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Les lipides de dépôt
chez les poissons
d’élevage :
contrôle cellulaire,
métabolique
et hormonal (1)

Les qualités nutritionnelles et organoleptiques des poissons sont en grande
partie conditionnées par la quantité et la composition des lipides présents
dans leur chair. En effet, la plupart des poissons de mer de haut de gamme
ainsi que les poissons d’élevage (saumons, truites) sont des poissons gras
(10 à 20 % de lipides). La consommation de poissons en France est de plus
en plus associée à leur valeur santé qui est due à l’équilibre en acides gras
polyinsaturés des lipides de la chair. La bonne connaissance du
déterminisme cellulaire, biochimique et physiologique des dépôts de
lipides chez les poissons permettra peut-être de mieux maîtriser la qualité
des poissons d’élevage.

Chez les poissons, les dépôts de lipides aug-
mentent régulièrement au cours de l’ontoge-
nèse. Il n’existe donc pas sensus stricto, une
phase d’engraissement comme c’est le cas pour

les animaux domestiques terrestres. Dans les
phases finales d’élevage, la succession des
périodes de maturation sexuelle entraîne même
des fluctuations importantes de l’état d’engrais-
sement.

L’appréhension de l’état d’engraissement est
restée très globale chez les poissons. La distri-
bution corporelle des lipides est à peu près
connue pour les principales espèces qui font
l’objet d’un élevage, mais elle correspond à la
fois à des tissus adipeux vrais (sous cutanés,
abdominaux, périviscéraux...) et à des tissus
non spécialisés capables d’accumuler de fortes
proportions de lipides (foie, os du squelette crâ-
nien et du squelette vertébral). Cette dualité a
certainement freiné l’étude des tissus adipeux
chez les poissons. Il n’existe en effet actuelle-
ment aucune étude sur la cellularité du tissu

adipeux en relation avec l’état d’engraissement
du poissori. De même, le contrôle de la lipolyse
et de la lipogénèse, s’il a été bien étudié au
niveau du foie, n’a jamais été à notre connais-
sance abordé au niveau du tissu adipeux.

Les poissons présentent également la possi-
bilité de stocker et de mobiliser différents types
de lipides (triglycérides, cires, squalène). De

(1) Cet article est basé sur des rapports réalisés dans
le cadre du groupe de travail Bases biologiques de la
croissance des poissons d’élevage au sein du Groupe-
ment de Coordination Scientifique Bases Biologiques
de l’Aquaculture.

Résumé _

Cet article a pour but de dégager les spécificités cellulaires, métaboliques et hor-
monales du dépôt de lipides chez les poissons sur la base de données bibliogra-
phiques existantes et de données personnelles.
Il n’existe que très peu d’informations sur l’existence et les caractéristiques des
tissus adipeux chez les poissons. Nous supposons indirectement que le dévelop-
pement des tissus adipeux se fait selon des mécanismes similaires à ceux obser-
vés chez les mammifères, c’est-à-dire à la fois par hypertrophie et par hyperpla-
sie. Toutefois l’implication du phénomène d’hyperplasie doit être démontrée
directement.

Les lipoprotéines circulantes impliquées dans le transport des lipides provenant
de l’aliment et des lipides provenant des dépôts sont similaires chez les poissons
et chez les mammifères exceptée pour la vitellogénine qui apparaît lors du déve-
loppement des gonades femelles. Le transport du cholestérol semble différent de
celui des mammifères, mais la spécificité de ce phénomène reste à étudier. Les
points de contrôle du transport et de la mobilisation des lipides se situent à deux
niveaux : la composition en apoprotéines des lipoprotéines et les enzymes res-
ponsables de la métabolisation des lipoprotéines.
Le dépôt de lipides est contrôlé directement par une hormone: l’insuline. Le
contrôle indirect du dépôt de lipides et le contrôle direct de la mobilisation des
lipides font appel à un complexe multi-hormonal impliquant les hormones hypo-
hysaires, thyroïdiennes, pancréatiques et corticostéroïdes.
Le poisson présente l’originalité d’être dépendant de l’environnement dans sa
capacité de stockage des lipides et d’avoir une forte capacité physiologique de
mobilisation et de redistribution de ses dépôts.



Chez les salmonidés,
les tissus adipeux
principaux sont t

localisés au niveau
périviscéral,

sous cutané (dorsal
et latéral) abdominal
et inter musculaire.

plus, les lipides de dépôts classiques, les trigly-
cérides, ont des compositions en acides gras
polyinsaturés quantitativement et qualitative-
ment très différentes de celles des animaux ter-
restres. L’origine de ces particularités provient
en grande partie du régime alimentaire et des
particularités biologiques des poissons telle

que la poécilothermie. Les études nombreuses
réalisées sur le transport des lipides et leur
métabolisme démontrent en effet que les points
de contrôle chez les poissons sont similaires à
ceux des mammifères.

L’objectif de cet article est de faire le point
des nombreux travaux existants concernant le

transport des lipides chez les poissons et le
contrôle hormonal de la lipolyse et de la lipogé-
nèse. De manière plus prospective nous présen-
tons également les résultats disponibles sur la
cellularité du tissu adipeux chez les poissons.

1 / Mise en place du tissu adipeux
Les études portant sur les tissus adipeux des

poissons étant très préliminaires, les données

présentées se rapportent essentiellement aux
mammifères.

