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INTRODUCCI6

EI dejuni es una situaei6 fisiologica en la qual l'organisme ha d'adap.
tar-se a la manea d'aliment exogen rnitjancant la mobilitzaei6 de les

seves reserves de glicogen, greixos i proteines. La utilitzaei6 progressiva
dels greixos i proteines permet substituir una part de les neeessitats

energetiques amb substrats diferents de la glueosa (CAHILL, 1970), eosa

que permet utili tzar les disponibilitats de glueosa i glieogen per a eobrir

el minim indispensable de funeionament del teixit nervios, eritrocits. etc.

(RUDERMAN, 1975). La mobilitzacio del gJieogen es molt rapida imrnedia

tament despres de cornencar el dejuni (PHAN et al., 1974) i minva despres
progressivament amb l'inerement de la utilitzaei6 de materials energetics
no glucidics (FELIG et al., 1969). Aquesta situaei6 eoincideix amb nivells

minims de les reserves glucidiques tant al fetge com al muscul.

Aquesta situaei6 esta direetament relaeionada arnb un deseens dels

nivells plasrnatics de glueosa provoeat pel dejuni (RUDERMAN, 1975) i un

alliberament ereixent i important d'aminoacids des dels teixits perife
rics, espeeialment el muscul (FELIG et al., 1969; AIKAWA et al., 1973).
En el dejuni de eurta durada hom ha ealculat que l'alanina alliberada

pel rnuscul eonstitueix practicarnent una quarta part del total de subs

trats gluconeogenetics utilitzats pel fetge (FELIG et al., 1969).
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Quant a la regulaci6 d'aquests processes, el dejuni provoca un des
cens en l'activitat de la glicogenfosforilasa del fetge (FREEDLAND, 1969;
TAN i NUTTALL, 1975), que es complementa pel descens de la relacio de
la glicogensintetasa activa (I) envers I'activitat total (VOYLES et al., 1973).
Aquesta situacio es corregeix a la rata quan el dejuni es superior ales
12 hores (HUE et al., 1975). L'activitat de l'alaninatransaminasa en el fetge
no mostra canvis amb un dejuni de 24 hores (KARL et al., 1976) tot i que
en periodes de dejuni rnes llargs I'activitat s'incrementa molt (SWICK
et al., 1965; KARL et al., 1976). L'activitat de la serinadeshidratasa en el

fetge, un altre enzim important en el proces gluconeogenetic, s'incrementa
per efecte del dejuni (GoswAMI i CHATAGNER, 1966).

La relaci6 entre el fetge -i el llit esplancnic-> per un costat i els
teixits periferics -com el muscul-> per l'altre, tenen una gran impor
tancia en el dejuni a causa que entre ells hi ha un flux continuat de
substrats gluconeogenetics (FELIG et al., 1965; AIKAWA et al., 1973). A fi
de clarificar una mica mes aquesta situacio, hem intentat donar aqui
una idea panorarnica del que passa en aquestes dues parts amb un dejuni
de durada relativament curta -24 hores- pel que fa als nivells i situa
ci6 d'activitat dels enzims del glicogen i la mobilitzaci6 d'alanina i serina,
tot lligant els resultats amb els nivells d'aminoacids i glucosa al plasma i
el glicogen al fetge i muscul.

MATERIALS I METODES

En els experiments es van utili tzar rates Wistar de 190±10 g de pes.
Els animals van esser mantinguts sota condicions tipus (AROLA et al., 1978)
d'alimentacio, temperatura i iHuminaci6. Al grup experimental Ii va esser
retirat l'aliment 24 hores abans del sacrifici, cosa que no es va fer amb
el grup control. Tots els animals van esser sacrificats amb guillotina a

la mateixa hora del seu cicle circadia (ISHIKAWA i SHIMAZU, 1976), i la
sang fou recollida en gots heparinitzats. Immediatament despres de sa

