire maigre 

(LBM). Il sÕagit dÕune musculation gŽnŽrale et non pas spŽcifique ou analytique, devant 

solliciter le maximum de groupes musculaires. LÕintŽr•t en sera Žgalement de participer au 

maintien du contenu minŽral osseux, renforcŽ par une alimentation phospho-calcique et 

vitaminique bien programmŽe. Trois sŽances par semaine, en alternance avec les sŽances 

aŽrobies pourraient •tre proposŽes, mŽnageant ainsi au moins un jour de repos par semaine. 

 



RESUME 

 

La dŽfinition des besoins implique la connaissance des aspects qualitatifs et quantitatifs des 

mŽtabolismes des protŽines et des acides aminŽs ˆ l'exercice. Cependant le lien entre les besoins dÕapports 

pour le maintien, voire la nette positivation, de la balance azotŽe et le taux de renouvellement protŽique, 

des synth•se et dŽgradation, nÕest pas simple, du fait dÕune large rŽutilisation des acides aminŽs provenant 

de la dŽgradation protŽique. Les activitŽs de synth•se et de catabolisme sont supŽrieures ˆ l'apport 

protŽique ˆ conseiller. 

Le bilan azotŽ ˆ l'exercice de longue durŽe est la rŽsultante au niveau de l'organisme entier des 

apports et rejets de produits azotŽs, et pourrait •tre reprŽsentatif de la somme des modifications locales des 

synth•se et dŽgradation protŽiques. Il est positif lorsque l'azote total ingŽrŽ (entrŽes : bilan alimentaire) 

exc•de l'azote total excrŽtŽ dans les urines, sueur et f•ces, donc avec augmentation des rŽserves azotŽes 

dans lÕorganisme et nŽgatif dans le cas contraire, exc•s de pertes azotŽes par rapport aux apports. 

Les marqueurs les plus utilisŽs, considŽrŽs comme reprŽsentatifs de l'ensemble des entrŽes et sorties 

d'azote au repos, sont les apports alimentaires en protŽines et lÕexcrŽtion d'urŽe. 

Les pratiquants de culturisme, haltŽrophilie, musculation, ..., ont lÕhabitude dÕingŽrer de grandes 

quantitŽs de protŽines, habitudes accrŽditŽes par les revues et livres qui leur sont destinŽs. 

Deux situations sont ˆ envisager chez les sportifs de force : 

- s'il s'agit de maintenir la masse musculaire, les apports protŽiques juste suffisants pour Žquilibrer 

le bilan azotŽ, hors pŽriode d'entra”nement intense ou de restriction calorique, peuvent •tre estimŽs entre 1 

et 1,2 g.kg-1.j-1, conformŽment aux travaux de Tarnopolski et al. Ils sont lŽg•rement supŽrieurs aux ANC 

pour la population gŽnŽrale et sont fournis pour un apport protŽique de haute qualitŽ, protŽines dÕindice 

chimique ou de valeur biologique ŽlevŽs. 

- s'il s'agit de dŽvelopper la masse musculaire, le bilan azotŽ doit •tre nettement positif. Fixer des 

valeurs de rŽfŽrence est difficile. 

La perte de poids corporel chez lÕob•se devrait toucher avant tout la masse grasse. De fait toutes les 

Žtudes montrent quÕun rŽgime de restriction calorique significative sÕaccompagne aussi dÕune rŽduction de 

la masse non adipeuse, ce qui est considŽrŽ comme peu souhaitable. Quelles sont les conditions de cette 

perte de masse non adipeuse, quelle est son importance, peut-on la limiter ? 

Quel apport protŽique lors de rŽgimes hypocaloriques ˆ but de rŽduction de la masse grasse, 

considŽrŽe comme Žtant en exc•s, chez lÕhomme ou la femme adulte ? 

