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S. TESSERAUD

INRA Station de Recherches Avicoles
37380 Nouzilly

Métabolisme
protéique
chez le poulet
en croissance.
Effet des protéines
alimentaires

Améliorer le potentiel de croissance des animaux et transformer plus
efficacement l’aliment en protéines animales ont constitué depuis
longtemps des objectifs prioritaires en aviculture. Dès lors que l’on
cherche à diminuer les pertes d’azote, sources potentielles de pollution,
à améliorer le développement des masses musculaires et à réduire
l’engraissement, il apparaît nécessaire de limiter la consommation
globale de protéines et de mieux formuler les aliments, en particulier
en recourant aux acides aminés de synthèse. La quantification de la
synthèse et de la dégradation des protéines permet d’expliquer les
variations de masse protéique et de comprendre le déterminisme de la
fixation des protéines chez l’animal en croissance. Pourtant, de façon
surprenante, le métabolisme protéique des oiseaux n’a encore été que
peu étudié in vivo. Nous ferons donc le point des connaissances sur la
régulation du métabolisme protéique par les protéines alimentaires
chez le poulet en croissance.

Résumé --

Pour assurer une croissance musculaire maximale tout en évitant de gaspiller l’azote, une possibilité consiste à diminuer l’apport alimen-
taire de protéines et rééquilibrer les régimes en les supplémentant en acides aminés industriels. Connaître les conséquences des varia-
tions de l’apport protéique alimentaire (quantités et composition en acides aminés) sur les activités respectives de la synthèse et de la
dégradation des protéines, dont le bilan détermine le dépôt protéique, permet de rationaliser cette démarche.

Les méthodes de mesure de la synthèse des protéines les plus couramment employées sont présentées en insistant particulièrement sur
les hypothèses sur lesquelles elles reposent et leurs limites. Les techniques permettant d’estimer la dégradation des protéines sont égale-
ment brièvement discutées. Le renouvellement des protéines tissulaires et corporelles varie en fonction de facteurs liés à l’animal : le taux
de synthèse diminue avec l’âge, notamment dans les muscles squelettiques, et le taux de dégradation est très lié au type génétique du pou-
let.

Le taux protéique de la ration modifie le métabolisme protéique par des effets propres dus aux quantités de protéines ingérées ainsi que
par des effets liés aux variations de ces niveaux d’apports (restriction puis réalimentation protéique). La composition en acides aminés
des protéines alimentaires joue également un rôle important. Ainsi la diminution de l’apport en protéines ou en un acide aminé produit
une réduction des quantités de protéines synthétisées et, dans une moindre mesure, de celles dégradées. Les mécanismes régulant le
dépôt protéique lorsque les apports quantitatifs et qualitatifs d’acides aminés varient, restent cependant mal connus. L’approfondisse-
ment de leur étude au niveau de différents tissus et organes, en intégrant les facteurs physiologiques et hormonaux, permettrait de mieux
raisonner la supplémentation en acides aminés.



La masse protéique corporelle est à chaque
instant le résultat d’un processus dyna-
mique : les protéines sont renouvelées, c’est-
à-dire synthétisées et dégradées en perma-
nence. Ainsi, le dépôt protéique chez l’animal
en croissance est le reflet de la différence
entre les vitesses de synthèse et de dégrada-
tion. La fixation des protéines peut donc être
modulée par des modifications de la synthèse,
de la dégradation des protéines, ou des deux
composantes du renouvellement protéique,
modifications excercées non seulement au
niveau de l’organisme global ou d’un tissu,
mais également au niveau de protéines parti-
culières. Le renouvellement des protéines est
particulièrement intense dans des tissus
comme les viscères, et il est plus lent dans le
muscle qui contribue par contre majoritaire-
ment, en raison de sa masse, à la synthèse
protéique du corps entier. Les autres organes
quantitativement importants sont le foie
(protéines exportées et de structure), l’intes-
tin et la peau.

Chez les oiseaux comme chez les mammi-
feres, les données disponibles sur la synthèse
et la dégradation des protéines présentent
une grande variabilité et aboutissent parfois

à des résultats contradictoires. Elles sont en
effet obtenues à l’aide de techniques de
mesure diverses, sur des animaux différant
par l’âge, le génotype ou le stade physiolo-
gique. Dans cette revue, nous présenterons
donc d’abord la mesure in vivo des compo-
santes du métabolisme protéique et leurs
variations liées à l’animal (âge, génotype).
Nous détaillerons ensuite l’influence des

apports protéiques alimentaires auxquels le
métabolisme protéique est très sensible
(Waterlow 1984, Arnal et al 1987, McNurlan
et Garlick 1989). Nous examinerons premiè-
rement, la quantité de protéines ingérées qui
influence de façon importante le dépôt de pro-
téines corporelles, en particulier au niveau
du muscle, et deuxièmement, leur nature et
leur qualité (composition en acides aminés).
Nous discuterons ces aspects de régulation du
métabolisme protéique chez le poulet en
croissance, en nous référant parfois à la poule
pondeuse ou aux autres espèces animales.

1 / Turnover des protéines

l.i / Techniques de mesure
Le développement des techniques de perfu-

sion d’acides aminés marqués (Waterlow et al
1978) a permis de quantifier in viuo les quan-
tités d’acides aminés engagés par unité de
temps dans les différentes voies du métabo-
lisme (protéosynthèse, protéolyse, catabolisme
oxydatif des acides aminés). Ces mesures per-
mettent déjà de progresser d’une étape par
rapport à la méthode du bilan net (synthèse -
catabolisme) qu’est la balance azotée. D’autres
techniques de mesure du turnover protéique
ont été mises au point depuis une quinzaine
d’années, en particulier pour la protéosyn-
thèse, et ont fait l’objet de multiples revues ou
ouvrages (Nair 1992, Wolfe 1992, Garlick et al
1994). L’ensemble de ces techniques fait appel
à un modèle à deux compartiments utilisé
pour décrire le métabolisme protéique (figure
1) : le premier compartiment, ou pool métabo-
lique, contient les acides aminés sous forme
libre et représente le compartiment précur-
seur de la synthèse protéique ; le second est
constitué des acides aminés formant les pro-
téines. Le traceur, généralement un acide
aminé essentiel, est introduit dans le pool
métabolique. Il est soit incorporé dans les pro-
téines, soit catabolisé. Ce modèle à 2 comparti-
ments est une simplification de la réalité puis-
qu’il suppose une distribution homogène du
traceur dans chaque compartiment. Il existe
en réalité une compartimentation importante
du précurseur et du produit, différente dans
chaque tissu et organe.
Pour caractériser les composantes du

renouvellement protéique, les auteurs utili-
sent deux principaux critères : les quantités
de protéines synthétisées, dégradées ou dépo-
sées par jour (vitesses exprimées en g/j, et
rapportées ou non au poids de l’animal) et les
proportions que constituent ces quantités par



rapport à celles présentes dans les protéines
(taux ou vitesses fractionnaires, en %/j). Pré-
cisons que les intensités, qui sont des degrés
d’activité, peuvent être exprimées par chacun
des paramètres ci-dessus.
Nous exposerons les principales techniques

de mesure de la synthèse des protéines,
notamment celles faisant appel aux traceurs
radioactifs, avec une mention particulière
pour la technique de large dose ou « flooding
dose ». Notons que les isotopes stables (13C,
15N) peuvent aussi être utilisés, mais, en pra-
tique, ils sont employés principalement chez
l’homme ou chez les espèces de taille impor-
tante. Nous présenterons ensuite les tech-
niques permettant d’estimer la dégradation
des protéines.

