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Summary. Factors involved in metabolic adjustments in ruminants.

In ruminants, the digestive tract and liver metabolism represents a substantial part of
the energy requirements. There is almost no net glucose absorption by the gut although it
is an energy fuel for the enterocytes. There is a permanent gluconeogenesis, for which the
major substrate is propionate. Propioniate plays a major role in glucose synthesis is highly
effective and propionate metabolism may affect the utilization of other substrates such as
lactate. In addition, amino acid metabolism provides a net supply of carbon for

gluconeogenesis. However, there is a maximal sparing of the NH2 group (via glutamate
release) by the ruminant liver and the energy cost of the conversion of amino acids into
glucose is very high.

The actual importance of insuline in the regulation of liver metabolism in the ruminant
is not entirely understood but glucagon seems not to be a major factor in the stimulation of
gluconeogenesis in the fed ruminant.

Propionate has a potent effect on anabolism because of its effects on glycaemia and
insuline secretion. When glucose requirements are to be enhanced (pregnancy, lactation),
even a minor imbalance in the supply of glucogenic substrates may elicit striking
physiological changes such as lipomobilization or ketonaemia.

In early lactation, insuline secretion is still small in spite of an enhanced food intake. As
a result, glucose, fatty acids and amino acids are increasingly chanelled towards udder
metabolism. Lipogenesis is depressed whereas lipolysis is stimulated by catecholamines.
However, excessive glucose and propionate supply may lead to exagerated anabolism and
to a drop in milk fat. Thus, a high milk production requires an optimal supply of the three
volatile fatty acids (VFA) and it should be emphasized that an improved nitrogen supply has
a stimulatory effect on milk production.

Les besoins des ruminants peuvent être couverts par des régimes compre-
nant des proportions très diverses de fourrages, de céréales, de parois cellulaires
et d’amidon. Il en résulte une répartition très différente des substrats énergétiques
absorbés pour les synthèses corporelles, les besoins du foetus ou la sécrétion lac-
tée. Les orientations métaboliques chez les ruminants sont donc particulièrement
complexes puisqu’elles résultent d’une disponibilité très diverse en nutriments

pour des états endocriniens très variables. Nous traiterons dans cet article princi-
palement de l’orientation du métabolisme intermédiaire en mettant l’accent sur le



rôle du tube digestif et du foie. L’autre partie sera consacrée aux orientations du
métabolisme protéique et de sa régulation par les hormones (Grizard et al., 1988).

1. Importance du métabolisme digestif et hépatique.

Le foie et la muqueuse gastrointestinale sont parmi les tissus les plus actifs
d’un point de vue métabolique (Huntington et Reynolds, 1987). Ils consomme-
raient près de 1 /3 de l’énergie ingérée par les vaches en lactation. Smith et Bald-
win (1974) estiment que l’augmentation de taille du tube digestif et du foie repré-
sentent respectivement 25 et 56 % de l’élévation des besoins d’entretien de
vaches en lactation. Par rapport à des animaux recevant du foin, le poids du foie
est 20 % plus élevé chez les ruminants nourris avec du concentré (Martin et al.,
19731.

La surface d’échange des papilles du rumen peut augmenter de 3 à 5 fois, en
fonction de la quantité d’énergie ingérée, et l’absorption des acides gras volatils
augmente près de 3 fois pendant les 4-6 premières semaines de lactation chez des
vaches de production élevée (Dirksen et al., 1984). Le maximum de poids de l’épi-
thélium ruminai et du foie est observé à la 6e semaine de lactation (Fell et al.,
1972). Selon Bauman et Currie (1980), la prolactine serait impliquée dans l’hyper-
trophie et l’augmentation des capacités absorptives du tube digestif de la rate en
début de lactation.

Il. Métabolisme spécifique de l’épithélium du tube digestif.

Rumen.

Il existe une utilisation importante de glucose par l’épithélium du rumen, avec
production d’acide lactique, qui provient en partie de la glycolyse dans les cou-
ches musculaires. Le glucose utilisé est exclusivement d’origine artérielle. Parallèle-
ment, des quantités notables de glutamine artérielle sont captées : ceci est une
caractéristique des tissus à renouvellement rapide et est à attribuer au métabo-
lisme de la muqueuse.