1.1 / Caractéristiques du tissu adipeux
Le tissu adipeux est un tissu hétérogène

contenant plusieurs types de cellules :
- les adipocytes caractéristiques du tissu avec
une grosse vacuole lipidique centrale ;
- une fraction stroma vasculaire comprenant
des cellules précurseurs d’adipocytes non
encore différenciés, des cellules endothéliales,
des cellules conjonctives, des macrophages
(Vernon 1986).

Il existe essentiellement chez les poissons du
tissu adipeux blanc. C’est un tissu diffus dont
la localisation et le développement varient en
fonction de l’espèce, de l’âge, du sexe et du
contexte nutritionnel. Chez les salmonidés, par
exemple, les tissus adipeux sont situés aux

niveaux périviscéral, sous cutané (dorsal et

latéral), abdominal et intermusculaire ; il existe
même une nageoire adipeuse.

Le tissu adipeux blanc, qui est le site de

stockage des triglycérides de réserve, possède
une activité métabolique importante caractéri-
sée essentiellement par la synthèse et l’hydro-
lyse des triglycérides. Comme pour tous les
constituants de la matière vivante, la teneur en
lipides présents dans le tissu adipeux va donc
être la résultante des phénomènes de synthèse
des lipides (lipogénèse) et de dégradation des
lipides (lipolyse).

Les systèmes enzymatiques présents dans le
tissu adipeux et qui interviennent dans la lipo-
génèse au sens large (c’est-à-dire incluant l’as-
similation des lipides circulant) sont :
- les enzymes de la synthèse et de l’estérifica-
tion des acides gras ;
- la Lipo Protéine Lipase (LPL) qui a un rôle
fondamental dans l’assimilation des triglycé-
rides circulants ;

Enfin il existe dans les adipocytes un des sys-
tèmes enzymatiques intervenants dans la lipo-
lyse : la Lipase Hormono Sensible (LHS) res-

ponsable de l’hydrolyse des triglycérides.

1.a / Origine et développement
du tissu adipeux

L’origine embryonnaire du tissu adipeux est
périvasculaire. Les adipocytes dérivent de cel-
lules pluripotentes mésenchymateuses sembla-
bles aux fibroblastes (fibroblastes-like), qui
vont subir un programme de conversion et de
différentiation adipocytaire (Ailhaud 1987).
Chez les mammifères, l’étude in vitro de cer-

taines lignées cellulaires ont permis de mieux
connaître les événements morphologiques et

biochimiques qui accompagnent le processus
de conversion adipocytaire (figure 1) : phase de
multiplication des adipoblastes, de différencia-
tion des préadipocytes et phase de grossisse-



ment jusqu’à l’adipocyte. Nous pouvons suppo-
ser que le développement précoce des tissus

adipeux chez les poissons est semblable à celui
des mammifères. Les cultures d’adipocytes
n’ont d’ailleurs, à notre connaissance, jamais
été développées chez les poissons car il est très
difficile d’obtenir des adipocytes isolés viables
(Christansen et al 1985). j.

1.3 / Régulation du développement
du tissu adipeux

L’accroissement de la masse adipeuse sous le
contrôle des facteurs génétiques, hormonaux et
nutritionnels peut se produire selon 2 méca-
nismes :

- l’hypertrophie ou augmentation de la taille
des adipocytes ;
- l’hyperplasie ou augmentation du nombre des
adipocytes.
Chez les mammifères, il est généralement

admis que le nombre d’adipocytes d’un tissu

adipeux donné est déterminé très tôt au cours
du développement lors de périodes dites sensi-
bles comme les périodes foetale et postnatale et
plus tardivement au cours de la croissance

juvénile et au cours de la puberté (Bjorntorp
1983). Par la suite, c’est donc principalement
l’augmentation de la taille des adipocytes qui
explique l’augmentation en volume des tissus
adipeux (la taille des adipocytes dans des biop-
sies de tissu adipeux constitue pour certains
animaux domestiques un indice de l’état d’en-
g rilissement].

Chez l’adulte, le nombre d’adipocytes est

supposé constant. Cependant, certaines études
ont montré qu’il pouvait exister chez l’adulte
une augmentation du nombre de cellules (dans
le cas d’obésités hyperplasiques) en réponse à
des régimes riches en graisses ou riches en glu-
cides. Le taux circulant de métabolites (acides
gras, glucose) pourrait servir de signal. Cette

hypercellularité serait la résultante de la forma-
tion de nouveaux adipocytes à partir de cellules
indifférenciées ou de l’évolution de préadipo-
cytes latents formés au cours des périodes dites
« sensibles ».