a / Mesure de la synthèse protéique
La mesure de l’intensité de la protéosyn-

thèse peut être effectuée soit directement soit
indirectement. La mesure directe repose sur
la détermination de la vitesse d’incorporation
dans les protéines tissulaires d’un acide
aminé marqué (traceur) introduit dans le
compartiment (ou pool) précurseur. Elle
nécessite la détermination de la radioactivité
spécifique (RAS) du traceur dans les pro-
téines et dans ce pool. Or le véritable pool
précurseur correspond aux acides aminés liés
aux ARN de transfert (aminoacyl-tRNA)
(figure 2). Il faudrait donc mesurer la RAS de
ces derniers, mais ceci est difficile à réaliser
techniquement, essentiellement en raison de
la très courte demi-vie des aminoacyl-tRNA
et de leur labilité. De nombreux auteurs utili-
sent donc soit la RAS du marqueur dans le
pool extracellulaire, soit la RAS du marqueur
intracellulaire, la RAS des acides aminés

extracellulaires étant assimilée à celle du

marqueur dans le plasma et celle des acides
aminés intracellulaires étant supposée égale
à la RAS du marqueur dans les homogénats
tissulaires. Ces approximations encadrent la
valeur de la RAS des aminoacyl-tRNA et
conduisent à des estimations qui délimitent
une plage de mesure dont l’amplitude dépend
du mode d’administration du traceur (Obled
1988).

Parmi ces méthodes de mesure directe, la
technique de surcharge ou large dose en un
acide aminé marqué est la plus appropriée
pour mesurer avec exactitude la vitesse frac-
tionnaire de synthèse Ks des protéines tissu-
laires (McNurlan et al 1979, Garlick et al
1980, Attaix et al 1986). L’injection d’une
grande quantité d’acide aminé non radioactif
combinée à une dose traceuse du même acide
aminé radioactif inonde les pools d’acides
aminés libres. Il en résulte une RAS
constante, sensiblement équivalente dans le
plasma et les tissus - la RAS tissulaire dans
le foie ou le muscle représente au moins 90 %
de la valeur plasmatique (Garlick et al 1980)
- et au même niveau que la RAS du véritable

précurseur de la synthèse protéique soit
l’aminoacyl-tRNA. Cette méthode présente
également l’avantage de permettre des
mesures sur une période courte de l’ordre de
10 à 20 minutes. Il est cependant nécessaire
de prélever des protéines tissulaires, ce qui
impose soit l’abattage des animaux, soit des
biopsies. Une autre limite de cette méthode
serait liée à l’influence éventuelle de la sur-

charge sur l’intensité de la protéosynthèse.
La possibilité d’un artéfact expérimental est
une question non encore complètement réso-
lue mais qui a été discutée en détail dans une
revue récente de Garlick et al (1994). Signa-



Ions que le choix de l’acide aminé traceur est
primordial pour la mesure de la protéosyn-
thèse (Obled et al 1989) : il doit tout d’abord
être abondant dans les protéines majeures du
tissu étudié ; mais il est aussi important
d’utiliser un acide aminé essentiel très
soluble qui puisse donc être injecté dans de
petits volumes. De plus, le pool de cet acide
aminé doit être facilement saturable. Enfin,
bien sûr, comme signalé ci-dessus, la sur-
charge en ce traceur ne doit pas influencer les
mesures du taux de synthèse des protéines.
La synthèse protéique peut être estimée

indirectement grâce à la perfusion continue,
souvent par voie intraveineuse, du marqueur
sans mesure de son incorporation dans les
protéines. Elle est déduite du flux F (ou perte
plasmatique du composé marqué) et du cata-
bolisme C, selon la formule : S = F - C, (cf
figure 1). Cette méthode présente comme
principales limites : (1) les valeurs de syn-
thèse sont calculées par différence avec une
faible précision, voire une inexactitude ; (2) la
RAS n’est en général pas déterminée dans le
véritable compartiment précurseur de la syn-
thèse protéique constitué par les aminoacyl-
tRNA, ce qui conduit à une approximation de
la synthèse protéique ; (3) la mesure peut
être erronée à cause du recyclage du traceur
pendant la perfusion ; toutefois, d’après
Schwenk et al (1985), le recyclage ne devient
significatif que lorsque la durée de la perfu-
sion dépasse 12 heures ; (4) la mesure réali-
sée au niveau du corps entier ne renseigne
pas sur l’activité du métabolisme protéique
dans les tissus ou organes particuliers. Or
cette activité peut réagir de façon différente
selon les tissus aux facteurs qui la régulent.
Cette méthode est cependant fréquemment
employée, surtout chez les gros animaux et
l’homme.

Une approche des mécanismes métabo-
liques sous-jacents et de la régulation du
métabolisme protéique peut être faite en s’in-
téressant à la machinerie de la synthèse pro-
téique elle-même. L’intensité de la synthèse
résulte de l’abondance des ribosomes et de
leur efficacité. Le calcul du rapport ARN
total/protéines, appelé capacité ribosomale
(au moins 80 % de l’ARN provient des ribo-
somes), permet de caractériser le potentiel de
synthèse. L’efficacité ribosomale ou activité
de l’ARN qui traduit l’efficacité de la traduc-
tion est appréciée en rapportant la vitesse de
synthèse à l’unité d’ARN.