Un certain potentiel de métabolisation du propionate, avec production de lac-
tate, est présent dans l’épithélium du rumen ; en fait, l’activation du propionate
en propionyl-CoA est très fortement inhibée en présence de concentrations

physiologiques de butyrate (Elliott, 1980).
Il existe une cétogenèse ruminale importante qui se traduit par une libération

de 3-hydroxybutyrate (3-HOB). La majorité du 3-HOB produit dans l’épithélium
ruminal provient du butyrate, avec une très faible contribution de l’acétate et des
acides gras libres (AGL) à l’état nourri (Leng et West, 1969). L’élévation du 3-
HOB plasmatique que l’on observe en début de lactation chez la vache (Stangas-
singer et Giesecke, 1984) peut être de même reliée à la croissance de l’épithélium
ruminal faisant suite à la régression qui a eu lieu pendant la période de tarisse-
ment.



La proportion de butyrate transformée en C02 et corps cétoniques dépend de
la concentration en butyrate (Beck et al., 1984). La conversion d’une large part du
butyrate en 3-HOB par la muqueuse ruminale permet à ces chaînons à 4C de fran-
chir la barrière hépatique, faisant ainsi parvenir un substrat énergétique directe-
ment aux tissus périphériques. De plus, le butyrate, qui est un régulateur des divi-
sions cellulaires y compris au niveau de l’épithélium du rumen (Sakata et Yajima,
1984), est ainsi diminué.

lntestin grêle.
La majeure partie des substrats digestibles ingérés par les ruminants est

dégradée par la flore ruminale et, dans de nombreux cas, il n’existe pas d’absorp-
tion notable de glucose par le tube digestif. Du fait que certains types de cellules
de l’intestin (en particulier les entérocytes) opèrent une glycolyse importante, il
existe généralement une consommation nette de glucose par le tube digestif.
Toutefois, il est établi que certaines rations riches en concentrés, surtout

lorsqu’elles sont à base de maïs, permettent l’arrivée de quantités notables d’ami-
don dans l’intestin grêle et il existe une absorption nette de glucose à ce niveau
(Huntington et al., 1981) malgré la production de lactate par les entérocytes.

L’épithélium de l’intestin grêle est l’un des principaux sites d’utilisation de la
glutamine dans l’organisme ; cependant une large part est recyclée en alanine,
comme chez les monogastriques, ainsi qu’en acides aminés du cycle de l’urée,
notamment en citrulline (Heitmann et Bergman, 1980).

L’intestin grêle peut tirer une partie de son énergie de l’utilisation des corps
cétoniques dont une large part peut provenir de la production de 3-HOB par la

paroi du rumen. Les bilans portaux en glucose, lactate, et corps cétoniques résul-
tent donc de flux métaboliques digestifs complexes. Le fait que le tube digestif ait
un besoin élevé en glucose et en acides aminés, en particulier au cours de son
développement (début de lactation), pourra rendre encore plus critique l’homéos-
tasie glucidique.

III. Le rôle du foie dans le métabolisme intermédiaire.

Alors que la cétogenèse est principalement ruminale chez l’animal nourri la

néoglucogenèse est surtout hépatique ; cependant, les reins pourraient rendre
compte de 15 % du glucose synthétisé (Bergman et al., 1974).

Chez le monogastrique, le foie joue un rôle important dans l’utilisation du glu-
cose et contribue à l’homéostasie glucidique en captant une partie du glucose
absorbé dans le tube digestif. Les possibilités d’utilisation lu glucose par le foie
des ruminants semblent excessivement faibles (absence de glucokinase). Le glu-
cose exogène ne devrait donc pas influencer directement le métabolisme hépati-
que et inhiber par exemple la néoglucogenèse, comme chez le monogastrique.
Pourtant le glucose peut avoir une action régulatrice sur le métabolisme du glyco-
gène chez le ruminant (Baird et al., 1980 ; Chaiyabutr et al., 19831‘.

