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Relation entre insulinémie et adiposité dans deux lignées
de poulets rendus maigres ou gras par sélection

J. SIMON B. LECLERCQ

Station de Recherches avicoles, I.N.R.A.,
Nouzilly 37380 Monnaie, France.

Summary. lnsulin-adiposity relationship in selected lean or fat lines of chickens.

Results obtained in two selected lines of chickens, lean (LL) or fat (FL), are reviewed.
In both sexes, differences in adiposity between the lines set in at 2-4 weeks and were
maximal at 9 weeks of age, at which time divergent selection was conducted. After
9 weeks, fattening of FL and LL females increased at a similar rate and that of FL and LL
males tended to plateau. Differences in adipocyte size appeared after 2 weeks of age. Food
intake, metabolizable energy content of the diet, maintenance requirement and body
temperature exhibited no differences between the lines. The fattening of both lines was
modulated by the energy or protein content of the diet to approximately the same extent.
Therefore, the difference between the lines was clearly of a metabolic order. In the F3
generation, plasma glucose levels were similar at hatching and decreased in the FL in both
the fed and fasted state at 2 weeks of age. In successive generations, plasma glucose levels
were lower in the FL at progressively earlier ages : at hatching, then during the last third of
embryonic development. However, this was not associated with higher plasma insulin
levels in the FL during the posthatching period. Glucose tolerance in the FL was slightly
accelerated from 4-6 weeks ; it then became normal at 8 weeks but was always associated
with higher insulin release. Over the same age range, during refeeding following a fast
(after a test meal or forced-feeding), plasma glucose levels were similar in both lines but, in
contrast, insulin release was always largely amplified in the FL. Most of these features
could be observed in the adult. An imbalance in the glucose-insulin relationship, analogous
to that transiently observed in mutant preobese mammals, could therefore account for
fattening in the FL. In chickens, however, this state does not ultimately result in true

obesity. Several hypotheses could account for this pecularity.

Introduction.

La sélection constante des poulets pour des vitesses de croissance de plus
en plus rapides s’est accompagnée d’une propension à un engraissement exa-
géré. Les moyens courants pour combattre cette tendance, taux protidiques éle-
vés dans l’aliment (Blum, 1975) ou restrictions alimentaires (Simon et al., 1978)
restent de toute façon peu efficaces, provoquent un gaspillage de protéines ou



nécessitent des contrôles nombreux. Pour comprendre les mécanismes généti-
ques, nutritionnels ou hormonaux responsables, une sélection divergente sur

l’engraissement a été entreprise chez des poulets de croissance rapide en utili-

sant comme critère le poids de graisses abdominales chez le mâle âgé de
9 semaines (Leclercq, Blum et Boyer, 1980). Le poids de graisses abdominales
est en effet un bon indicateur de l’engraissement (Delpech et Ricard, 1965) et
constitue un caractère hautement héritable (Ricard et Rouvier, 1967 et 1969 ;
Leclercq et al., 1980). Deux lignées, maigre et grasse, présentant des vitesses de
croissances similaires ont pu être isolées. Cette revue a pour objet de présenter
une synthèse des modifications qui ont accompagné la divergence et de recher-
cher l’origine de cette dernière.

Matériel et méthodes.

Pour les données non publiées, les conditions expérimentales sont celles uti-
lisées dans les publications précédentes (Leclercq et a/., 1980 ; Simon et

Leclercq, 1982).

Résultats.

Constitution des 2 /ignées. - Le poids vif moyen chez les mâles oscille à
9 semaines autour de 2 100 g, de la population initiale à la 5e génération (fig. 11. ).
La baisse de performance observée à la F6 est consécutive à un accident sani-
taire (maladie de Marek). Il est particulièrement intéressant de remarquer

qu’aucune des 2 lignées n’apparaît systématiquement plus lourde ou plus légère.
La liaison entre vitesse de croissance et adiposité n’est donc pas trop étroite ;
elle peut être aisément rompue.