Des recommandations pourraient •tre proposŽes, compte tenu des connaissances scientifiques 

reconnues, fin dŽcembre 1996, et apr•s avis scientifique compŽtent dans ce domaine qui sÕŽloigne en partie 

de celui de la nutrition appliquŽe au sportif : 

- Diminution de lÕapport ŽnergŽtique total quotidien, de fa•on modŽrŽe (- 1000 kcal/j par rapport 

aux besoins ŽnergŽtiques ?) et progressive, 

- apport de 1,5 g de protŽines de haute valeur biologique par kg de poids corporel idŽal, compte 

tenu de la taille, du sexe et de lÕ‰ge, et par jour, 

- maintien dÕun apport minimal en glucides, 

- pratique tr•s rŽguli•re, et progressive, dÕexercices. 



CONCLUSION 
 

RƒRAT A. 

 

 

Les protŽines reprŽsentent les composants fondamentaux de toutes les structures de 

lÕorganisme. De ce fait, leur apport et leur recyclage sur lÕensemble des sites corporels 

conditionnent, au premier chef, le remplacement des tissus usŽs et la construction de 

nouveaux tissus. Ceci nŽcessite la fourniture par lÕaliment de quantitŽs adŽquates de ces 

substances. Or, chez lÕhomme, les apports alimentaires de protŽines enregistrŽs dans le 

globe sont extr•mement variables selon la richesse et le potentiel agricole des zones 

considŽrŽes. Par exemple, en 1990, au niveau mondial, cet apport Žtait en moyenne de 71 

g/j avec des extr•mes allant de 102 g/j en Europe ˆ 58 g/j en Afrique. Ces diffŽrences se 

traduisent par des consŽquences multiples tant au plan de la santŽ que des capacitŽs 

mentales et physiques. On con•oit ainsi lÕintŽr•t de dŽfinir au mieux un apport de protŽines 

adaptŽ au besoin ˆ couvrir, de telle fa•on quÕil ne soit pas insuffisant, ni excessif et prŽsente 

un bon Žquilibre entre acides aminŽs. Cependant m•me dans une situation physiologique 

donnŽe, ce besoin est la rŽsultante dÕune somme dÕŽv•nements tr•s variŽs intervenant 

successivement ou simultanŽment dans les divers compartiments corporels. La dŽfinition 

des besoins passe donc par lÕanalyse des conditions de remplacement des tissus usŽs et de 

nŽoformation des tissus de croissance et de production. 

 

La premi•re approche de la dŽtermination des besoins concerne le mŽtabolisme des 

protŽines et des acides aminŽs, et plus particuli•rement sa description et sa rŽgulation dans 

des situations physiologiques variŽes. Les progr•s rŽalisŽs dans ce domaine au cours des 

derni•res annŽes ont ŽtŽ impressionnants gr‰ce ˆ la mise en oeuvre conjuguŽe de mŽthodes 

chirurgicales invasives permettant lÕacc•s ˆ des organes autrefois hors dÕatteinte 

expŽrimentale, et de mŽthodes physiques et chimiques classiques, ou nouvelles, impliquant 

lÕusage dÕisotopes et autres marqueurs. LÕutilisation dÕanimaux mod•les a facilitŽ 

grandement lÕacquisition de ces progr•s. Ainsi peut on suivre actuellement les acides 

aminŽs entre lÕingestion des protŽines et lÕexcrŽtion de leurs produits mŽtaboliques, quÕelle 

soit fŽcale ou urinaire, et concrŽtiser leur destinŽe dans le temps et dans lÕespace au niveau 

des principaux organes qui constituent les diverses Žtapes de leur mŽtabolisme. 