Les effets du glucose exogène consisteraient à favoriser la synthèse de glyco-
gène à partir des précurseurs glucogéniques (Katz et McGarry, 1984) aux dépens



de la libération du glucose, mais sans variation du glux de néoglucogenèse (NG).
La vitesse de la NG est maximale lorsque la disponibilité des précurseurs glucofor-
mateurs est très élevée (Bergman et al., 1970) et il ne semble pas exister de limita-

tion, même lorsque des quantités notables de glucose sont absorbées dans la

veine porte avec certains régimes très riches en concentrés (Wieghart et al.,
1986).



Le rôle déterminant de la disponibilité en propionate.
Des travaux récents du laboratoire, sur hépatocytes isolés, ont permis de pré-

ciser l’efficacité relative des différents substrats glucoformateurs chez le ruminant
et le rat (Demigné et al., 1986). Le précurseur le plus important chez le ruminant
est indiscutablement le propionate. Il pourrait fournir plus de 50 % du glucose
produit chez l’animal nourri (Bergman et a/., 1970 ; Judson et Leng, 1973 ; Baird
et al., 1980) et son utilisation pour la synthèse du glucose est directement propor-
tionnelle à sa concentration dans le plasma portal. De nombreux travaux se sont
efforcés d’établir la contribution respective des différents précurseurs à la produc-
tion hépatique du glucose. Beaucoup citent des taux de conversion du propionate
en glucose relativement faibles (parfois inférieurs à 50 %) ce qui, compte tenu de
la faible captation hépatique du lactate à l’état nourri, oblige à attribuer par
défaut une contribution exagérée aux acides aminés, voire au glycérol. Or, des
données plus anciennes (Wiltrout et Satter, 1972) ont montré que le métabolisme
du propionate dans le cycle de Krebs se limite à la séquence menant du succinyl-
CoA à l’oxaloacétate, puis vers la synthèse de phosphoénolpyruvate. De même,
les données in vitro, indiquent un taux de conversion du 2 [!4C]-propionate en
glucose de l’ordre de 70 % (Demigné et al., 1986). L’importance du propionate
dans la synthèse hépatique du glucose chez le ruminant doit être réévaluée et est
généralement bien supérieure à 50 %, d’autant plus que le propionate tend à
diminuer l’utilisation des autres substrats glucoformateurs. Avec des régimes par-
ticulièrement favorables aux fermentations propioniques la majeure partie de glu-
cose pourrait alors provenir de l’apport de propionate, en particulier si certaines
enzymes clés de son métabolisme sont inductibles dans ces conditions (Wahle et
a/., 1981). L’élévation de la disponibilité en propionate réduit l’utilisation des
autres substrats glucoformateurs, en particulier du lactate et du pyruvate (fig. 1)



(Baird et al., 1980). Ceci s’explique par le fait que le propionate entre dans la voie
de la NG au-delà de l’étape de la pyruvate carboxylase, à la différence du pyru-
vate et du lactate. Les possibilités d’inhibition de l’utilisation des autres substrats
glucoformateurs par le propionate sont encore mal connues. L’utilisation du pro-

pionate pour la synthèse du glucose ne semble pas nettement influencée par les
hormones.

ln vitro, par rapport à un monogastrique tel que le rat, il est clair que les

hépatocytes de ruminant utilisent difficilement le L-lactate, le glycérol, l’alanine

ainsi que le pyruvate. Ces études confirment que le ruminant possède des capaci-
tés d’utilisation du propionate exceptionnellement élevées (Demigné et al., 1986).
Il est remarquable que ni le glucose à forte concentration (10 mM), ni l’oléate

(source d’énergie) n’affectent la NG à partir du propionate (tabl. 2). Hormis le cas
du butyrate (compétition éventuelle pour l’activation ; Ricks et Cook, 1978) seul

NH3 diminue la conversion du propionate en glucose, sans doute au profit
de la synthèse de certains acides aminés (Demigné et al., 1986). Ces données

corroborent celles obtenues in vivo : prédominance du propionate, faible néoglu-
cogenèse à partir du lactate (Naylor et al., 1984), ce qui peut sembler paradoxal
pour une situation de NG active.