Le facteur contrôlant la prolifération des cel-
lules précurseurs et donc l’apparition de nou-
veaux adipocytes serait la taille des adipocyles
(hypothèse de Bjôrntorp) aussi bien chez le
nouveau né que chez l’adulte (Bjorntorp 1983).
Lorsque les adipocytes existants sont au maxi-
mum de leur capacité de stockage, c’est-à-dire
lorsqu’ils ont atteint une taille critique, on

assiste à la formation de novo d’autres adipo-
cytes à partir des cellules précurseurs du
stroma vasculaire ce qui conduit à une hyper-
plasie.
Chez les poissons, il n’existe que des don-

nées préliminaires acquises sur la truite arc-en-
ciel. La distribution de la taille des adipocytes
du tissu adipeux périviscéral (figure 2) montre
qu’il existe deux classes d’adipocytes (Faucon-
neau el al 1988). Chez des truites arc-en-ciel

présentant des états d’engraissement très diffé-
rents (8 à 20 % MS de lipides dans le muscle),
l’étude de la distribution des adipocyles dans
les tissus adipeux sous cutanés et abdominaux

montre que la taille moyenne des adipocytes de
grande classe augmente faiblement et que la

proportion de petits adipocytes reste élevée

(Fauconneau et André résultats non publiés).
Ceci peut laisser penser que le développement
cellulaire des tissu adipeux des poissons se

ferait en partie par hypertrophie mais aussi par
hyperplasie.

2 / Régulation du transport
des lipides

Chez les vertébrés, un système complexe
s’est mis en place, assurant le stockage des tri-
glycérides dans un tissu adipeux dans le
contexte d’un appareil circulatoire clos. Chez
les poissons, le stockage des lipides sous forme
de triglycérides peut se faire dans différents tis-
sus, musculaire et hépatique en particulier, et

chez de rares espèces dans un tissu adipeux
vrai (Henderson et Torcher 1987). En tant que
vertébrés poïkilothermes, les poissons utilisent
préférentiellement les lipides comme source
énergétique.

2.i / Les lipoprotéines
Diverses lipoprotéines assurent le transport

des lipides dans le sang grâce à un assemblage
adéquat des différents constituants : triglycé-
rides et esters de cholestérol forment un noyau
central hydrophobe entouré d’une enveloppe
hydrophile de phospholipides, de cholestérol
libre et de protéines appelées apolipoprotéines
(figure 3).

Les données les plus nombreuses sur les

lipoprotéines plasmatiques des Poissons
concernent essentiellement les Salmoniformes
(saumon, truite) et les Cypriniformes (carpe,
carassin) dans le contexte d’un appareil circula-
toire clos. Les poissons étant de plus générale-
menl ovipares et leurs oeufs riches en réserves
protéiques et lipidiques, une lipoprotéine parti-

Les lipides circulants
contiennent de fortes
proportions d’acides
gras polyinsaturés.



culière, la vitellogénine, sécrétée par les hépa-
tocytes, jouera un rôle fondamental dans le

processus de constitution de ces réserves : la

vitellogénèse.
Les données, concernant les lipoprotéines

plasmatiques (Babin et Vernier 1989) ne peu-
vent encore être reliées entre elles de façon
cohérente en terme de systèmes de transport
exogène (lipides provenant de l’alimentation) et
endogène (lipides provenant des différents tis-
sus stockant des lipides). Chez les mammifères,
les chylomicrons assurent le transfert des
lipides provenant de l’alimentation vers les tis-
sus utilisateurs sous l’action de la Lipoprotéine
Lipase (LPL) grâce notamment à une apopro-
téine (apo C II), les chylomicrons étant ensuite
métabolisés dans le foie grâce à une autre apo-
protéine (apo E). Les lipides délivrés des tissus
sous l’action de la Lipase Hormone Sensible
(LHS) sont soit utilisés directement soit trans-
portés par VLDL (Very Low Density Lipopro-
téin) synthétisées par le foie et métabolisées par
les tissus utilisateurs en IDL (Intermediate Den-
sity) et LDL (Low Density), grâce à deux apo-
protéines (apo B et apo E). Le cholestérol libéré
est intégré dans les HDL (High Density Lipo-
proteins synthétisées dans le foie) sous l’action
de la Lecithine Acyl Transferase (LCAT).
Comparé aux mammifères, en particulier à

l’homme, la plupart des poissons peuvent être
considérés comme des hyperlipidémiques et



mais les proportions mentionnées chez la carpe
(14 à 16 % des lipides des différentes classes)
sont probablement surévaluées (Henderson et
Torcher 1987).
L’examen de la composition en acides gras

des esters des différentes classes de lipopro-
téines révèle une forte proportion d’acides gras
hautement polyinsaturés des familles n-6 (20 :
4) et n-3 (20 : 5 et 22 : 6). Ceci est à mettre en
relation avec la nécessité de maintenir la flui-
dité des membranes cellulaires même à des
températures basses. Chez la truite arc-en-ciel,
le degré d’instauration de l’ensemble des lipo-
protéines est élevé puisque plus de 60 % des
acides gras sont insaturés.

La vitellogénine du plasma est une VHDL
dont le pourcentage de lipides a été estimé à
environ 20 % chez différentes espèces. Dans
tous les cas, les phospholipides sont prédomi-
nants. La vitellogénine, comme les autres lipo-
protéines, est très riche en acides gras polyinsa-
turés.

Les lipoprotéines plasmatiques permettent
en outre le transport dans le plasma de subs-
tances liposolubles comme les caroténoïdes

(Ando et al 1986). Chez les salmonidés au

cours de la maturation sexuelle, l’astaxanthine
est transféré par les lipoprotéines plasmatiques
des muscles ou il est stocké vers la peau et les
gonades. Chez la truite, la vitamine E (a - toco-
phérol) circule dans le plasma préférentielle-
ment associée aux LDL.