crificar els animals se'n va extreure bocins de fetge i de muscul, i

rapidarnent congelats amb nitrogen liquid, van ser utilitzats per purificar
(GOOD et al., 1933) i valorar posteriorment el glicogen mitjancant la seva

hidrolisi fins a glucosa (HUGGETT i NIXON, 1957). La glucosa plasmatica
va ser mesurada amb un metode enzimatic (HUGGETT i NIXON, 1957),
despres de desproteinitzar el plasma (SOMOGYI, 1945). L'alanina i la se

rina van ser determinades a partir d'aquest plasma, desprotemitzat amb
acetona (AROLA et al., 1977) i utilitzant un metode radioquimic molt
sensible (AROLA et al., 1976).

Els teixits van esser dissecats i homogeneitzats de la manera descrita
previament (AROLA et al., 1978). Es feu servir els homogenats crus per a
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la determinaci6 de proteina total (LOWRY et al., 1951) i de les activitats

enzimatiques: glicogensintetasa (THOMAS et al., 1968) -la forma D en

presencia de glucosa-6-fosfat 6,6 mM-; glicogenfosforilasa (FISCHER i

KREBS, 1964) -la forma b en presencia d'AMP 100 mM-; la formacio

de fosfat es detecta colorirnetricament (FISKE i SUBBAROW, 1925); alanina

transaminasa (BERG MEYER i BERNT, 1974); serinadeshidratasa (SUDA i

NAKAGAWA, 1970) i l'a.-amilasa (CLARK, 1964).
En totes les activitats enzirnatiques hom hil utilitzat les veloeitats

inicials extrapolades a partir de les dades experimentals. Totes les acti

vitats han estat expressades en nkatals per gram de proteina, per a Iaci

litar les eomparaeions entre situaeions i els diversos teixits.

RESULTATS

Els nivells de glicogen al fetge i al muscul es presenten a la taula 1.

Els nivells inicials del fetge son cine eops mes grans que els del muscul

-per gram de teixit-, perc ales 24 hores de dejuni els nivells s6n molt

TAULA 1.- Efeete de 24 hores de dejuni sobre les reserves de glicogen
al museu! i fetge de rata

Control Dejuni

GJicogen al fetge (!J.M glucosa/g)
Glucosa alliberada (mM/kg de rata)

GJicogen al muscul (!J.M glucosa/g)
Glucosa alliberada (mM/kg de rata)

245±23 * 40±B

9,56
17±6

11,61

44±9

*

p < 0,05. Diferencies entre dejunes controls.

TAULA 2. - Efecte de 24 hores de dejuni sabre les eoncentracions plasrnatiques
de glucosa, lactat, serina i alanina

Control Dejuni

Glucosa 8,72±0,17 * 5,65±0,IB
Lactat 3,30±0,12 * 1,60±0,07
Serina 0,38±0,03 * 0,23±0,01
Alanina 0,66±0,03 * 0,43±0,03

Les concentracions plasmatiques s'expressen en

mmolsylitre.

*
p < 0,05. Diferencies entre dejunes i controls.
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mes baixos en ambd6s teixits, essent les diferencies menys marcades. Cal
remarcar que la contribuci6 del fetge i del muscul -pel que fa refe
rencia a restes glucosil- es molt similar, i tots dos contribueixen a

l'economia total de I'organisme. A la taula 2 hom pot observar que el
dejuni origina un marcat descens dels nivells plasma tics de glucosa, des
cens que es mes pronunciat encara en el cas del lactat. El descens dels
nivells de serina i alanina es prou important, pen'> no tant marcat com

en el cas dellactat.
Les activitats enzimatiques al fetge i el muscul de rates alimentades

i dejunes es presenten a la taula 3. Hom pot observar que en el fetge
no varia practicarnent I'activitat de la glicogensintetasa, tot i que l'acti
vitat total -I + D- disminueix amb el dejuni i fa que la relaci6 1/1+ D

augmenti. L'activitat del a glicogenfosforilasa act iva (a) al fetge dismi
nueix considerablement amb el dejuni, mentre que l'activitat total (a +b)
varia en una proporci6 mes petita i fa disminuir la r�laci6 a/a-t-b. L'ac
tivitat de I'arnilasa practicarnent no s'afecta per acci6 del dejuni; l'ac
tivitat de I'alaninatransarninasa disminueix lleugerament amb el dejuni
i la de la serinadeshidratasa augmenta de manera prou ·important.