Par contre, l’utilisation du lactate peut s’élever en cours de lactation ou de

gestation (Bauman et Currie, 1980 ; Van der Walt et al., 1983). En principe, le L-

lactate ne représente pas un apport net de constituant glucoformateur à l’orga-
nisme, puisqu’il provient essentiellement du recyclage du glucose circulant (mus-
cles lisses, intestin, placenta...) ou de la glucogénolyse périphérique. Le ruminant
dispose de possibilités d’apport digestif net de lactate, essentiellement par

glycolyse intestinale, alors que les autres processus (conversion de propionate en
lactate par la paroi du rumen, absorption de L et D-lactate d’origine fermentaire)
sont certainement mineurs. En fait, hormis les cas d’indigestion lactique, l’absorp-
tion digestive du lactate est certainement très limitée.



Couplage de la néoglucogenèse et de l’uréogenèse (fig. 2).
Les acides aminés constituent par contre un apport net de chaînons glucofor-

mateurs, bien qu’il s’y superpose aussi des phénomènes de recyclage entre tissus
splanchniques et périphériques. Les principaux acides aminés glucoformateurs
captés sont l’alanine, la glutamine, la glycine et dans une moindre mesure la sérine
et la valine (Heitman et Bergman, 1980 ; Lindsay, 1982). La forte utilisation de la
glutamine à l’état nourri est très spécifique du ruminant (elle est pratiquement
nulle chez le monogastrique nourri, Rémésy et al., 1978) et se retrouve sur hépa-
tocytes isolés. Par ailleurs, la glutaminase chez le ruminant se distingue par
sa faible sensibilité à NH3 (puissant activateur chez les monogastriques) alors

que l’inhibition par l’acidose reste présente (Yacoub et al., 1988). Cepen-
dant, le bilan hépatique en acides aminés est contrebalancé par une libération
considérable de glutamate. D’autre part, comme le souligne Lindsay (1982), le

taux de conversion des acides aminés en glucose peut être très inférieur à 100 %,
notamment en ce qui concerne la glycine et la sérine, voire la glutamine. L’uréo-
genèse à partir des acides aminés implique une consommation d’énergie impor-
tante ; il faut 10 ATP pour fabriquer une molécule de glucose et d’urée à partir de



2 molécules d’alanine, alors que l’oxydation complète du glucose fournit 38 ATP.
Dans ces conditions, l’énergie peut provenir des acides gras longs mais il a aussi
été montré in vitro que les acides gras volatils sont très efficaces à cet égard, en
particulier le butyrate et dans une moindre mesure le propionate.

A jeun, et dans les situations de déficit énergétique où l’apport de propionate
est très limitant, la contribution du lactate et des acides aminés à la synthèse du
glucose augmente de façon importante ; de plus, le glycérol libéré au cours de la
lipolyse dans le tissu adipeux tend à jouer un rôle notable.

Le contrôle de la cétogenèse hépatique.
Chez les ruminants la cétogenèse hépatique n’est importante que dans une

situation de jeûne ou dans les cas d’acétonémie (fin de gestation, début de lacta-
tion). C’est pourquoi Heitmann et al. (1987) ont émis l’hypothèse que le 3-HOB
d’origine digestive pouvait directement inhiber la cétogenèse hépatique. Il agit
certainement de concert avec le glucose et l’insuline pour diminuer la lipolyse. La
cétogenèse hépatique peut être inhibée par le malonyl-CoA ou d’autres esters de
CoA (méthylmalonyl-CoA, acétyl-CoA). Tous ces esters ont la propriété d’inhiber
l’entrée des acyl-CoA dans la mitochondrie en agissant sur l’acyl-carnitine transfé-
rase 1. En plus de ce contrôle, les composés glucoformateurs peuvent améli-,rer
l’utilisation de l’acétyl-CoA dans le cycle de Krebs.

IV. Modulation du métabolisme intermédiaire par les hormones.

Bien que la disponibilité en substrats soit déterminante pour contrôler la néo-
glucogenèse et la cétogenèse, les hormones exercent un effet important pour
tempérer les changements brusques de l’apport de composés glucoformateurs et
permettent aussi de répondre aux variations de la demande par les divers tissus.