b / Mesure de la dégradation
protéique

Si on sait estimer l’intensité de la synthèse
des protéines, il n’existe pas de méthodes
réellement fiables de mesure de la dégrada-
tion in vivo. La protéolyse peut être estimée
directement après injection d’un bolus d’acide
aminé radioactif et mesure de la baisse du

marqueur dans les protéines en fonction du
temps. Cette technique, basée sur l’examen
de la décroissance des protéines marquées,
est peu utilisée (problème de recyclage du

traceur et de durée des mesures). Une autre
méthode directe, beaucoup plus courante,
consiste à mesurer la N’-méthylhistidine (N’-
MH, aussi appelée 3-méthylhistidine) excré-
tée, produit du catabolisme des protéines
musculaires. Le principe de cette mesure est
que la N’-MH n’est ni réutilisée, ni métaboli-
sée, et excrétée uniquement au niveau uri-
naire avec une réabsorption tubulaire
minime (Young et Munro 1978, Long et al
1975). Son utilisation pour quantifier la pro-
téolyse musculaire est parfois controversée
(Rennie et Millward 1983) ou même impos-
sible chez certaines espèces (porc, mouton)
qui n’éliminent pas quantitativement la N’-
MH mais l’incorporent dans un dipeptide
(balenine). Cependant, des études réalisées
chez le poulet ont montré que l’excrétion de
N’-MH constituait un bon index de la dégra-
dation des protéines contractiles (Saunderson
et Leslie 1983, Tomas et al 1988).
Par ailleurs, deux techniques indirectes

permettent d’estimer la protéolyse :
1 - Avec la méthode de perfusion continue

du traceur, on peut faire une estimation de la
dégradation des protéines D (cf figure 1)
grâce à la formule : D = F - I, où F est le flux
apparent et I correspond aux apports alimen-
taires.

2 - Chez l’animal en croissance, la vitesse
fractionnaire de dégradation des protéines
(Kd, %/j) est en général appréciée par diffé-
rence entre les vitesses fractionnaires de syn-
thèse (Ks) et de croissance (Kg) des protéines
exprimées dans les mêmes unités, Kd = Ks -
Kg. Les taux de croissance (Kg) des protéines
tissulaires sont mesurées en abattant des lots
d’animaux sur une période de quelques jours
encadrant le jour de mesure des Ks. Les prin-
cipaux risques d’erreur proviennent des
échelles de temps de mesure très différentes :
les quelques minutes pendant lesquelles le
taux de protéosynthèse est mesurée, ne sont
pas nécessairement représentatives des
quelques jours nécessaires pour évaluer le
taux d’accroissement de la masse des pro-
téines. Signalons que Muramatsu et al (1990)
ont tenté de développer chez le poulet une
méthode de mesure de la protéolyse corpo-
relle sur une période d’une heure.
Connaître les avantages et les limites des

méthodes de quantification du métabolisme
protéique permet de comprendre la variabi-
lité des résultats trouvés selon les auteurs en
fonction de la technique utilisée.

1.2 / Variations liées à l’animal

a / Influence de l’âge
Chez le poulet, peu d’auteurs ont mesuré

l’influence de l’âge sur le métabolisme pro-
téique tissulaire in vivo. Nous avons rassem-
blé les résultats de la littérature concernant
l’évolution de la protéosynthèse avec l’âge
(tableau 1) en précisant la méthode de
mesure utilisée. Muramatsu et Okumura
(1985) enregistrent une chute progressive du



taux de synthèse Ks des protéines corporelles
entre 1 et 4 semaines. Un résultat compa-
rable est trouvé entre 2 et 4 semaines par
Tesseraud et al (1994a) pour le Ks des pro-
téines du muscle du bréchet (Pectoralis
major). Par ailleurs, McDonald et Swick
(1981) ont montré une réduction de 50 % du
Ks au niveau du muscle Pectoralis major
entre 1 et 2 semaines, puis aucun change-
ment significatif entre 2 et 7 semaines. Une
diminution entre 1 et 2 semaines a également
été mise en évidence par Maruyama et al
(1978) pour le Pectoralis major, mais pas
pour les muscles de la cuisse (Gastrocnemius
et Peronaeus longus). L’aspect dominant de
ces observations est une réduction du taux de
synthèse des protéines avec l’âge, plus ou
moins marquée selon les tissus mais aussi la
période considérée. Cette influence de la
période semble vérifiée par Muramatsu et al
(1987a) qui constatent chez l’embryon une
forte diminution du Ks des protéines corpo-
relles : le Ks passe de 291 à 116 %/j aux 12’ et
19, jours d’incubation. Cette baisse se ralentit
par la suite comme le montre le graphique
proposé par les mêmes auteurs à partir d’une
compilation de trois de leurs études réalisées
depuis le stade embryonnaire jusqu’à l’état
adulte (figure 3). Signalons qu’une diminu-
tion avec l’âge du taux de synthèse est égale-
ment trouvée chez les mammifères (Gold-
spink et Kelly 1984, Attaix et al 1988, Lobley
1993).

La capacité ribosomale Cs (ARN / Pro-
téines) suit la même évolution que le Ks,
alors que l’activité de l’ARN reste inchangée
(Muramatsu et al 1987a, Tesseraud et al
1994a, figure 4). Les variations du taux de
synthèse avec l’âge sont donc expliquées par
celles du potentiel de synthèse. La diminu-
tion observée de la capacité ribosomale, de
forme exponentielle (figure 4), correspondrait
en fait à la dilution progressive de l’ARN tis-
sulaire par les protéines.
Lorsque la vitesse de synthèse est exprimée

en valeur absolue et rapportée au poids méta-
bolique (kgO,75), sa diminution avec l’âge

semble contestable. Muramatsu et Okumura
(1985) ont les premiers mis en doute l’exis-
tence d’une telle évolution chez les poulets
âgés d’une à quatre semaines. Les données de
la littérature suggéraient pourtant que, chez
de nombreuses espèces, la quantité de pro-
téines synthétisées chaque jour par kg°7.0
diminuait avec l’âge (compilation de Reeds et
Harris 1981). Ces observations anciennes
obtenues par des techniques diverses et sou-
vent peu précises doivent faire l’objet de
réserves. Les études plus récentes faites sur
rongeurs (Goldspink et Kelly 1984, Obled
1988) ne montrent qu’une faible évolution en
fonction de l’âge.