 

Il est Žvidemment exclu de tenter de rŽsumer lÕensemble des phŽnom•nes qui sont 

dŽcrits et illustrŽs gr‰ce aux acquisitions scientifiques de ces derni•res annŽes. Notre 



propos visera plut™t, ˆ lÕaide de quelques exemples et de fa•on non exhaustive, ˆ montrer 

quelles avancŽes pratiques elles ont permises. Ainsi dans le cadre de la digestion, des 

progr•s spectaculaires ont ŽtŽ faits sur les flux digestifs dÕacides aminŽs, lÕextraordinaire 

efficacitŽ des sŽquences dÕaction des diffŽrentes enzymes digestives, les Žchanges entre la 

lumi•re digestive et le plasma sanguin, le mŽtabolisme dans la paroi intestinale, les 

mŽcanismes de lÕabsorption et le r™le du gros intestin. LÕestimation des sŽcrŽtions 

endog•nes et de leur rŽabsorption partielle permet de dŽfinir de fa•on plus prŽcise le besoin 

dÕentretien dont une partie importante a ces pertes pour origine. La mise en Žvidence de la 

prŽsence simultanŽe de transporteurs dÕoligopeptides et de transporteurs dÕacides aminŽs 

libres au niveau de la paroi luminale de lÕentŽrocyte permet dÕexpliquer lÕextr•me efficacitŽ 

des syst•mes dÕabsorption. Le fait que la composition du mŽlange dÕacides aminŽs ingŽrŽs 

sous forme de protŽines soit sensiblement modifiŽe au cours du transit digestif et de 

lÕabsorption doit •tre utilisŽ lors de lÕŽlaboration de mŽlanges dÕacides aminŽs destinŽs ˆ 

lÕalimentation parentŽrale. Enfin, le r™le du gros intestin dans la dŽgradation des produits 

azotŽs rŽsiduels dÕorigine alimentaire ou endog•ne doit •tre soulignŽ, ne serait-ce que parce 

que les produits azotŽs libŽrŽs sous lÕeffet des fermentations et absorbŽs ˆ ce niveau sont 

gŽnŽralement inutilisables par lÕorganisme, mais reprŽsentent une source dÕerreur par 

dŽfaut du bilan digestif. 

 

Des exemples comparables pourraient •tre tirŽs des acquisitions scientifiques 

concernant le mŽtabolisme des protŽines et des acides aminŽs dans les tissus et organes et 

sa rŽgulation hormonale, la rŽgulation de la consommation calorico-azotŽe, les 

consŽquences physiopathologiques Žventuelles et souvent discutables de la consommation 

de protŽines (allergies, cancer, maladies cardiovasculaires) et de substances qui leurs sont 

parfois associŽes. Dans ce domaine, on soulignera cependant lÕabsence de recherches 

concertŽes sur le r™le du facteur Ç temps È dans lÕutilisation mŽtabolique des protŽines 

ingŽrŽes. On sait ainsi que lÕarrivŽe tardive dÕun acide aminŽ sur les lieux de la synth•se 

protŽique se traduit par une dŽvalorisation du mŽlange de protŽines auquel il appartenait 

lors de son ingestion. Cette situation peut exister lors de lÕapplication drastique de 

traitements thermiques crŽateurs de liaisons chimiques rŽsistantes aux enzymes entre acides 

aminŽs ou avec des sucres ; elle peut Žgalement exister lors de lÕusage de mŽlanges 

dÕacides aminŽs libres en alimentation entŽrale, du fait de leur compŽtition lors de 

lÕabsorption, ce qui pourrait probablement •tre prŽvenu par lÕusage de mŽlanges bien 

ŽquilibrŽs dÕoligopeptides. Compte tenu de lÕabsence de rŽserves dÕamino acides au niveau 

tissulaire, on comprend la portŽe qui pourraient avoir des Žtudes sur lÕinfluence des apports 

synchronisŽs ou asynchrones de nutriments dans lÕalimentation. 