En cas de déficit énergétique sévère, le manque de substrats rend indispensa-
ble une stimulation de la néoglucogenèse (mobilisation des substrats endogènes,
meilleure conversion de ces substrats en glucose) par un nouvel état endocrinien
caractérisé en particulier par une baisse du rapport insuline/glucagon.

lnsuline.

Pendant longtemps, le ruminant a été considéré comme moins sensible à
l’insuline que le monogastrique. Ceci peut refléter le fait que la néoglucogenèse
(en particulier à partir du propionate) est moins adaptable que chez le monogastri-
que. Par ailleurs, l’utilisation du glucose semble être moins sensible à l’insuline
chez le ruminant, ce qui reflète peut être le fait que, en raison de l’importance de
l’acétate, l’utilisation du glucose s’effectue surtout dans les tissus où elle est peu
adaptable (système nerveux et cellules sanguines). L’inhibition de la libération

hépatique du glucose par l’insuline est due en partie à la stimulation de la

synthèse du glycogène mais cette hormone peut aussi inhiber la néoglucogenèse
(Brockman, 1985) sans doute de façon indirecte. A des taux moyens ou élevés en
insuline, la captation hépatique du pyruvate, de l’alanine et de la glutamine est
aussi réduite.



L’insuline exercerait aussi un effet anticétogène par la stimulation de l’acétyl-
CoA carboxylase (inhibition de l’acylcarnitine transférase par le malonyl-CoA).
Cette stimulation de la lipogenèse hépatique ne représente pas un phénomène
quantitatif important mais joue par contre un rôle déterminant dans l’orientation
du métabolisme hépatique. Dans ces conditions une partie des substrats glucofor-
mateurs pourrait être utilisée pour la lipogenèse mais il n’est pas facile de mettre
en évidence une diminution de leur efficacité néoglucogénique.

Glucagon.
De même que chez les autres espèces, le foie des ruminants possède des

récepteurs à l’insuline et au glucagon dont la sensibilité varie en fonction des
situations nutritionnelles et physiologiques (Grizard et al., 1986). Le glucagon est
une hormone hyperglycémiante chez le ruminant ; toutefois il ne semble pas jouer



un rôle déterminant dans l’augmentation de la NG à l’état nourri. ln vivo la perfu-
sion du glucagon n’a aucun effet lipolytique immédiat à la différence des catécho-
lamines. Son effet hyperlipémiant stimule la sécrétion d’insuline, ce qui peut pro-
voquer une baisse de la lipolyse et de la cétogenèse (fig. 3).

Chez le monogastrique, il est établi que le glucagon exerce ses effets via
l’AMPc et le calcium (Mauger et Claret, 1986). Le glucagon affecte les diverses
étapes clés de la synthèse du glucose en inhibant les enzymes de la glycolyse
(phosphofructokinase et pyruvate kinase) et en stimulant les principales enzymes
néoglucogéniques, notamment la phosphoénol pyruvate carboxykinase. Parallèle-
ment, le glucagon a de nombreux effets sur le métabolisme mitochondrial qui se
traduisent par une production plus importante d’ATP et d’acétyl-CoA, une accélé-
ration de certaines étapes du cycle de l’urée. Les effets néoglucogéniques du glu-
cagon pourraient aussi être dus à une augmentation de la pyruvate carboxylase
(Brockman et Laarveld, 1986). Nous avons vu que la pyruvate carboxylase étant
sans doute l’étape limitante de l’utilisation du lactate ; le glucagon pourrait donc
agir à ce niveau pour stimuler l’utilisation du lactate. Toutefois, ceci n’est pas
observé à partir d’hépatocytes isolés, alors même que le glucagon élève effective-
ment l’AMPc cellulaire et active la phosphorylaseakinase (fig. 4).

L’utilisation du propionate pour la néoglucogenèse semble peu altérée par le
glucagon (Brockman et Greer, 1980 ; Demigné et al., 1986) ; toutefois Warren et
a/. (1985), Looney et a/. (1987) ont récemment mis en évidence une certaine sti-
mulation.