Les graisses abdominales exprimées en % du poids vif divergent dès la pre-
mière génération. La divergence maximale est atteinte à la 4e génération. Le



léger amaigrissement constaté dans les 2 lignées à la F6 paraît être la consé-

quence de l’accident sanitaire observé à cette génération. L’infléchissement de
l’engraissement constaté dans la lignée grasse à la F3 peut s’expliquer par le fait
que la sélection à ce stade a été réalisée à 4 semaines et que les graisses abdo-
minales n’ont été contrôlées à 9 semaines que sur un faible effectif (cf. légende
de la figure 1 ). Il est donc possible de sélectionner sur l’engraissement ; les pro-
grès sont rapides et importants.

Etude temporelle de l’engraissement. &horbar; De façon à caractériser ces lignées,
une étude de l’engraissement en fonction de l’âge a été réalisée à la F4 dans les
2 sexes (Simon et Leclercq, 1982). Dès 2 semaines, le poids de graisses abdomi-
nales est significativement augmenté dans la lignée grasse. La différence est

maximale à 9 semaines, âge où a eu lieu la sélection. Par la suite, ce dépôt aug-
mente parallèlement chez les femelles maigres ou grasses jusqu’à au moins
25 semaines (soit 3 semaines après le début de ponte), alors qu’il tend à se stabi-
liser chez les mâles dès 9 semaines. Dans cette étude, l’engraissement des mâles
n’avait pu être mesuré valablement au-delà de 17 semaines. Cela a été effectué à
la F5 à 40 semaines après reproduction au sol en parquet pedigree (unité compre-
nant 1 0! et 5 Q ). L’engraissement des mâles de la lignée grasse, bien qu’hété-
rogène et faible en valeur absolue, reste plus élevé que celui observé dans la

lignée maigre (P < 0,01 ; tabl. 1). Chez les femelles à 40 semaines, il existe tou-

jours une différence marquée (tabl. 1) ; l’écart n’est toutefois pas amplifié par
rapport au stade 9 semaines (Simon et Leclercq, 1982).

L’évolution de la teneur en lipides corporels a été déterminée chez les mâles
pour vérifier que la divergence ne concerne pas uniquement les graisses abdomi-
nales (Simon et Leclercq, 1982). Jusqu’à 2 semaines d’âge, les lignées ne diffè-
rent pas. L’engraissement apparaît plus marqué dans la lignée grasse à 4 semai-
nes. La divergence est là encore maximale à 9 semaines, elle représente alors
50 % d’augmentation dans la lignée grasse (9,5 % de lipides totaux chez les mai-
gres, 13 % chez les gras). Par la suite, comme les graisses abdominales, les lipi-
des corporels restent en plateau au moins jusqu’à 17 semaines.



Une hypertrophie des adipocytes dans le dépôt entourant le gésier (dépôt
qui fait partie intégrante de la masse utilisée pour la sélection) minime à 2 semai-
nes devient manifeste à 4 semaines (Simon et Leclercq, 19821. Les différences ne
sont jamais considérables. A 14 semaines, âge le plus avancé auquel la mesure a
été pratiquée, le diamètre des adipocytes est augmenté de 20 à 25 % dans la

lignée grasse (chez les mâles, la taille moyenne ± l’écart-type de la population
sont 55 ± 11 1 ym dans la lignée grasse et de 44 ± 9 dans la lignée maigre). En
volume, ces différences suffiraient à rendre compte de l’engraissement dans la

lignée grasse. Etant donné qu’il reste toujours une réserve d’adipocytes de petite
taille, inférieure à 10 gm, et sachant qu’il n’y a pas chez le poulet de dépôt vrai-
ment bien délimité, il n’est pas possible d’exclure définitivement l’hypothèse
selon laquelle une hyperplasie serait également présente dans la lignée grasse.

Les graisses abdominales et la taille des adipocytes divergent donc précoce-
ment (2 semaines). Une différence réelle dans l’engraissement ne s’installe

qu’entre 2 et 4 semaines. Et si on retient une teneur de 20-25 % de lipides cor-
porels comme seuil de l’obésité, la lignée grasse (au moins chez le mâle) n’évo-
lue pas vers une obésité caractérisée.