En ce qui concerne le taux de dégradation
(Kd, %/j ; tableau 2), Maruyama et al (1978)
enregistrent entre une et deux semaines une
diminution des valeurs de 60 et 20 % pour le
Pectoralis major et les muscles de la cuisse
respectivement. Cette baisse importante est
également observée pour la même période et
pour le Pectoralis major par McDonald et
Swick (1981) mais elle n’existerait plus à par-
tir de deux semaines. Aucune variation en
fonction de l’âge n’est mise en évidence au
niveau du corps entier par Muramatsu et
Okumura (1985), ni au niveau du muscle du
bréchet par Tesseraud et al (1994a). Signa-
lons que, pour tous ces auteurs, le Kd est
estimé par différence (Kd = Ks - Kg). Par la
mesure de l’excrétion de N’-méthylhistidine,
Saunderson et Leslie (1988) n’enregistrent
pas non plus de modification significative,
même si les valeurs présentent une légère
tendance à une diminution. Il semble difficile
a priori de conclure sur l’évolution du taux de
dégradation qui, selon les études, diminue ou
reste inchangé. La diminution pourrait
dépendre, comme pour le Ks, des tissus et de
la période considérée et n’exister que tôt dans
le développement. Muramatsu et al (1987a)
montrent d’ailleurs une baisse très impor-
tante du taux de dégradation corporelle
durant la croissance embryonnaire : le Kd
passe de 242 à 83 %/j entre le 12’ et le 19!’

jour d’incubation. Nous pensons cependant
que, dans la période post-natale, si la dégra-
dation varie avec l’âge, les variations sont
faibles et de toutes façons bien moins impor-
tantes que celles de la synthèse.

b / Influence du type génétique
L’évolution rapide des souches exploitées

en aviculture demande une réactualisation et
parfois une remise en cause des données exis-
tantes sur le métabolisme protéique du pou-
let en croissance. Par exemple, au cours des
dernières décennies, les poulets de chair ont
été sélectionnés sur leur rendement en
viande et sur leur gain de poids. Ce dernier a
augmenté de 63 % entre 1967 et 1986



(source : Station Elevage Avicole, Ploufra-
gan). Le progrès génétique annuel est actuel-
lement de 2 % pour le poids à un âge donné
(soit +39 grammes par an à 41 j, en 1992).
L’influence de ce type de sélection orientée
sur le gain de poids, le seul que nous traite-
rons dans cet article, a été étudiée principale-
ment en comparant les animaux de type chair
et ceux de type ponte (sélectionnés sur des
critères en rapport avec la production d’oeuf)
qui présentent une vitesse de croissance envi-
ron 4 fois inférieure. Quelques rares travaux
ont pris pour modèles des animaux issus
d’une même population et sélectionnés sur
leur vitesse de croissance. Une compilation de
ces résultats est présentée aux tableaux 3 et 4.

Jones et al (1986) expliquent en partie les
différences de dépôt protéique entre des pou-
lets de type ponte ou de type chair âgés de
deux semaines par un plus fort taux de syn-
thèse protéique Ks dans le muscle du bréchet
chez le poulet à croissance rapide (18,5 vs
15,9 %/j, P < 0,05). Ce résultat n’est pas
retrouvé pour les muscles de la cuisse (Gas-
trocnemius et Peronaeus longus). D’autres
travaux ont également montré des différences
de synthèse entre génotypes, mais non signi-
ficatives. Ainsi chez des poulets âgés de deux
semaines, Maruyama et al (1978) enregis-
trent des taux de synthèse plus forts chez les
animaux de type chair que chez ceux de type
ponte : 25,8 vs 21,5 %/j pour le muscle du bré-
chet et 25,3 vs 23,4 %/j pour les muscles de la
cuisse (ns). De même, Saunderson et Leslie
(1988) trouvent des Ks de 19,2 vs 16,2 %/j
(type chair et type ponte respectivement, ns).
Le dernier résultat présenté est obtenu à cinq
jours et ne se reproduit pas pour les animaux
plus âgés. Les auteurs supposent que des dif-
férences de synthèse pourraient contribuer
aux différences de croissance musculaire,
mais surtout à un âge inférieur à deux semai-
nes. Cette hypothèse pourrait expliquer pour-

quoi aucune différence n’est enregistrée par
Hayashi et al (1985) entre animaux de souche
ponte et chair âgés de 3 semaines et plus.
Signalons que la comparaison d’animaux
sélectionnés à partir d’une même population
sur la vitesse de croissance ne montre éga-
lement aucune différence significative du
taux de synthèse des protéines musculaires
(Johnson et al 1986, Tomas et al 1991,
Tesseraud et al 1994b).

Il semble donc que la protéosynthèse ne
soit que faiblement modifiée, voire inchangée
par les caractéristiques génétiques. De plus
les changements, lorsqu’ils existent, sont
enregistrés chez de jeunes oiseaux, c’est-à-
dire tôt dans le développement. Il est en fait
probable que la synthèse soit beaucoup plus
influencée par des paramètres comme l’âge
(voir plus haut) ou les facteurs nutritionnels
et environnementaux, que par le type géné-
tique (voir Tomas et al 1991 et plus loin par-
tie 2).
L’examen des résultats de taux de dégrada-

tion obtenus par différence entre synthèse Ks
et dépôt Kg ou par estimation à partir de l’ex-
crétion de N’-méthylhistidine (tableau 4),
amène à la constatation suivante : au même
âge, les animaux à croissance rapide présen-
tent le plus souvent des taux de dégradation
inférieurs à ceux des animaux à croissance
lente (comparaison de poulets de type chair
ou ponte ou bien de lignées expérimentales
sélectionnées sur la vitesse de croissance :
Johnson et al 1986 et Tesseraud et al 1994b).
La sélection sur la croissance modifierait
donc la composante Kd du turnover pro-
téique. Ce résultat est aussi étayé par l’exis-
tence d’une corrélation négative (P < 0,05,
régressions calculées à partir des valeurs
individuelles) entre taux de dépôt Kg et taux
de dégradation Kd (Maruyama et al 1978).
Par conséquent, il semble maintenant géné-
ralement admis que cette plus faible dégrada-



tion mesurée chez les poulets à croissance
rapide soit le facteur expliquant la différence
de dépôt protéique entre génotypes (voir éga-
lement la revue de Griffin et Goddard 1994). ).

En conclusion, synthèse et dégradation pro-
téique, les deux paramètres qui régissent la
fixation des protéines chez l’animal en crois-
sance, sont fortement influencées par les fac-
teurs liés à l’animal. Rappelons en particulier
le déclin du taux de protéosynthèse avec
l’âge. Enfin, le taux de dégradation parait
être le facteur important dans la régulation
génétique du dépôt protéique.

2 / Effets des apports
protéiques

Les facteurs alimentaires ont des effets
multiples sur le métabolisme protéique, clas-
siquement divisés en effets à court terme,
observés en période post-prandiale, et effets à
plus long terme, spécifiques du régime ali-
mentaire et faisant intervenir la composition
et l’abondance des nutriments. Nous ne par-
lerons pas ici des variations à court terme

liées à la distribution du repas. En effet, le
poulet, particulièrement quand il est jeune,
consomme généralement son aliment tout au
long de la journée. L’apport de nutriments
serait donc relativement continu avec un état

pseudo-stationnaire du turnover protéique
(Muramatsu 1990). Nous présenterons ici l’ef-
fet des apports quantitatifs et qualitatifs en
nutriments, en nous limitant aux protéines.