Chez le monogastrique, le glucagon active l’uréogenèse par le biais de l’élé-
vation du transport des acides aminés et par l’activation des enzymes clé. Ches le
ruminant, ces points restent à préciser, toutefois, des résultats préliminaires sug-
gèrent des possibilités d’induction du transport, mais de manière beaucoup plus
faible que chez le rat. En favorisant l’utilisation des acides aminés pour la

synthèse du glucose, moins d’acides aminés sont disponibles pour des tissus
extrahépatiques et, à long terme, il existe un effet catabolique.

Dans l’ensemble, le rôle le plus important du glucagon semble être de préve-
nir l’hypoglycémie postprandiale que pourrait provoquer la sécrétion d’insuline.

Enfin, en cas de stress, il participe directement à l’activation de la glycogénolyse
hépatique. De plus, il contribue à augmenter la néoglucogenèse lorsque l’insuline
et la glycémie sont faibles.

Les catécholamines.

Le rôle principal des catécholamines est, notamment, de favoriser une fourni-
ture immédiate de glucose et de lipides en cas de stress (hypoglycémie,
exercice...l. L’adrénaline est un puissant agent hyperglycémiant, et nous avons
observé une réponse aux agonistes a et P. Comme le glucagon, l’adrénaline active
la phosphorylase a kinase mais il n’est pas possible de mettre en évidence d’acti-
vation d’une étape-clé de la NG par cette hormone. L’adrénaline pourrait élever la
NG par le biais des concentrations accrues en lactate et glycérol (lipolyse) qui par-
viennent au foie. Durant l’administration d’adrénaline, la captation hépatique de
lactate augmente 3 ou 4 fois. L’adrénaline déprime aussi la sécrétion d’insuline

(Bassett, 1970), et des études sur des moutons pancréatectomisés suggèrent que
50 % des effets hyperglycémiants de l’adrénaline sont attribuables à cet effet pan-
créatique (Phillips et al., 1969).

Glucocorticoïdes.

Les glucocorticoïdes jouent un rôle-clé dans le contrôle de la protéolyse, avec
un effet antagoniste de l’insuline ; les glucocorticoïdes peuvent d’ailleurs diminuer
l’utilisation périphérique du glucose. Les glucocorticoïdes augmentent la glycémie
à la fois chez les animaux nourris (Reilly et Black, 1973) et à jeun. En fait, ces hor-
mones jouent un rôle dans la mobilisation des réserves corporelles en favorisant à
la fois la protéolyse périphérique et l’uréogenèse hépatique. Elles agissent à ce
niveau en synergie avec le glucagon.

V. Les orientations métaboliques en fonction des états physiologiques.

Il existe des effets très marqués des régimes alimentaires selon les états

physiologiques et seuls certains profils endocriniens permettent de stimuler pleine-
ment les fonctions physiologiques impliquées dans les productions anima-

les. Par exemple, c’est en début de lactation que les possibilités de la lipolyse
s’expriment au maximum, en relation avec l’élévation du rapport hormone de
croissance/insuline et de la sensibilité accrue du tissu adipeux aux catécholami-
nes.



La croissance.

La croissance dépend en partie du niveau de la sécrétion d’insuline et donc
de la fourniture d’acide propionique, de glucose et d’acides aminés. Les facteurs
nutritionnels jouent aussi un rôle déterminant dans la sécrétion hépatique des fac-
teurs de croissance (IGF-1) sous l’influence de l’hormone de croissance. A cet
égard, les rations les plus efficaces sont incontestablement celles qui apportent le
maximum d’énergie et de protéines digestibles dans l’intestin grêle (PDI).

Les concentrations d’insuline plasmatique sont positivement corrélées à

l’ingestion d’énergie. Elles sont plus élevées à l’état nourri lorsque la production
de glucose est maximale (Bergman et al., 19701. Paradoxalement, l’extraction du
lactate par le foie est faible lorsque la NG est élevée. Il existerait une synergie
entre propionate et insuline, qui aboutirait à détourner certains substrats poten-
tiellement glucogéniques (lactate, alanine) vers les tissus extrasplanchniques.