 

A partir de ces donnŽes, nouvelles et anciennes, en pleine Žvolution, concernant le 

mŽtabolisme des protŽines et des acides aminŽs ont ŽtŽ con•ues des mŽthodes destinŽes ˆ 

quantifier les besoins chez lÕhomme. Ces mŽthodes sont fondŽes sur le bilan azotŽ ou sur 

lÕoxydation des acides aminŽs et permettent de chiffrer dÕune part un besoin en protŽines, 

dÕautre part des besoins en acides aminŽs indispensables, conditionnellement 

indispensables et en azote non indispensable. Ces besoins sont variables selon les 

conditions physiologiques et physiopathologiques rencontrŽes : croissance, entretien, 

vieillissement, exercice, agression. Cependant, les mŽthodes utilisŽes, relativement fines, ne 

fournissent que des donnŽes moyennes pour chaque situation rencontrŽe. A ce sujet, il faut 

rappeler quÕen raison dÕun potentiel gŽnŽtique tr•s variŽ, la variabilitŽ individuelle est tr•s 

importante chez lÕhomme, ce qui se traduit par des capacitŽs hormonales et enzymatiques 

tr•s diverses dÕun individu ˆ lÕautre. Les donnŽes moyennes fixŽes expŽrimentalement 

concernant les besoins ne peuvent ainsi servir que dÕindicateur, ces donnŽes devant •tre 

adaptŽes ˆ chaque individu. 

 

La satisfaction de ces besoins, m•me dŽfinis de fa•on moyenne, pose un autre type de 

probl•me liŽ ˆ la structure physicochimique des protŽines alimentaires et ˆ leur composition 

en acides aminŽs. Pour faciliter lÕadŽquation entre apports et besoins, la solution adoptŽe 

par la FAO/OMS consiste ˆ exprimer les recommandations dÕapports en acides aminŽs sous 

forme de profils-type de composition. Or la composition des diverses protŽines alimentaires 

est extr•mement variable, de m•me que la chronologie et le degrŽ de leur hydrolyse et de 

leur absorption dans le tube digestif, ainsi que lÕimportance des rŽsidus azotŽs dont elles 

induisent lÕexcrŽtion. Ceci signifie que, m•me avec un profil type idŽal, une protŽine peut 

ne couvrir que partiellement le besoin en certains acides aminŽs, et de ce fait des marges de 

sŽcuritŽ artificielles et sans base prŽcise doivent •tre apportŽes pour assurer la couverture 

des besoins. Certaines protŽines peuvent Žgalement prŽsenter un profil idŽal pour la plupart 

des acides aminŽs et prŽsenter de larges dŽsŽquilibres par exc•s pour lÕun ou lÕautre dÕentre 

eux, avec des consŽquences qui peuvent •tre tout ˆ fait nŽfastes. LÕŽvaluation de la valeur 

nutritive des protŽines ˆ lÕaide de mod•les animaux reprŽsente, certes, une aide prŽcieuse, 

mais les rŽsultats obtenus ne sont pas universellement applicables ˆ lÕhomme, et il se pose 

ainsi le probl•me du choix du mod•le animal le mieux adaptŽ ˆ chaque situation rencontrŽe. 

Il faut donc bien retenir que, m•me si des progr•s tr•s importants ont ŽtŽ rŽalisŽs dans 

lÕestimation des besoins de protŽines et dÕacides aminŽs -ce qui permet de guider le 

diŽtŽticien- il est encore problŽmatique dÕajuster tr•s prŽcisement les apports ˆ ces besoins. 

Est-il dÕailleurs souhaitable de parvenir, en alimentation humaine, ˆ la grande prŽcision 



obtenue en alimentation animale dans lÕŽquilibre des apports nutritionnels ? En 

alimentation animale, le meilleur rendement pour une production de qualitŽ reprŽsente un 

des buts de lÕŽlevage. Par contre, en alimentation humaine, la couverture du besoin nÕest 

pas seule en cause ; elle est modulŽe par des stimulations comme celle du plaisir de manger 

ou de la recherche de qualitŽ de vie, et des inhibitions comme la crainte de la prŽsence de 

substances nocives dans lÕaliment. Ces considŽrations doivent entrer en ligne de compte, 

dans lÕŽlaboration dÕun rŽgime, au m•me titre que la connaissance des besoins. 
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