2.1 / Protéines alimentaires

Comme le soulignent McNurlan et Garlick
(1989), deux questions sont posées : comment
la nature du régime affecte-t-elle la réponse
métabolique et comment l’état nutritionnel
influence-t-il la réponse à un régime parti-
culier ? Nous traiterons chacun de ces deux
aspects.

a l Apport d’une quantité variable de
protéines

- Métabolisme protéique au niveau du corps
entier

Le besoin en protéines est en général déter-
miné comme étant le niveau d’apport permet-
tant la croissance maximale ou le dépôt pro-



téique le plus élevé. Chez le poulet en crois-
sance, la vitesse de synthèse des protéines au
niveau du corps entier exprimée en termes de
taux (%/j) ou de valeur absolue (g/j) augmente
significativement avec les quantités crois-
santes de protéines dans le régime jusqu’à la
valeur de 200 g de protéines par kg d’aliment
(Muramatsu et al 1987b). Au dessus de cette
valeur correspondant à peu près au besoin,
aucune augmentation supplémentaire n’est
observée.

Dans une revue récente, Muramatsu
(1990), reprenant des travaux réalisés par
son équipe sur le jeune poulet, examine plus
en détail les relations entre l’ingéré protéique
et les paramètres suivants : croissance, dépôt
protéique et enfin synthèse des protéines cor-
porelles. La réponse de chacune de ces
variables aux variations d’apport protéique
présente des courbes sigmoïdes similaires
(figure 5). Environ 3 g de protéines par jour
permettent d’atteindre 90 % des valeurs
maximales, ce qui correspond à la recomman-
dation journalière d’apport protéique pour
une croissance maximum chez des oiseaux de
cet âge (régime contenant 20 % de protéines).
Un excès de protéines a un effet contraire

sur la synthèse des protéines corporelles.
Kita et al (1989a) ont nourri de jeunes pou-
lets avec des régimes contenant 20, 40 et
60 % de protéines. Ils observent une diminu-
tion significative de la vitesse de la protéo-
synthèse avec l’augmentation de l’apport pro-
téique (synthèse en g/j = 6,6 ; 6,4 et 5,2 pour
20, 40 et 60 % de protéines dans le régime
respectivement ; la moyenne pour 60 % de
protéines est significativement différente des
deux autres, P < 0,05). Le taux de synthèse
(Ks, %/j) diminue également mais sans
atteindre la signification statistique. Ces
auteurs suggèrent que la réduction de la syn-
thèse protéique corporelle avec un excès de
protéines peut être liée à une modification de

l’équilibre hormonal. Ainsi, le glucagon dont
la concentration plasmatique est augmentée
par des régimes riches en protéines inhibe,
entre autres, la synthèse de l’albumine dans
le foie. Il faut toutefois nuancer son effet sur
le métabolisme protéique car le glucagon peut
aussi stimuler, dans le même organe, la syn-
thèse de protéines particulières comme les
enzymes de la gluconéogénèse hépatique.
Dans toutes les études décrites ci-dessus,

les auteurs ont travaillé avec des régimes iso-
énergétiques distribués ad libitum. Or la
consommation d’aliment diminue lorsque
l’apport de protéines est soit excessif (régimes
contenant 40 ou 60 % de protéines), soit nul
(0 % de protéines). Certaines expériences ont
donc été réalisées en administrant à tous les

animaux, quel que soit le lot, une quantité
fixée de nourriture (repas égalisés = « pair-
feeding »), de manière à éliminer tout change-
ment d’apport de nutriments autre que les
protéines. Dans ces conditions, la réponse de
la protéosynthèse face à une augmentation
des apports protéiques reste similaire à celle
décrite avec les régimes ad libitum jusqu’au
régime contenant 20 % de protéines, alors
qu’elle diminue significativement entre 20 et
40 % de protéines (Muramatsu et al 1987b).
Cette baisse est confirmée par Kita et al
(1989a) pour la même plage de variation des
apports protéiques. Il n’y aurait pas de dimi-
nution supplémentaire entre 40 et 60 % de
protéines dans le régime. L’utilisation de la
technique dite de repas égalisés, si elle per-
met a priori de n’étudier que l’effet des pro-
téines, présente cependant quelques limites.
Muramatsu et al (1987b) signalent que, dans
leur étude, le pair-feeding rend difficile la dis-
tribution d’une quantité suffisante de nourri-
ture : les oiseaux peuvent être carencés aussi
bien en énergie qu’en protéines. Or un déficit
en énergie peut restreindre la croissance et
diminuer la protéosynthèse corporelle des
animaux (Kita et al 1989b, Muramatsu 1990).
Cet aspect - effet des contenus respectifs en
énergie et protéines - ne sera pas analysé
dans cet article. Il a été étudié en détail par
Kita et al (1993) à l’aide d’une approche facto-



rielle et nous avons schématisé la surface de
réponse de la vitesse de synthèse des pro-
téines corporelles face à des ingérés pro-
téiques et énergétiques variables à la figure
6. Par ailleurs, cette technique de pair-fee-
ding appliquée avec seulement deux repas
par jour conduit à faire varier l’état nutrition-
nel au cours de la journée. Il existe alors une
alternance de phases de repas et de jeûne
entre les repas pendant lesquelles le métabo-
lisme protéique est modifié. En particulier,
une augmentation rapide de la protéosyn-
thèse se produit en réalimentant des poulets
après 48 h de jeûne (Aoyagi et al 1990).
La vitesse de dégradation des protéines

corporelles (en g/j) évolue en fonction de l’ap-
port protéique de la même manière que la
vitesse de protéosynthèse, mais l’amplitude
de variation est moindre (Muramatsu et al
1987b). Ce phénomène est observé pour les
deux modes de distribution des aliments (ad
libitum ou pair-feeding). Les auteurs
concluent donc que l’adaptation du turnover
des protéines corporelles aux variations de la
quantité de protéines ingérées s’effectue prin-
cipalement par des changements de la syn-
thèse protéique.