L’insuline, qui est la principale hormone antilipolytique (Brockman et Laarveld,
1986), favorise aussi la lipogenèse par l’orientation du métabolisme de l’adipocyte,
la captation d’acétate et de glucose (Jarrett et al., 1974). Il semble donc exister
une synergie étroite entre l’apport de propionate, de glucose, la sécrétion de
l’insuline et la croissance chez les ruminants.

Bien que la disponibilité en acides aminés essentiels soit moins déterminante
que chez le monogastrique pour obtenir la croissance maximum, la nature de la
ration azotée doit être prise en considération. A cause de leur origine micro-
bienne, il n’y a pas, en dehors de la méthionine, de la lysine et de l’histidine une
influence nette de la qualité des protéines sur la protéosynthèse, le facteur limi-
tant résidant dans la quantité d’acides aminés parvenant dans l’intestin grêle (Mc
Rae et Lobley, 1984). Il faut souligner que la protéosynthèse dépend de la disponi-
bilité en acides aminés mais aussi de l’apport d’énergie. Lorsque la quantité d’aci-
des aminés absorbés dépasse les besoins des synthèses protéiques ou de certains
composés (nucléosides, porphyrines), l’excès de chaînons carbonés sera catabo-
lisé. La néoglucogenèse et l’uréogenèse hépatique qui en découlent entraînent
une consommation d’ATP accrue au niveau du foie. Le catabolisme des acides
aminés a donc pour effet d’augmenter la production d’extra-chaleur et, chez les
ruminants comme chez les monogastriques, les régimes hyperprotéiques ne favo-
risent pas la lipogenèse.

Les orientations du métabolisme durant la gestation et la lactation.

Durant la gestation, les besoins du conceptus en glucose sont très élevés, et
le développement des foetus est largement tributaire de l’apport de glucose, parti-
culièrement chez les petits ruminants. Comme pour l’animal en croissance, un
apport pléthorique de composés glucoformateurs pourra provoquer une lipoge-
nèse excessive avec des risques de mise bas difficile ou de stéatose hépatique en
début de lactation (Rémésy et al., 1986). Une restriction énergétique sévère ne
provoque pas d’acétonémie malgré la mobilisation des acides gras chez la femelle.
Par contre le manque de précurseurs pour la néoglucogenèse se traduit par une
forte hypoglycémie-acétonémie lorsque le drainage du glucose par le conceptus
ou la glande mammaire est élevé. Pour obtenir une cétogenèse élevée il faut donc



une carence en composés glucoformateurs très importante qu’il est difficile de

reproduire en l’absence de gestation ou de lactation. Les problèmes posés par la
lipomobilisation ont été abordés dans une revue récente (Chilliard, 1987).

L’apport optimum en substrats glucoformateurs, en glucose ou en acides
aminés (voire en acides gras) est particulièrement difficile à trouver durant la lac-
tation en particulier à cause des différences de potentiel laitier. Il existe un effet
très net des protéines durant le début de la lactation. Chez ces ruminants en défi-
cit énergétique, il est possible de mettre en évidence l’efficacité d’un apport sup-
plémentaire d’acides aminés (Mc Rae et Lobley, 1984). En effet, un apport
modéré de caséine dans la caillette ou de protéines protégées des dégradations
microbiennes permet de stimuler la production laitière (Journet et al., 1983). La
baisse parallèle des acides aminés non indispensables est en accord avec une sti-
mulation de la néoglucogenèse hépatique. En fait, cet apport supplémentaire en
acides aminés semble créer un état favorable à la lactation, ce qui augmente les
exportations énergétiques de l’animal et provoque une lipomobilisation accrue
lorsque l’ingestion d’énergie est insuffisante. On obtient un effet sensiblement
identique par l’utilisation de l’hormone de croissance (Chilliard, 1988). Réciproque-
ment l’administration d’hormone de croissance semble accroître le besoin d’acides
aminés, en augmentant la production laitière.