Chez les poissons les deux niveaux de régu-
lation dans le transport et la mobilisation des
lipides existent : par la composition en apopro-
téines (avec des récepteurs spécifiques) et par
l’activité de certaines enzymes clés.

La nature et la distribution des apolipopro-
téines des différentes classes de lipoprotéines
présentent de grandes similitudes avec l’organi-
sation des mamifères (Chapman et al 1978,
Skinner et Rogié 1978, Babin et Vernier 1989).
Ceci se traduit par la présence d’apolipopro-

téines B majoritaires dans les VLDL et les LDL
et d’apolipoprotéines A prédominantes dans les
HDL (tableau 1). ).

La vitellogenine circule dans le plasma le

plus souvent sous forme d’un dimètre. Le
monomère contient une seule protéine dont la
composition en acides aminés semble similaire
chez les différentes espèces de poissons étu-
diées.

b / Activités enzymatiques associées
au métabolisme des lipoprotéines

La présence d’une Lipoprotéine Lipase (LPL)
dans différents tissus chez les poissons est
reliée à la capacité de ces tissus à hydrolyser les
triglycérides des lipoprotéines circulantes avant
la captation des acides gras constitutifs par les
cellules des tissus extrahépatiques comme le
muscle et le tissu adipeux (Greene et Selivon-
chick 1987). Chez la truite, la LPL possède un
poids moléculaire et des propriétés similaires à
ceux des mammifères. Elle est fortement acti-
vée par les VLDL et dans une moindre mesure
par les HDL. Ceci suggère la présence dans les
lipoprotéines de poissons, d’un équivalent de
l’apo CII des mammifères, cofacteur activateur
de la Lipoprotéine Lipase. Des apolipoprotéines
de migration électrophorétique comparable à
celles des apo C humains ont été par ailleurs
identifiées chez la truite.

La Lipase Hormono Sensible a été mise en
évidence dans le tissu adipeux et dans le mus-
cle de la truite (Black et Skinner 1987). Une
activité Lecithine Cholestérol Acyl Transférase
(LCAT) a été démontrée dans le plasma de
l’omble, de la carpe et de la truite (Black et a]
1985).
Malgré la mise en évidence dans le plasma

de certains poissons de deux systèmes enzyma-
tiques, LPL et LCAT, il n’existe pas de données
sur la caractérisation fonctionnelle des apolipo-
protéines (rôle de cofacteur activateur d’en-

zvmes). ).



Une activité de transfert des esters du choles-
térol (permettant les échanges entre les diffé-
rentes lipoprotéines plasmatiques) a été mise
en évidence dans le plasma de truite et c’est la
plus forte actuellement connue chez les Verté-
brés. Il en résulte que la composition en acides
gras des esters de cholestérol des différentes
classes de lipoprotéines est similaire.

c / Origine et variations des lipoprotéines
L’origine des lipoprotéines rencontrées dans

le plasma des poissons peut être étudiée à
l’aide de triglycérides marqués et d’acides gras
marqués, que l’on récupère dans la cellule dans
les acides gras constitutifs (Greene et Selivon-
chick 1987). Les lipoprotéines sont fabriquées
soit dans l’intestin : c’est le cas pour les chylo-
microns et les VLDL, soit dans le foie : c’est le
cas pour les VLDL. On peut aussi isoler des IDL
et des LDL dont on peut supposer qu’elles pro-
viennent de la dégradation des VLDL.

Au cours du développement des poissons,
les VLDL plasmatiques peuvent avoir diffé-
rentes origines. Chez l’embryon, circulent des
VLDL synthétisées par le syncytium vitellin à
partir des triglycérides du vitellus, des VLDL
hépatiques et des VLDL intestinales endogènes.
Après la première prise de nourriture, les VLDL
plasmatiques des juvéniles, puis des adultes
ont une origine double, intestinale et hépati-
que, comme chez les mammifères. Les hépato-
cytes sont aussi le site de la biosynthèse de la
vitellogénine dont l’expression du (des) gène
(s) est inductible par l’oestradiol 17 B (Maître et
al 1985).

Il existe peu de données sur les variations

quantitatives des différentes classes de lipopro-
téines chez les poissons. Chez la truite, le tissu
adipeux périviscéral est la réserve lipidique la
plus mobile et le poids de l’ovaire est inverse-
ment corrélé à celui de ce tissu au cours du

cycle de reproduction. Au cours des 4 à 5 mois
qui précèdent l’ovulation, c’est-à-dire lors de la
vitellogénèse exogène, l’augmentation de l’in-
dice gonado somatique et du diamètre ovocy-
taire consécutive à la mise en place des
réserves vitellines est associée à une très forte

augmentation de l’activité de la lipoprotéine
lipase dans l’ovaire et sa décroissance dans le
tissu adipeux (Black et Skinner 1987). En plus
de la captation de la vitellogénine, l’ovaire sem-
ble donc capable d’intégrer les constituants des
lipoprotéines circulantes. A cette même
période, les gonades sont le site d’une stéroïdo-
génèse très active qui amène à une concentra-
tion très importante en hormones stéroïdes
comme la testostérone et l’oestradiol 17 (3 dans
le plasma. Le cholestérol circulant des lipopro-
téines plasmatiques apparaît alors comme la
source principale qui permet d’assurer cette

steroïdogénèse.