- Métabolisme protéique au niveau tissu-
laire

A notre connaissance, il n’existe que très

peu d’études chez le poulet en croissance per-
mettant de rendre compte des modifications
du turnover protéique induites par des
apports en protéines variables au niveau des
tissus individuels. Kita et Okumura (1993)
montrent que la synthèse fractionnaire ou
absolue des protéines du muscle du bréchet
(Pectoralis major) est identique pour des
régimes isoénergétiques contenant 20 et 40 %
de protéines (apports au dessus du besoin) et
distribués ad libitum. Ils concluent que la
protéosynthèse musculaire ne serait pas
affectée par un excès de protéines, dans la
mesure où l’apport d’énergie métabolisable
est suffisant pour couvrir le besoin des ani-
maux. En revanche, dans le foie, le taux de
synthèse (Ks en %/j) diminue de 28 % chez les
poulets nourris avec un régime riche en pro-
téines comparé à l’aliment témoin (40 vs 20 %
de protéines). Cette baisse est parfaitement
expliquée par la réduction de la capacité ribo-
somale (-25 %), donc par une modification du
potentiel de synthèse, puisque l’efficacité
ribosomale (ou traductionnelle) reste
constante. Ceci n’entraîne pourtant pas de
changement significatif de la vitesse absolue
de synthèse des protéines hépatiques puisque
la distribution du régime riche en protéines a
augmenté la quantité de protéines dans le
foie (hypertrophie hépatique et augmentation
de la teneur en protéines du foie).
La privation totale de protéines diminue

significativement le Ks et la capacité riboso-
male dans le muscle du bréchet (Muramatsu
et al 1985), alors qu’elle augmente le taux de
dégradation Kd. Lorsque les résultats sont
exprimés en valeur absolue (g/j), la protéo-
synthèse comme la protéolyse sont réduites,
avec une baisse plus importante pour la syn-

thèse. Au niveau du foie, la distribution d’un
régime protéiprive entraîne, comme dans le
muscle, une baisse du taux et de la vitesse de
synthèse ainsi que de la capacité ribosomale
(Muramatsu et al 1983). Chez le poulet, nous
ne disposons d’aucune information concer-
nant l’évolution des intensités du turnover
des protéines tissulaires suite à des varia-
tions de l’ingéré protéique pour des apports
inférieurs ou proches du besoin. Signalons
que chez le porcelet, un doublement de l’ap-
port protéique (régimes contenant 15 et 30 %
de protéines) augmente le Ks des protéines
du muscle Semitendinosus et du foie (Seve et
al 1986).

b / Restriction puis réalimentation
protéique

Les seules études disponibles chez le poulet
sont relativement anciennes (Maruyama et al
1978, McDonald et Swick 1981). Nous présen-
terons donc aussi des résultats obtenus chez
la poule pondeuse (Muramatsu et al 1987c et
d).

En 1981, McDonald et Swick ont utilisés
des traitements alimentaires entraînant une
atrophie musculaire suivie d’une croissance
rapide, soit une déplétion puis réplétion pro-
téique. Ils montrent que le poulet âgé de
4 semaines nourri avec un régime protéiprive
pendant 17 jours, perd en moyenne 30 % de
son poids initial et 66 % de protéines dans le
muscle Pectoralis major. Cette perte pro-
téique importante serait propre au muscle du
bréchet dont le développement est un « pro-
duit » de la sélection génétique et qui possède
une faible utilité fonctionnelle dans cette

espèce. Elle s’accompagne d’une diminution
des quantités de protéines synthétisées et
dégradées par jour ; l’atrophie musculaire est
due à la baisse de l’intensité de synthèse plus
marquée que celle de la protéolyse.
Le remplacement de ce régime protéiprive

par un régime témoin permet d’obtenir une
croissance rapide (phase dite de récupération)
avec une augmentation des quantités de pro-
téines synthétisées et, dans une moindre
mesure, de celles dégradées. Le taux de syn-
thèse double en 2 jours, résultat d’un accrois-
sement de l’activité de l’ARN, alors que le
taux de dégradation n’est pas modifié. Ce
sont donc les modifications du taux de syn-
thèse protéique qui provoquent des change-
ments de la masse protéique du muscle du
bréchet lors de la déplétion et la réplétion
protéiques. Cette observation va à l’encontre
de résultats antérieurs (Maruyama et al
1978) : lors de restrictions alimentaires
modérées imposées à des poulets d’une
semaine, l’accélération de la croissance mus-
culaire associée à la récupération (principale-
ment au niveau du muscle du bréchet), était
liée à une réduction du taux de la dégrada-
tion protéique. McDonald et Swick suggèrent
3 explications à ces résultats contradictoires :
(1) les taux de synthèse et de dégradation
protéique peuvent être modifiés différem-
ment selon la sévérité de la restriction ali-



mentaire ; (2) la réponse à une restriction ali-
mentaire peut dépendre de l’âge de l’animal ;
(3) la diminution des taux de synthèse et de
dégradation, liée à l’âge, complique l’interpré-
tation des expériences lorsque des restric-
tions alimentaires sont imposées à l’âge d’une
semaine. Il serait possible de répondre à cette
dernière interrogation en effectuant les
mesures non seulement à âge constant mais
aussi à poids constant.
En ce qui concerne la poule pondeuse, les

premiers effets constatés d’une carence en
protéines sont les diminutions du poids corpo-
rel, de l’ingéré alimentaire et de la rétention
protéique, le bilan azoté devenant même
négatif (Muramatsu et al 1987c et d). Tous
ces paramètres augmentent après réalimen-
tation protéique pour atteindre à peu près le
niveau initial. Etudiant le turnover pro-
téique, Muramatsu et al (1987c) montrent
une diminution des vitesses de synthèse et de
dégradation des protéines corporelles après la
distribution pendant 7 jours d’un régime pro-
téiprive. Ces valeurs sont restaurées complè-
tement après réalimentation pendant 7 j avec
un régime commercial. L’étude quotidienne
des composantes du turnover protéique
(Muramatsu et al 1987d) fait apparaître une
diminution rapide de la vitesse de synthèse
des protéines corporelles, puis un plateau est
atteint après 7 j de carence en protéines
(figure 7). La réponse de la vitesse de dégra-
dation est similaire mais moins prononcée. Il
est intéressant de constater que près de la
moitié de la réduction de la protéosynthèse
corporelle provoquée par la carence en pro-
téines est due à une diminution des syn-
thèses dans l’oviducte et, dans une moindre
mesure, dans le foie. La réalimentation pro-
téique accélère le turnover des protéines en
augmentant surtout la vitesse de synthèse
avec un changement moins marqué de la
vitesse de protéolyse. Ces activités métabo-
liques s’accroissent plus rapidement pendant
les 2 premiers jours jusqu’à atteindre des
valeurs stables après 7 j, valeurs alors égales
à celles trouvées au début de l’expérience.

Il semble donc que les variations du niveau
des apports protéiques influencent le turno-
ver protéique principalement en modifiant la
protéosynthèse. La dégradation suit une évo-
lution similaire mais de moins grande ampli-
tude.