Caractéristiques zootechniques et nutritionnelles des 2 /ignées. - A la suite
des diverses expériences de nutrition qui ont pu être réalisées, il n’apparaît pas
de différences systématiques pour le poids vif ou la consommation d’aliment,
mais l’efficacité alimentaire est, en toute logique, toujours moins bonne dans la

lignée grasse. L’énergie ou les protéines du régime exercent leur effet classique
et, semble-t-il, de façon proportionnée sur l’engraissement dans les 2 lignées
(Touchburn, Simon et Leclercq, 1981). L’engraissement ne résulte donc pas
d’une hyperphagie. Cela est particulièrement bien démontré en pair-feeding après
un rationnement alimentaire d’intensité variable imposé entre 3 et 5 semaines,
c’est-à-dire durant la période où la divergence s’installe (Leclercq et Saadoun,
1982). Alimentées à 45 % de l’ad libitum, les 2 lignées présentent la même crois-
sance et une rétention lipidique faible mais identique. La synthèse protéique glo-
bale ne serait donc pas intrinsèquement réduite dans la lignée grasse. Pour les
restrictions moins sévères : 60, 75 et 90 % de l’ad libitum, la lignée grasse pré-
sente un gain de poids plus faible mais à l’inverse une rétention lipidique toujours
accrue. Il est donc clair que la propension de la lignée grasse à déposer plus de
lipides ne résulte pas d’un appétit ou d’une consommation plus grande. Ces
observations associées à des résultats préliminaires (Larbier et Leclercq, résultats
non publiés) suggèrent également que la lignée grasse convertit une partie des
protéines alimentaires en graisses corporelles.

Enfin, le besoin énergétique d’entretien estimé par régression pour des
niveaux d’alimentation variable (ad libitum, 90, 75, 60 et 45 % de l’ad libitum) est
identique dans les 2 lignées (Leclercq et Saadoun, 1982). Les coefficients d’effi-
cacité pour les rétentions énergétiques sous forme lipidique ou non lipidique sont
également les mêmes. L’utilisation digestive du régime ne diffère pas non plus :
pour un régime donné, l’énergie métabolisable mesurée est identique pour les
2 lignées (Leclercq et Saadoun, 1982).

En résumé l’adiposité de la lignée grasse n’est pas la conséquence d’une



hyperphagie, d’un entretien faible ou d’une meilleure utilisation digestive de l’ali-

ment. L’origine de la divergence apparaît donc uniquement d’ordre métabolique.

Aspects métaboliques. &horbar; Chez les mammifères, l’obésité s’accompagne et
est même souvent précédée par une réduction de la température corporelle et de
la thermogenèse (Yen, Fuller et Pearson, 1974 ; Trayhurn, Thurlby et James ;
1977 ; Godbole, York et Bloxham, 1978 ; Trayhurn, 1979). La température rectale
a donc été mesurée dans les 2 lignées, à jeûn ou nourries, à 2 semaines. De l’état
de jeûne à l’état nourri, la température augmente de 40°6 à 4111 dans les
2 lignées (Touchburn et al., 19811. A 5 semaines, stade où les différences d’adi-
posité sont marquées, les températures sont à nouveau rigoureusement identi-
ques. Le critère utilisé est certainement grossier et ne mesure pas les dépenses
de thermogenèse. Il permet toutefois de conclure que dans une ambiance nor-
male, une température corporelle variable n’est pas associée à des différences
d’adiposité.