En conclusion, les lipides sont transportés
par des lipoprotéines du même type chez les
poissons et chez les mammifères. Le contrôle
du métabolisme des lipoprotéines par leur

composition en apo-protéines et par les
enzymes capables de les métaboliser semble
similaire chez les poissons à celui connu chez
les mammifères. Les proportions des différents

types de lipoprotéines sont par contre diffé-
rentes. Ceci explique une des particularités du
poisson dans le transport du cholestérol : quan-
tité circulante et transport par les HDL. La com-
position des lipides transportés est différente

également de celle des mammifères (teneur en
acide gras polyinsaturés). Enfin, la forte mobili-
sation des lipides lors du développement des
gonades est associée à certaines phases chez la
femelle, à l’apparition de lipoprotéines spécifi-
ques (vitellogénine, transport des caroté-
noides). ),

3 / Contrôle hormonal des dépôts
de lipides

- 

de lipides

Il existe un nombre considérable de facteurs

agissant sur le métabolisme et le dépôt des
lipides. Il est difficile d’avoir une vue d’ensem-
ble cohérente et c’est donc un catalogue des
grands groupes de facteurs susceptibles d’agir
sur le dépôt des lipides qui est présenté
(Donaldson et al 1979, Sheridan 1988).

3.1 / Mode d’action des hormones
Chez les mammifères la connaissance des

mécanismes d’action de ces facteurs est assez
avancée et on a pu isoler un certain nombre de

points de contrôle ou de régulation (Guesnet et
Demarne 1987). Par contre chez le poisson
seules des tendances peuvent être dégagées.

Les hormones peuvent agir soit sur la lipogé-
nèse soit sur la lipolyse. En réalité, certaines
hormones ont des actions antilipogénique ce
qui renforce la lipolyse ou actions antilipolyti-
ques ce qui renforce la lipogénèse.

Les niveaux d’action des hormones sont les
suivants. En ce qui concerne la lipogénèse il y a
3 points de régulation (Greene et Selivonchick
1987) :

- l’apport des précurseurs (ou des substrats :
acides gras, glucose) aux cellules des tissus
stockant les lipides ;
- une action sur la Lipoprotéine Lipase (LPL)
qui est responsable de la dégradation des chy-
lomicrons et des VLDL et de l’internalisation
des acides gras dans les tissus stockant des

lipides ;
- une action sur les enzymes clés de la lipogé-
nèse.

Il faut rajouter la modulation de l’action des
hormones agissant directement sur la lipogé-
nèse.

En ce qui concerne la lipolyse il existe un
seul point de régulation, il s’agit du contrôle de
l’activité de la Lipase Hormono Sensible (LHS)
(Sheridan 1988). Cette enzyme peut être pré-
sente sous forme active ou inactive ; l’activation
dépendant d’un facteur intracellulaire, l’AMPc.
Les hormones de type lipolytique peuvent agir
à différents niveaux sur la chaîne qui aboutit à
l’activation de la LHS.



3.2 / Les hormones pancréatiques
(tableau 3)

L’hormone la plus importante en terme de
lipogénèse est l’insuline. Chez les mammifères,
elle est lipogénique à forte dose en agissant sur
différentes étapes de la lipogénèse mais essen-
tiellement en modulant l’activité de la LPL. Cet
effet lipogénique est renforcé par un effet antili-
polytique via la Lipase Hormone Sensible du
tissu adipeux observé seulement à faible dose.
Ces deux effets se réaliseraient grâce à des

récepteurs différents.

Chez les poissons, l’injection d’insuline
diminue les acides gras libres plasmatiques
(Ince et Thrope 1975). Ceci est accompagné
d’une diminution des graisses hépatiques et

d’une augmentation des graisses des autres tis-
sus. Ceci est partiellement cohérent avec le
schéma mammifères.

Indirectement, à l’aide du dosage radioim-
munologique des insulines endogènes, il a été
montré que le taux d’insuline circulante aug-
mente d’une manière générale lorsque les pois-
sons sont alimentés et plus spécifiquement
lorsque le taux d’acides gras libres plasmati-
ques augmente (Dobson 1982).
Le glucagon est lipolytique chez les mammi-

fères, mais ses effets sur le tissu adipeux sont
très controversés. Cette hormone agirait sur la
lipase hormono sensible du tissu adipeux. Ses
effets antilipogéniques au niveau du foie sont
bien établis.

Chez les poissons, l’effet d’une supplémenta-
tion en glucagon augmente les taux circulants
en acides gras libres (Sheridan 1988). Comme
pour l’insuline, les teneurs circulantes en glu-
cagon semblent corrélées avec les teneurs en
acides gras libres notamment lorsque ces

teneurs varient sous l’effet de la température
d’élevage. Ceci est cohérent avec le mode d’ac-
tion du glucagon chez les mammifères.

L’effet du glucagon est le pendant de l’effet
de l’insuline. C’est donc le rapport entre l’insu-
line et le glucagon qui va contrôler les effets
lipogéniques et lipolytiques de ces deux hor-
mones pancréatiques un peu comme cela se
passe pour leur action sur le métabolisme glu-
cidique.

Le contrôle
du métabolisme
des lipides
par l’insuline
montre que e
cette hormone
pourrait être comme
chez les mammifères
une hormone
lipogénique.