Durant !a lactation (comme dans les autres états physiologiques) on peut
favoriser la lipogenèse corporelle par un apport excessif de propionate et de glu-
cose, mais ceci est difficile à réaliser tout au moins pendant le premier tiers de la
lactation. En fait, afin de ne pas provoquer l’effondrement des matières grasses
du lait (par manque de précurseurs à 2 ou 4 atomes de carbones ou par manque
d’acides gras longs) on recherche plutôt des fermentations ruminales produisant
suffisamment d’acétate et de butyrate. Il faut souligner que l’accroissement consi-
dérable des quantités ingérées n’entraîne pas pour autant une élévation de l’insuli-
némie qui reste plutôt basse durant la lactation. L’élévation de l’hormone de crois-
sance aboutit à dériver massivement les nutriments vers la synthèse des consti-
tuants du lait. Alors que l’insuline facilite la captation du glucose par le muscle

(Jarrett et al., 1974 ; Hay et al., 1984) et le tissu adipeux (Vernon et Finley, 1985),
elle ne modifierait pas la captation du glucose par la glande mammaire (Laarveld
et al., 1981) ou l’utérus au cours de la gestation (Hay et al., 19831. La faible insuli-
némie du début de lactation favorise la dérivation du glucose vers la mamelle, en
déprimant son utilisation par les autres tissus. Durant la période péripartum, l’ana-
bolisme maternel n’a lieu que si l’absorption de nutriments excède les exigences
du conceptus et/ou de la glande mammaire.

Une situation similaire se rencontre avec l’utilisation des acides aminés. Leur

captation par le muscle est augmentée par l’insuline (Ahmed et al., 1983), alors
que l’effet de l’insuline sur la captation d’acides aminés par la glande mammaire
est très faible (Laarveld et al., 19811. ).

Par le biais de ses effets sur la libération des AGL, l’insuline affecte la cétoge-
nèse. Une réduction de la lipolyse diminue la disponibilité des AGL pour le foie,
donc la cétogenèse. Par ailleurs, l’insuline peut supprimer la cétogenèse indépen-
damment de tout effet sur la concentration en AGL (Brockman et Laarveld, 19861.
Pour que la cétogenèse soit élevée, l’insulinémie doit être basse. L’insuline affecte



la cétogenèse par un autre mécanisme, en favorisant l’utilisation des corps cétoni-
ques (ainsi que de l’acétate) par les tissus extrahépatiques (Jarrett et al., 1974).

La réponse du tissu adipeux à l’insuline s’altère durant la gestation et la lacta-
tion. En fin de gestation et en début de lactation, l’insuline est incapable de modi-
fier la lipolyse basale ou après stimulation par des catécholamines (Metz et Van
den Bergh, 1977). Dans ces conditions, la lipolyse est très élevée. Les mécanis-
mes de la résistance à l’insuline durant la période autour de la parturition sont mal
connus. Cependant, cette résistance est à mettre en relation avec la fourniture
d’acétate et d’AGL en vue de la production lactée. Des insulinémies élevées, lors-
que les tissus ne sont pas résistants, pourraient déprimer les concentrations
d’acétate et d’acides gras dans le sang et par là même diminuer la disponibilité de
ces substrats pour les synthèses mammaires.

Chez les animaux en lactation, particulièrement en cas d’hypoglycémie-
cétose, la réponse de la sécrétion de l’insuline au glucose et au propionate est
diminuée (Hove et Halse, 1978 ; Lomax et al., 1979 ; Baird et al., 1980). L’aug-
mentation postprandiale de l’insuline est également réduite (Hove et Halse, 1978)
et l’extraction hépatique du lactate est plus élevée que chez les animaux taris.

Ainsi, au cours de la lactation, des vitesses maximales de NG peuvent être attein-
tes et de plus faibles quantités de substrats sont captées par les muscles et le

tissu adipeux. La production de lait est ainsi favorisée aux dépens de la croissance
corporelle.

En conclusion, il est nécessaire de tenir compte, en plus des apports d’éner-
gie ou d’azote, des produits terminaux de la digestion et de prendre en considéra-
tion, dans chaque état physiologique, les fonctions que l’on veut favoriser.

3ê-es Journées sur la Nutrition et l’Alimentationdes Herbivores, /. N. R. A., Paris, 26 et 27 mars 1987.c!M A/e/A/!es, /./V./?./)., Par/s, 26 ef27/7ta! /a97.
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