2.2 / Composition en acides
aminés

Il est important dans un premier temps de
rappeler pourquoi nous nous intéressons aux
acides aminés alimentaires et pourquoi nous
voulons maîtriser la composition en acides
aminés des régimes destinés aux poulets en
croissance. Les objectifs recherchés sont de
limiter les gaspillages de protéines et d’acides
aminés, donc de diminuer les pertes d’azote
(problème de pollution) en ayant un dépôt
protéique maximum. Chaque acide aminé
doit être apporté en quantité suffisante, en
évitant les carences mais aussi les excès

(notion d’équilibre entre acides aminés). Deux
sortes d’expériences ont été réalisées pour étu-
dier l’effet d’acides aminés alimentaires parti-
culiers sur le métabolisme protéique : dans les
premières, il s’agit d’analyser l’effet d’un
apport d’un acide aminé particulier avec un
régime protéiprive ; dans les secondes, d’exa-
miner l’effet de la carence en un acide aminé
dans un régime bien équilibré par ailleurs.

a / Addition d’un acide aminé dans
un régime protéiprive

L’addition de méthionine à un régime pro-
téiprive réduit la perte de poids et améliore le
bilan azoté (Muramatsu et Okumura 1979a).
Cet effet d’ « épargne d’azote » produit par la
méthionine est augmenté par l’addition
simultanée d’arginine, alors que les autres
acides aminés restent inefficaces. De plus,
Muramatsu et Okumura (1979b) constatent
que la supplémentation en méthionine plus
arginine (MA) diminue l’excrétion d’acide
urique. Il semble que cet effet d’épargne dû à
l’apport de MA soit surtout marqué dans le
muscle (Muramatsu et Okumura 1979c). Ce
tissu serait donc celui qui contribue le plus à
l’amélioration de la balance azotée chez les
poulets carencés en protéines mais supplé-
mentés en MA.

L’addition de méthionine seule (M) ou avec
de l’arginine (MA) augmente les intensités
des 2 composantes du turnover protéique cor-
porel (Muramatsu et al 1986). L’effet est
significatif pour la vitesse de synthèse des
protéines exprimée à la fois en pourcentage et
en valeur absolue. La vitesse de dégradation
(en valeur absolue) augmente, mais dans une
moindre mesure que la protéosynthèse, le



taux de la protéolyse (%/j) restant même
inchangée. Ces valeurs de protéosynthèse
plus élevées au niveau du corps entier expli-
queraient, selon ces auteurs, l’effet d’épargne
d’azote provoqué par l’addition de M ou MA.
Cet effet est également observé dans le jeju-
num, probablement dans le foie (Muramatsu
et al 1983), et même de manière plus impor-
tante dans le muscle squelettique (Mura-
matsu et al 1985). L’augmentation du taux de
synthèse serait expliquée par une plus forte
activité ribosomale mesurée au niveau du
corps entier ou du muscle squelettique
(Muramatsu et al 1985 et 1986), suggérant
une régulation traductionnelle.
Le phénomène d’épargne d’azote constaté

ci-dessus peut paraître surprenant puisqu’il
n’y a pas d’acide aminé dans le régime si on
excepte la méthionine et l’arginine. L’aug-
mentation du rapport entre la synthèse pro-
téique et le flux (c’est-à-dire la perte plasma-
tique du composé marqué ; cf figure 1),
suggère une amélioration de la réutilisation
des acides aminés endogènes résultant de la
dégradation des protéines corporelles,
puisque dans cette étude la contribution des
acides aminés alimentaires est négligeable
par rapport au flux (Muramatsu et al 1986).
En fait, chez les animaux nourris avec un
régime protéiprive, les acides aminés prove-
nant de la protéolyse seraient, d’après Mura-
matsu (1990), déficients en méthionine en
comparaison des besoins pour la synthèse. Il
faut en effet tenir compte des sources de
perte en méthionine. Premièrement, la
méthionine serait probablement oxydée plus
rapidement que les autres acides aminés
(Kino et Okumura 1987b). Deuxièmement,
les acides aminés soufrés (méthionine et cys-
tine) sont incorporés en quantité importante
dans les protéines des plumes (au moins 10 %
de cystine dans les protéines). Ces protéines,
une fois synthétisées, ne peuvent libérer
leurs acides aminés qui ne réapprovisionnent

donc pas le pool des acides aminés libres. En
cas d’une privation de protéines pendant
laquelle la croissance des plumes et la syn-
thèse de leurs protéines existent toujours
(Muramatsu et Okumura 1979c), les besoins
en acides aminés seraient donc encore accen-
tués. Ceci rendrait nécessaire un accroisse-
ment de la dégradation protéique tissulaire et
le muscle constituerait, selon ces auteurs, la
source principale de ces acides aminés pour
permettre la croissance des plumes.
En conclusion, quelle que soit la raison de

l’effet d’épargne d’azote, l’atténuation de la
déficience en un acide aminé essentiel parti-
culier, la méthionine, entraînerait une aug-
mentation du turnover protéique chez le pou-
let, même lorsqu’il est soumis à une carence
totale en protéines.

b / Carence ou supplémentation en
un acide aminé essentiel

Nous raisonnerons essentiellement en
termes de carence en un acide aminé. En
effet, dans la littérature, c’est en général l’ab-
sence ou l’insuffisance qui sont étudiées en
référence à un régime témoin équilibré plutôt
que la supplémentation elle-même.
La distribution à des poulets d’un régime

carencé en un acide aminé diminue leurs per-
formances de croissance, leur consommation
et leur bilan azoté, ce dernier pouvant même
devenir négatif (Akinwande et Bragg 1985,
Okumura et al 1985, Kino et Okumura 1986a
et b). Signalons que selon Kino et Okumura
(1986a), la sévérité de la carence en un acide
aminé ne dépendrait pas seulement du degré
de la déficience mais serait aussi fonction de
l’acide aminé. Ils ont donc proposé de regrou-
per les acides aminés en 4 groupes : un pre-
mier groupe formé d’acides aminés à faible
effet (histidine, lysine et tryptophane), un
deuxième constitué de leucine, phénylalanine



et tyrosine, un troisième avec thréonine,
valine, arginine, isoleucine et un dernier com-
prenant méthionine et cystine, à fort effet.