Il existe une autre hormone pancréatique le
SRIF pouvant intervenir sur le métabolisme des
lipides. Ce facteur (Somatotropine Release Inhi-
biting Factor) est présent au niveau hypothala-
mique où il contrôle par inhibition la sécrétion
de l’hormone de croissance (GH) et de la pro-
lactine (PRL). Il est aussi présent dans le pan-
créas et le système digestif. Il aurait donc pu
être classé dans les facteurs hypothalamiques,
mais son rôle via le système sanguin est surtout
modulé par le pancréas. Chez les mammifères
le SRIF a d’abord un effet sur la diminution de
la sécrétion d’insuline.

Chez le poisson le SRIF a un effet lipolytique
à très court terme qui se traduit par une aug-
mentation des teneurs en acides gras libres et

par une diminution des lipides hépatiques
(Sheridan et Bern 1986). A long terme, le SRIF
est lipogénique en augmentant vraisemblable-
ment la sécrétion d’insuline. Une expérience
similaire réalisée sur 1’urotensine II chez les

poissons a donné les mêmes résultats.

3.3 / Les catécholamines : Adrénaline,
Noradrénaline, (3 -agonistes

Les effets de ces facteurs (tableau 4) qui sont
des neuromédiateurs sont vraisemblablement
sous la dépendance du système nerveux. Chez
les mammifères, les catécholamines ont un

effet lipolytique à forte dose sur le tissu adi-
peux via les récepteurs bêta-adrénergiques et
inversement un effet antilipolytique à faible
dose via les récepteurs alpha-2-adrénergiques.
A faible dose l’effet est possible car les récep-
teurs a 2 ont une activité beaucoup plus grande
et une concentration beaucoup plus forte que
les récepteurs (3.

Chez les poissons, les effets sont difficiles à
cerner (Sheridan 1988). La noradrénaline dimi-
nue les HDL alors que l’adrénaline les aug-
mente. Si les concentrations d’adrénaline sont
faibles, il y a diminution de l’insuline circu-
lante. Si les concentrations sont fortes, il y a

augmentation de l’insuline. Enfin les catéchola-



mines entraînent une diminution des lipides
du foie, mais pas du tissu adipeux.

3.4 / Les hormones thyroïdiennes
(T3, T4)

Deux types d’approche ont permis de tester
leur effet chez les mammifères : la thyroïdecto-
mie (par voie chimique ou radioactive, mais
seule la deuxième voie est possible chez les

poissons) et l’étude de l’hyperthyroidisme
(tableau 5). La thyroïdectomie entraîne une

augmentation de la lipogénèse dans le tissu

adipeux et une diminution de la réponse du
tissu adipeux aux hormones lipolytiques. Les
hormones thyroïdiennes augmentent en fait la
vitesse de dégradation de l’AMPc qui est impli-
qué dans l’activation de la Lipase Hormone
Sensible. En conséquence, les hormones thy-
roïdiennes régulent l’action lipolytique des
autres hormones.

Ceci est intéressant chez les poissons car les
travaux de Donaldson et al (1979) montrent que

les effets de la supplémentation en certaines
hormones lipolytiques dont la GH (hormone de
croissance) sont amplifiés avec l’administration
simultanée de T3 et T4. La thyroïdectomie chez
les poissons a pour conséquence d’augmenter
les triglycérides hépatiques. L’administration
de T4 exogène diminue les triglycérides hépati-
ques mais augmente les lipides musculaires.
Les hormones thyroïdiennes auraient un rôle
de redistribution des lipides (Plisetskaya et al

1983).

3.5 / Les hormones stéroïdiennes :
corticostéroïdes, progestérone,
androgènes (tableau 6)

Les actions des hormones stéroïdiennes sur
le dépôts des lipides passent le plus souvent
par un contrôle multihormonal.

Les corticostéroïdes ont un effet lipolytique
sur le tissu adipeux (en modulant l’action de
l’adrénaline et de l’insuline). En parallèle à une
diminution de la lipogénèse dans le tissu adi-



Chez les salmonidés,
les graisses

périviscérales
et musculaires

diminuent t
sous l’effet de

l’administration
de GH.

peux chez la rate, il existe un effet lipogénique
sur le muscle. Il y a donc, là aussi, un rôle de
redistribution des lipides.

La progestérone est présente pendant la ges-
tation chez les mammifères et seulement pré-
sente à la fin de la maturation sexuelle chez les

poissons. La progestérone a aussi des effets

lipogéniques sur le tissu adipeux (en jouant sur
le rapport insuline/glucagon) et, peut-être
aussi, sur le muscle.

Les oestrogènes n’ont pas d’effet anabolisant
sur les animaux d’élevage sauf chez les rumi-
nants pour lesquels leur emploi est préféré à
celui des androgènes en raison des effets mas-
culinisants de ces derniers. Les oestrogènes ont
des effets lipolytiques au niveau du tissu adi-
peux et lipogénique au niveau du le muscle.
Peu de données existent sur le foie.

Les androgènes ont un effet lipolytique
essentiellement au niveau du tissu adipeux.
Chez les poissons les seules données nettes

portent sur les androgènes (Sheridan 1988). Il
faut rappeler que chez les salmonidés les
teneurs circulantes en androgène sont aussi

importantes chez les femelles que chez les
mâles. Les androgènes onl des effets lipolyti-
ques dans le muscle à forte dose et un effet

lipogénique à faible dose. Ces effets peuvent
être mis en parallèle de ceux observés globale-
ment sur la croissance, à faible dose un effet
stimulateur et à forte dose un effet inhibiteur.