En el muscul, la glicogensintetasa I disminueix molt amb el dejuni,
mentre que I'activitat total (I+D) practicament no varia. La relaci6 entre
ambdues formes descendeix llavors significativament. L'activitat de la
glicogenfosforilasa a + b baixa molt per efecte del dejuni, contrariarnent
al que passa en el cas de les amilases, les quals augmenten la seva acti
vitat quasi be tres vegades. L'activitat de l'alaninatransaminasa augmenta
lleugerament amb el dejuni. Pel que fa referencia a I'activitat de la
serinadeshidratasa, no s'han observat nivells apreciables en cap de les
dues situacions experimentals.

DISCUSSI6

El dejuni provoca un descens en els nivells plasma tics de glucosa
(HERRERA i FREINKEL, 1968) que es compensat en part per acci6 de la

glicogenolisi hepatica i per l'aportaci6 de substrats gluconeogenetics des
dels teixits periferics (-BLACKSHEAR et al., 1974). Aquesta acci6 provoca
un fort descens dels nivells de glicogen del fetge, i tarnbe del muscul, car

aquest pot alliberar les restes glucosil en forma de fragments de tres
carbonis: lactat i alanina fonamentalment (FELIG, 1973). La importancia
de la contribuci6 del glicogen muscular es considerable (SUJ)GEN et al.,
1976) tot i que en aquest cas no hi ha un efecte tan directe com en el
cas del fetge.

En el. fetge, el proces gluconeogenetic esta fortament augrnentat en
relaci6 a la glucolisi (FREMINET, 1976), de manera que hom pot trobar'



TAULA 3. - Activitats enzirnatiques al fetge i muscul de rates, control i rates sotmeses

a 24 hore s de dejuni

Enzim Fetge control Fetge dejuni Museu] control Museu] dejuni

Glicogensintetasa I 51,1 ±6,8 48,9±6,3 114± 12 * 60± 11,8

Glicogensintetasa I+D 204±34 137±32 203±6 195±56

Relaci6 I/I+D 0,25±0,04 0,36±0,05 0,56±0,02 * 0,31 ±0,09

Glicogenfosforilasa a 294±21 * 101 ± 16

Glicogenfosforilasa a + b 417±31 285±58 8624±329 * 3071±347

Relaci6 a/a+ b 0,70±0,04 * 0,36±0,07
Amilasa 784± 189 642±47 113±33 * 323 ±71

Serinadeshidratasa 805± 116 * 1763±326 10 10

Alaninatransaminasa- 2368±211 2458± 126 500±24 659±70

Les activitats dels enzims s'expressen en nkatals/g de proteina.

*. p<0,05. Diferencies entre dejunes i controls.

U1
W



54 A. PALOU, X. REMESAR, LL. AROLA, MARIA ALEMANY

un increment en el flux de materials gluconeogenetics des dels teixits

periferics cap al llit esplacnic (AIKAWA et al., 1973), tot i que els nivells

plasmatics de glucosa no han variat excessivament, a causa de la ten

dencia homeostatica de manteniment de llurs nivells, en un moment en

que hi ha un consum mes accentuat per part del fetge i un alliberarnent
mes intens de materials per part del muscul, com pot ser el cas de l'a
lanina. En alguns casos, el consum es molt mes marcat que l'allibera
ment, com es el cas del lactat en situaci6 de repos, car el cicle de Cori
funciona intensament durant el dejuni (SCHIMMEL i NOBIL, 1970).