La diminution du bilan azoté lors d’une
carence en un acide aminé, comme la lysine
(Tesseraud et al 1992 et 1994a), l’histidine ou
les acides aminés soufrés (Kino et Okumura
1987a), s’accompagne principalement d’une
baisse des quantités de protéines synthéti-
sées (figure 8). Ces résultats obtenus chez le
poulet en croissance concordent avec ceux
trouvés chez la poule pondeuse par Hiramoto
et al (1990) : la carence en lysine ou en
méthionine réduit la synthèse protéique au
niveau du corps entier et des tissus impliqués
dans la formation des protéines de l’oeuf (foie
et surtout oviducte). Ils sont également en
accord avec différentes études de carence en

lysine réalisées chez les mammifères. Salter
et al (1990) montrent en effet des résultats
identiques chez le porc en croissance. Conway
et al (1980) et Meredith et al (1986) enregis-
trent une réduction des vitesses du turnover
protéique chez l’homme. La seule conclusion
différente est obtenue par Fuller et al (1987)
qui observent, chez le porc en croissance
nourri avec un régime déficient en lysine, une
baisse du dépôt sans changement net ou
significatif de la protéosynthèse et de la pro-
téolyse corporelles.
Les résultats des études de Kino et Oku-

mura (1987a) et de Tesseraud et al (1992 et
1994a) divergent cependant lorsqu’ils sont
exprimés en termes de taux (%/j). En cas de
carence absolue en acides aminés soufrés ou
en histidine, Kino et Okumura enregistrent
une diminution des taux de synthèse corpo-
relles, ceux de dégradation restant constants,
alors que nous observons avec un déficit de
lysine, une augmentation des taux de syn-
thèse et de dégradation musculaires (figure
8). Plusieurs raisons peuvent être évoquées
pour expliquer les divergences.

D’abord, l’effet d’une carence en acide
aminé dépend probablement de l’acide aminé
déficient dans le régime. Ainsi Kino et Oku-
mura (1987a) enregistrent un effet plus mar-
qué avec des aliments dépourvus d’acides
aminés soufrés qu’avec ceux sans histidine.
Ceci pourrait être dû au rôle particulier joué
par la méthionine dans la synthèse protéique.
En effet, l’initiation de la traduction peut être
inhibée par une carence en cet acide aminé
puisqu’elle consiste en la fixation sur la petite
sous unité du ribosome (40 S) d’un complexe
ternaire formé par l’eIF2 (eucaryotic initia-
tion factor 2), le GTP et le méthionyl ARNt
(ARN de transfert portant la méthionine)
(voir la revue de Kimball et Jefferson 1988
pour plus de détails sur l’initiation de la syn-
thèse protéique). Cependant, une absence en
un acide aminé essentiel (lysine, tyrosine,
tryptophane ou méthionine) peut aussi inhi-
ber la formation du complexe ternaire en aug-
mentant la phosphorylation de eIF2a (Ever-
son et al 1989).

Ensuite les taux de synthèse et de dégrada-
tion peuvent également varier différemment

selon la sévérité de la restriction, comme sug-
géré par McDonald et Swick (1981) à propos
des protéines.
La réponse à une carence en acide aminé

pourrait aussi dépendre des génotypes utili-
sés (poulets Leghorn à croissance lente ou
Shaver à croissance rapide). Cette hypothèse
est suggérée par l’existence de différences
d’utilisation et de besoins en acides aminés
soufrés chez des lignées génétiquement
maigres et grasses (Leclercq et al 1993). A
notre connaissance, aucune information n’est
disponible dans la littérature concernant la
sensibilité respective de poulets à vitesses de
croissance différentes à la carence en acides
aminés. Cependant, il est admis que leur
métabolisme protéique basal diffère, comme
nous l’avons déjà précisé dans la première
partie de cet article.

Enfin, les résultats peuvent dépendre du
lieu de mesure du turnover protéique, corps
entier ou tissus particuliers.
En résumé, de nombreuses incertitudes

demeurent dans la compréhension de l’effet
d’une carence en un acide aminé sur le méta-
bolisme protéique. Des conditions expérimen-
tales différentes entre études pourraient
expliquer certaines données contradictoires.
Des progrès prévisibles devraient reposer en
particulier sur une meilleure connaissance
des différences d’effet de la carence pouvant
exister entre tissus. De plus, sachant que les
acides aminés ont une action directe en tant
que substrat et indirecte via les hormones, il
nous semble aussi important de pouvoir pré-
ciser quelle peut être la régulation hormo-
nale. Nous avons d’ailleurs déjà mis claire-
ment en évidence dans des travaux réalisés
sur mammifères une interaction entre les
effets de l’insuline et des acides aminés sur le
métabolisme protéique (Tesseraud et al 1993).

Conclusion

Chez le poulet en croissance, le renouvelle-
ment protéique varie fortement avec l’âge
(diminution du taux de synthèse) et avec le
génotype (plus faible taux de dégradation
chez des poulets à croissance rapide). La
diminution de l’apport d’un acide aminé,
comme celle des apports protéiques, réduit
les quantités de protéines déposées. Ceci est
principalement dû à une baisse de la vitesse
de protéosynthèse. Cependant, des études
supplémentaires sont encore nécessaires pour
approfondir les mécanismes de la diminution
du dépôt protéique. Il paraît notamment
important pour explorer correctement le rôle
des acides aminés d’y associer la médiation
par les hormones.
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Abstract

Protein turnover in growing chicken. Influence
of dietary protein.

A possible dietary option that would ensure
maximal muscle growth while avoiding excessive
nitrogen loss to the environment consists of lowe-
ring the quantity of protein in the feed and using
synthetic amino acids to supplement the diet.
This review was undertaken in order to improve
understanding of the effects of changes in the
amount of protein in the diet (variations in the
total quantity of protein and in its amino acid
composition) on protein synthesis and break-
down. The balance between the two latter pro-
cesses regulates protein deposition.

The current methods for measuring protein syn-
thesis have been presented here, noting the
assumptions and limitations for each one. The
techniques for estimating protein breakdown
have also been briefly described. The turnover of
whole-body and tissue proteins varies according
to individual animal characteristics. For exam-
ple, the fractional rate of protein synthesis
decreases with age, especially for the skeletal

muscles and the fractional rate of protein break-
down varies with the genotype.

The quantity of protein in the feed modifies the
protein metabolism of the animal. These effects
are due to the quantity of ingested protein as
well as to fluctuations in the input level (protein
starvation followed by protein re-feeding). The
amino acid composition of the dietary protein
also plays an important rôle. Thus a decrease in
the protein intake or a deficiency in a particular
amino acid may reduce the quantity of protein
synthesized and, to a lesser extent, degraded. The
mechanisms that regulate protein deposition in
response to alterations in protein and amino acid
supply, however, remain poorly understood. Fur-
ther investigations of protein metabolism in dif-
ferent tissues and organs, including physiological
and hormonal factors, need to be undertaken in
order to deepen understanding of the effects of
amino acid supplementation and provide a better
basis for diet formulation.
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