3.s / Les hormones hypophysaires :
GH, PRL, OPL (tableau 7)

Chez les mammifères deux de ces hormones

(PRI, et OPL) sont présentes essentiellement

pendant la gestation et la lactation, l’hormone
de croissance GH ayant des effets à tous les
stades. Chez les poissons la PRL, comme la GH
peut avoir des effets à tous les stades égale-
ment.

Chez les mammifères l’hormone somatotrope
(GH) et en partie l’OPL (hormone mammotrope
provenant du placenta) ont d’abord un effet
antilipogénique au niveau du foie et du tissu

adipeux. La GH a aussi un effet lipolytique à
long terme en association avec les glucocorti-
coïdes. Ceci pourrait intervenir dans la mobili-
sation des lipides lors du jeûne par exemple.
Chez les poissons, l’injection de GH pourrait

stimuler la sécrétion d’insuline et ceci est sure-
ment dû à la diminution de la sensibilité des
récepteurs à l’insuline. Sous l’effet de l’admi-
nistration de GH, il y a également une forte
diminution des lipides viscéraux (jusqu’à
- 80 %) et à un moindre degré des lipides mus-
culaires (Fauconneau et al 1988).
En ce qui concerne l’effet de la GH endogène

(Leatherland et Nuti 1982), des résultats récents
obtenus chez les salmonidés (Sumpter et al
1990), montrent une corrélation entre la GH et
le coefficient de condition du poisson (Poids/
Longueurs). Chez les salmonidés également, à



jeun depuis plus d’une semaine, le taux circu-
lant de GH augmente (ainsi que celui de corti-
sol) et ceci peut être dû à l’effet potentiateur
des corticostéroïdes. La présence de récepteurs
à GH dans le tissu adipeux chez la truite arc:-en-
ciel (Yao et a] 1990) confirme l’effet direct de
cette hormone sur la lipolyse.
La prolactine a un double effet chez les

mammifères : lipolytique sur le tissu adipeux et
sur le tissu hépatique et lipogénique sur la

glande mammaire. Ces effets vont aussi dans le
sens d’une redistribution des lipides vers les
organes prioritaires.
Chez les poissons et notamment la carpe, la

PRL a un effet lipolytique au niveau du foie, de
l’intestin et du cerveau (Sautin et Valisevskiy
1987). Mais chez le Gillichthys, l’injection de
PRL n’a pas les mêmes effets selon qu’elle est
injectée au lever du jour: effet lipolytique
(diminution des graisses totales) ou le soir :
effet lipogénique (augmentation des graisses
totales). Il y aurait donc des effets synergiques
avec d’autres hormones.

Chez les mammifères en fin de gestation et
en lactation l’ocytocine est lipogénique à forte
dose et antilipolytique à faible dose. Chez le

poisson il n’y a pas d’ocytocine, mais il existe
des hormones qui n’ont pas la même origine,
mais qui ont des structures proches. C’est le cas
de l’AVT qui aurait une activité similaire à celle
du SRIF

En conclusion, un ensemble d’hormones
sont lipolytiques au niveau du tissu adipeux en
agissant sur la Lipase Hormone Sensible : caté-
cholamines, ACTH, glucocorticoïdes, glucagon,
T3, T4 et TSH (par augmentation de T3 et rI’4),
l’hormone parathyroïdienne, les oestrogènes,
les androgènes, LH et FSH (vraisemblablement
en agissant sur les stéroïdes),GH, OPL et PRI,.

Les hormones suivantes ont un effet antilipo-
lytique : insuline, les prostaglandines au niveau
local, ocytocine, catécholamines.

Par contre peu d’hormones ont un effet lipo-
génique et il s’agit principalement de l’insuline,
avec l’ocytocine et la progestérone dans des
situations particulières et un effet modulateur
des glucocorticoïdes.

Cette conclusion n’est que partielle chez les
poissons compte tenu de la dualité existant
entre les tissus adipeux et les autres tissus pour
le dépôt des lipides. De plus, certaines hor-
mones semblent jouer un rôle dans l’orienta-
tion des apports de lipides vers les organes
prioritaires à certains stades et cela peut être
particulièrement important chez les poissons
pour des phases comme la smoltific:ation et la
maturation sexuelle.

4 / Contrôle environnemental
des dépôts de lipides

Les poissons étant poecilothermes, l’ensem-
ble des processus cellulaires peut être modulé
par les variations de la température du milieu
environnant. Ainsi, lorsque la température
diminue, la vitesse d’une réaction métabolique
simple diminue. De plus, la vie dans le milieu

aquatique entraîne une dépendance des proc;es-
sus cellulaires vis à vis d’autres facteurs du
milieu : oxygène, pH, salinité.

4.1 / Adaptation
Cette dépendance vis à vis de l’environne-

ment enlraîne de la part des organismes des
processus d’adaptation qui permettent de
maintenir une fonction ou d’assurer un fonc-
tionnement cellulaire normal.