EI fetge en estat de dejuni augmenta la seva capacitat de captaci6
d'aminoacids (AIKAWA et al., 1973), aixf com la seva utilitzaci6, tot i que
els nivells d'alaninatransarninasa no s'incrernenten de manera evident,
cosa que ens fa suposar que els nivells basals d'activitat d'aquest enzim
deuen esser suficients per a fer front a una situaci6 fortament gluco
neogenetica, com es el cas del dejuni de curta durada (METZGER, 1973).
EI cas de la serinadeshidratasa es mes dar, puix que aqui l'enzim pos
sibilita la degradaci6 de quantitats de serina molt mes grans (JOST et al.,
1968), com a conseqiiencia de la producci6 de l'enzim per diversos agents
metabolics i hormonals (PESTANA, 1969; SUDA i NAKAGAWA, 1970). Arnbdos
enzims estan fortament relacionats amb el subministrament de substrats
de tres carbon is -piruvat- per a la gluconeogenesi hepatica, la qual
cosa contribueix al sosteniment dels valors normals de glucosa al plasma
(FELIG, 1973).

Al muscul, l'activitat de I'alaninatransaminasa mostra un lleuger in
crement que esta d'acord amb l'augment de l'alliberament d'arninoacids,
especialment gluconeogenetics, en estat de dejuni (AIKAWA et al., 1973),
entre els quals podem trobar l'alanina,

Quant al metabolisme del glicogen, es important destacar que hi ha
un fort descens dels nivells de glicogen hepatic en condicions en que
l'activitat degradativa principal -l'accio de la glicogenfosforilasa- esta
sensiblement minvada, especialment el que pertoca a la forma activa (a)
(FREEDLAND, 1967; TAN i NUTTALL, 1975). D'altra banda, el descens de
I'activitat de la glicogensintetasa total no es probable que hagi afectat

negativament el balanc de glicogen, ates que l'activitat de la forma ac

tiva (I), es mante practicament inalterada, cosa que hauria de contribuir

,a incrementar els nivells de glicogen, especialment quan I'activitat degra
dativa disminueix. L'altre enzim que interve en aquest equilibri es I'a
milasa, I'activitat de la qual dins del metabolisme del glicogen va essent

considerada amb mes interes (HAMMERTON i MESSER, 1973), tot i que,
en aquest cas i per efecte del dejuni, mostri un descens en la seva activi
tat. Cal assenyalar aqui que els nivells dels enzims estudiats corresponen
al final del perfode de dejuni, i no son versemblantment els que han pro
vocat un descens tan marcat en els nivells de glicogen, sino mes be en
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son una consequencia, ja que l'equilibri esta decantat cap a la sintesi

mes que cap a la degradacio, a fi de protegir els primordis inicials de

glicogen necessaris per a refer altre cop el glicogen en condicions d'ali

mentacio. Es en aquest sentit que cal interpretar les dades i no lligant
el descens dels nivells de glicogen als dels enzims.

En el muscul ens trobem en una situacio en que les reserves de

glicogen no estan tan exhaurides com les del fetge, cosa que fa que les

activitats enzimatiques que trobem si que tinguin una relacio mes mar

cada amb els nivells de glicogen disponible. Aixi, no s'han trobat varia

cions en el costat de la sintesi, mentre que s'ha observat un fort descens

en el cas de la glicogenfosforilasa, que esta compensat, en part, per I'aug
ment de l'activitat de l'amilasa, fet que pot fer suposar que aquesta
amilasa deu ser la principal responsable de la gliccgenolisi muscular, a

causa del fort descens en l'activitat degradativa de la fosforilasa.

Aixi, podem extreure d'aquestes dades la idea que hi ha una intensi

ficacio del transport de substrats gluconeogenetics cap al fetge en pe

riodes de dejuni, amb la conseqiient activacio dels cicles de Cori i de

la glucosa-alanina. Aquest augment en el transport de substrats cap al

fetge es relaciona amb un buidament dels diposits hepatics de glicogen,
amb el subsegiient descens en l'activitat degradadora de la glicogenfos
forilasa junt amb un cert equilibri en l'activitat de la glicogensintetasa.
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