Une opposition marquée concerne la relation glycémie-insulinémie (Touch-
burn et al., 1981 ; Simon et Leclercq, 1982). Les premières mesures effectuées à
la F3 révèlent en effet qu’à 2 semaines, à jeûn ou nourrie, la lignée grasse pré-
sente une glycémie systématiquement plus faible et une insulinémie légèrement
mais non significativement plus élevée. Ce déséquilibre a été retrouvé à jeûn
dans 12 lots sur 15 au cours d’expériences réalisées entre 5 et 9 semaines. A
l’âge adulte, la glycémie mesurée à jeûn reste plus faible chez les femelles

(Leclercq et Simon, 1982), comme chez les mâles de la lignée grasse (tabl. 1). A
l’éclosion, la glycémie des deux lignées est identique à la F3 à 2 reprises mais
apparaît significativement plus faible à la F4 dans la lignée grasse. Il s’agit bien
d’une apparition plus précoce de la divergence et non d’un artefact. La diffé-
rence existe en effet à la F4, que le prélèvement soit effectué immédiatement à la
sortie de l’éclosoir, après une attente (5 h) à la température du laboratoire ou à
+ 4 °C (pendant 30 min, une heure avant le prélèvement) ; l’insulinémie est

alors identique entre les lignées (Simon et Leclercq, 1982). A partir de la F4, la
divergence apparaît dès le développement embryonnaire. Lorsque les mesures
sont effectuées entre 15 et 19 jours d’incubation, la glycémie est significative-
ment plus faible dans la lignée grasse à la F5 de 16 à 18 jours alors que durant la
même période elle augmentait de façon identique dans les 2 lignées à la F4 (Simon
et Leclercq, 1982).

La tolérance au glucose mesurée après surcharge orale (2 g/kg de poids vif)
est faiblement accélérée dans la lignée grasse de 4 à 6 semaines (Touchburn et
a/., 1981) et à 17 semaines quand l’engraissement est modéré (Simon et Leclercq,
19821. Elle est normale à 8 ou 9 semaines. A tous les âges, la sécrétion
d’insuline est augmentée dans la lignée grasse. Les mêmes mesures effectuées
entre 5 et 8 semaines, après un repas libre ou ajusté (25 g) par gavage révèlent
une évolution similaire pour la glycémie mais à nouveau une sécrétion d’insuline
très amplifiée dans la lignée grasse. Ce déséquilibre dans la relation insuline-

glucose présente des analogies avec celui observé transitoirement chez les

mutants mammifères pré-obèses (York, Steinke et Bray, 1972 ; Jeanrenaud,
1979 ; Dubuc, 1981). Il constitue vraisemblablement le mécanisme responsable
de l’engraissement de la lignée grasse.



Entre 5 et 6 semaines d’âge, la triglycéridémie est plus élevée dans la lignée
grasse à l’état nourri, en particulier lorsque le régime est pauvre en lipides. La

différence avec la lignée maigre est amplifiée lorsque la mesure est effectuée

90 min après une injection de triton WR-1339 (Hermier et al., résultats non

publiés). Cela suggère donc une sécrétion hépatique plus importante de VLDL
dans la lignée grasse.

D’autres modifications ont accompagné la divergence pour l’engraissement.
Le poids du vitellus est proportionnellement augmenté dans les oeufs pondus par
les femelles de la lignée grasse (Simon et Leclercq, 1982). La lignée grasse aurait
donc tendance même à l’âge adulte à synthétiser et à déposer plus de lipoprotéi-
nes dans les follicules. Enfin, l’oeuf contient très peu de glucose et ce glucose
est presque totalement présent dans l’albumen (Romanoff, 1967). Le contenu en
glucose (exprimé en valeur absolue ou par gramme d’albumen) est significative-
ment plus faible dans la lignée grasse, ce qui reflète vraisemblablement la baisse
de glycémie observée dans cette lignée même à l’âge adulte (tabi. 1, Leclercq et
Simon, 1982).

Discussion. Conclusion.