Par exempte la teneur en acides gras polyin-
saturés des membranes augmente lorsque la

température du milieu diminue ou lorsque la
salinité augmente (Hazel 1983, Farkas 1994,
Malak et al 1989). La fluidité des membranes
peut ainsi être ajustée. En conséquence, les
besoins alimentaires en acides gras essentiels

pourraient être dépendants de la température
d’élevage.

lJn certain nombre de complexes enzymati-
ques présentent des isotypes dont la proportion
varie en fonction de la température de l’envi-
ronnement pour assurer un fonctionnement

optimum dans des gammes de température à
laquelle vit le poisson. Dans le cas d’une

enzyme qui intervient dans la digestion des

lipides : la Lipase Pancréatique. l’existence de
deux isoenzymes a été suspectée (Léger 1981). ).

Il est probable également que des adapta-
tions dans le transport des lipides doivent exis-
ter pour maintenir les caractéristiques de
microémulsions des lipoprotéines à des tempé-
ratures plus faibles (au minimum 10 à 20 &dquo;C)
que celles des homéothermes et pour des c:om-

positions ioniques du sang différentes.

Enfin, le poisson vivant dans l’eau est
confronté conslamment au maintien de la flot-
tabilité et l’importance des masses lipidiques
ne doit pas être sans conséquence sur ce para-
mètre (Cossins et Mac Donald 1986).

4.2 / Contrôle des masses lipidiques
En ce qui concerne l’effet des facteurs de

l’environnemenl sur le dépôt des lipides, il faut
tout d’abord mentionner l’existence de varia-
tions aspécifiques. Ainsi, toute variation
« anormale » de l’environnement, qui entraîne
un stress, engendre un ralentissement voire un
arrêt de la croissance. En conséquence, les

lipides des tissus de stockage sont mobilisés.
Les effets des variations normales de l’envi-

ronnement sur les dépôts de lipides sont plus
difficiles à cerner car les différences entre

espèces sont importantes. A titre d’exemple, il

peut être mentionné que l’on n’observe pas les
mêmes différences de l’état d’engraissement de
la truite arc-en-ciel et la truite fario triploïde
stérile en eau douée et en eau de mer (Quillet,
Résultats non publiés). Cela montre que les fac-
teurs de l’environnement peuvent jouer un rôle
potentiateur dans les varialions des masses lipi-
diques.

Il semble enfin que dans la plupart des

espèces, la teneur en lipides de la plupart des
tissus soit plus importante lorsque la tempéra-
ture diminue.

La teneur en lipides
des poissons et
leur composition
en acides gras
polyinsaturés varie
en fonction
de la température
de l’environnement. t.



Conclusion
L’étude des lipides des poissons d’élevage en

tant que constituant de la chair et le détermi-
nisme des variations des dépôts de lipides reste
un champ inexploré. Il paraît important d’enta-
mer des recherches sur les tissus adipeux du
poisson selon des approches cellulaires et
métaboliques. Le fait que le tissu adipeux des
poissons ne soit pas le seul tissu à pouvoir
accumuler des lipides en grande quantité
nécessite d’élargir ce type d’étude aux autres
tissus pour comprendre les mécanismes d’ac-
cumulations importantes de lipides dans ces

tissus.

Le contrôle et la régulation du développe-
ment des masses adipeuses sont semblables
chez les poissons et chez les autres animaux

domestiques.
Toutefois, la capacité de mobilisation des

lipides lors du développement des gonades ou
lors du jeûne et les points de contrôle corres-
pondants (lipoprotéines spécifiques, contrôle
hormonal et environnemental) font des pois-
sons un excellent modèle pour l’étude du trans-

port et de la métabolisation des lipides endo-
gènes.

De même, le métabolisme des lipides est for-
tement dépendant de l’environnement (ex:
métabolisme des acides gras et fluidité des

membranes) en raison de la vie aquatique des
poissons et de la poécilothermie. Il apparaît
donc possible de maîtriser la teneur en lipides
et, dans une certaine mesure, la composition
des lipides chez les poissons, par des voies hor-
monales et par des voies environnement;tlns.
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Summary
Lipids from fat store in fish : Cellular meta-
bolic and hormonal control.

Specificities of cellular, metabolic, and hor-
monal control of fat accretion and mobilisa-
tion are reviewed in the light of personnal
data.

Very little information on adipose tissues of
fish is available. According to mechanisms
observed in mammals, the involvment of

hyperplastic processes together with hypertro-
phic processes in the development of adipose
tissues in fish is emphasized but has yet to be
demonstrated.

The characteristics of lipoproteins involved in
the transport of dietary lipid and of lipid from
fat stores seemed to be similar in fish and in
mammals except for the appearance of vitel-
logenin during female gonadal development.
Cholesterol transport seems to be different

from that of mammals but the specificities of
such a process remain to be clarified. Tran-
sport of lipids and mobilisation are controlled
both by the apoprotein composition of lipopro-
teins and by the existence of enzymes which
metabolize the lipoproteins.
The main hormone involved directly in the
control of fat accretion is insulin. The indirect
control of fat accretion (through the interac-
tion with insulin action) and the direct control
of fat mobilisation is mediated through a

multi-hormonal process which include hypo-
hyseal, thyroid, pancreatic and corticosteroid
hormones.

Fish seem to be original in their dependancy
of lipid accretion from the environment and in
their high physiological potencies for lipid
mobilization and redistribution within tissues.
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