A la naissance, il n’y a pas de différence d’engraissement entre lignées ; la

divergence s’installe entre 2 et 4 semaines ; elle est maximale vers 9 semaines,
stade où la sélection a été réalisée. Toutefois, la lignée grasse (au moins chez le
mâle) n’évolue pas vers une obésité manifeste. La déviation entre lignées est
exclusivement d’origine métabolique : il n’y a pas d’hyperphagie dans la lignée
grasse, pas de différence pour le poids, la température corporelle, le besoin

d’entretien, l’utilisation digestive de l’aliment et les efficacités énergétiques pour
les dépôts lipidiques et non lipidiques. Les modifications induites par la sélection
semblent persister à l’état adulte entraînant dans la lignée grasse une vitello-

genèse plus importante et une diminution de la concentration en glucose dans
l’albumen. L’opposition la plus marquée concerne le déséquilibre glucose-insuline
dans la lignée grasse en réponse au glucose ou après repas. Sans en connaître
l’origine, on peut penser qu’il s’agit bien là du mécanisme responsable de la

divergence. La sécrétion d’insuline dans la lignée maigre serait suffisante pour
contrôler la glycémie et le transport du glucose dans les tissus dépendant de
l’insuline. Le surcroît d’insuline dans la lignée grasse orienterait l’utilisation intra-
cellulaire des nutriments vers la synthèse de lipides. Cette hormone stimule en
effet les enzymes de la lipogenèse et la lipogenèse hépatique chez le poulet
(Goodridge, 1973 ; Goodridge et Adelman, 197f ; Tarlovv et al., 1977 ; Joshi et
Wakil, 1978 ; Pekala et al., 1978 ; Joshi et Aranda, 1979 a et b).

Les modifications observées peuvent apparaître discrètes en regard de la
situation qui caractérise les mammifères obèses (cf. deux revues récentes : Jean-
renaud, 1979 ; Kahn, 1980). Elles présentent malgré tout des similitudes avec ce
qui est connu chez l’homme dans certaines hyperlipémies (Tobey et al., 1981 ;
Crapo, Reaven et Olefsky, 1981), chez le rat fa/fa préobèse au sevrage (York,
Shargill et Godbole, 1981) et le rat obèse hypothalamique (Steffens, 1970).

La légère hypoglycémie apparaît de plus en plus tôt dans la lignée grasse : à



l’éclosion (F4), et pendant le développement embryonnaire (F5). Elle n’est pas
associée à une augmentation de l’insulinémie durant la première semaine de vie
postnatale. Plusieurs hypothèses déjà formulées chez les mammifères (Jean-
renaud, 1979) pourraient expliquer cet équilibre particulier : un changement dans
le contrôle nerveux ou hormonal augmenterait la sécrétion d’insuline en dépit
d’une glycémie faible ; la sensibilité des tissus à l’insuline serait accrue ; il y
aurait un changement plus général dans le contrôle nerveux du métabolisme

énergétique. On peut se demander pourquoi cette situation qui, comme il a été

évoqué précédemment, ressemble à celle observée chez le jeune mammifère
préobèse, n’évolue pas chez le poulet vers l’obésité caractérisée avec hyperpha-
gie, hyperinsulinisme chronique et prise de poids exagérée. Plusieurs mécanismes
pourraient rendre compte de cette particularité. Des gènes d’obésité existent bien
chez le poulet mais n’étaient pas présents dans la population initiale. En dehors
de l’obésité par autoimmunité thryoïdienne (Witebsky et al., 1969 ; Kite et al.,
1969), cela n’a toutefois pas été décrit chez le poulet. L’homéostasie énergétique
du poulet est contrôlée avec plus de précision que celle des mammifères ;
d’autres mécanismes se développent limitant l’engraissement dans la lignée
grasse. Enfin, les récepteurs à l’insuline qui sont déjà rares chez le poulet compa-
rativement au rat (Simon, Freychet et Rosselin, 1977 ; Kemmler et al., 1978 ;
Simon, 1979) ne se raréfient pas davantage après les décharges d’insuline en
réponse au repas (pas de « down regulation ») de telle sorte qu’il n’apparaît pas
d’hyperinsulinisme dans la lignée grasse. En conséquence, le cycle autostimu-
lant : hyperinsulinisme-résistance tissulaire, décrit chez les mammifères (Frey-
chet, 1976 ; Kahn, 1980) serait absent chez le poulet.

8e Réunion du groupe Déve%ppement I.N.R.A.,
Tours, 12-13 mai 1982.
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