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RESUME

Les maladies cardiovasculaires sont 1'une des premicres causes de mortalité et d’invalidité dont la
principale cause est I’hyperlipidémie. L’évaluation des effets hypolipidémiants de 1’huile du poisson
Pseudotholithus senegalensis sur des rattes rendues dyslipidémiques a été faite. Vingt-quatre rattes adultes de
souche Wistar ont été réparties en 4 groupes : Groupe 1 ayant recu le régime standard de laboratoire (RSL), les
groupe 2, groupe 3 et groupe 4 ont recu le régime standard de laboratoire plus le jaune d’ceuf bouilli
(5¢/jriratte) pendant 120 jours. Aprés ces 4 mois, et pendant 18 jours, le groupe 3 est retourné au
RSL uniquement et le groupe 4 a recu le RSL plus de I’huile de Pseudotolithus senegalensis a la dose de
1g/jr/Kg de poids corporel. Les foies, poumons, reins et cceur ont été prélevés, pesés et observés. Les
paramétres lipidiques sanguins ont été dosés. Le régime hyperlipidique a créé des augmentations significatives
(p<0,05) des cholestérolémies et triglycéridémie, a induit également une obésité et des désordres tissulaires
dans les groupes 2, 3 et 4. L’huile de P. senegalensis administrée aux rattes a réduit significativement (p<0,05)
les taux des cholestérols total (46,72%), LDL (67,12%) et triglycérides (65,60%) et a augmenté non
significativement (p>0,05) le taux de cholestérol-HDL (25,36%) dans le groupe 4 par rapport au groupe 2 et de
28,75% (CT), 53,76% (LDL), 39,74% (TG) par rapport au groupe 3. Cette supplémentation a I’huile de P.
senegalensis a également entrainé une baisse de surpoids au groupe 4 par rapport aux groupes 2 et 3, une
importante diminution des cedémes et de l’inflammation au niveau des organes cibles. L’huile de
Pseudotolithus senegalensis peut étre utilisée dans la lutte contre la dyslipidémie.
© 2017 International Formulae Group. All rights reserved.

Mots clés: Pseudotolithus senegalensis, Rattus norvegicus, dyslipidémie, hypocholestérolémie,
hypotriglycéridémie.
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Evaluation of hypolipidemic effects of oil extracted of fish Pseudotolithus
senegalensis on dyslipidemic female rats

ABSTRACT

Cardiovascular diseases are among the leading causes of death and disability, the main cause of which
is hyperlipidemia. This study aimed at evaluating effects of Pseudotolithus senegalensis’s oil on rats induced
dyslipidemia. Twenty four female adult Wistar rats were randomly divided into four groups. Group 1 fed with
standard laboratory diet (SLD); groups 2, 3 and 4 fed for 120 days with SLD supplemented with cooked egg
yolk (5g/day/rat). Four months later, group 3 was fed for 18 days with SLD and group 4 with SLD
supplemented with Pseudotolithus senegalensis’s oil (1g/day/kg of body mass). Liver, heart, kidney and lung
were later removed, weighted and observed. Plasma lipid profile were also estimated. Results showed that
hyperlipidemic diet induced hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, obesity and tissue disorders in groups
2, 3 and 4. Administration of the P. senegalensis’s oils significantly (p<0.05) decreased total-cholesterol
(46.72%), cholesterol-LDL (67.12%), triglycerides (65.60%) but increased cholesterol-HDL (25.36%) in group
4 compared with group 2. Supplementation with the fish’s oil resulted significantly the drop of total-cholesterol
(28.75%), cholesterol-LDL (53.75%), triglyceride (39.74%), and increased levels of cholesterol-HDL (15.37%)
in group 4 compared with group 3. P. senegalensis’s oil also reduced body mass, fat’s deposits, oedema and
tissue inflammation. Therefore, P. senegalensis’s oil has a hypolipidaemic effect and can be used to manage
dyslipidemia.
© 2017 International Formulae Group. All rights reserved.

Keywords: Pseudotolithus  senegalensis; Rattus norvegicus; dyslipidemia; hypocholesterolemia;
hypotriglyceridemia.

INTRODUCTION plans  pharmaceutique,  cosmétique et

L’industrialisation et la mondialisation nutritionnel. Le poisson est aujourd’hui
ont entrainé une évolution rapide des régimes considéré comme un « alicament » riche en
alimentaires et des modes de vie. L’aliment acides gras polyinsaturés (AGPI) oméga 3
issu de cette évolution peut affecter pour les poissons de mer et oméga 6 pour les
négativement  1’état  nutritionnel  des poissons d’eaux douces qui sont des
populations conduisant ainsi a 1’apparition des neutracetiques. Les acides gras omégas 3 ont
maladies chroniques en général et des des propriétés thérapeutiques parmi lesquelles
maladies  cardiovasculaires (MCV) en on peut citer : les effets anti-inflammatoires
particulier (OMS, 2002). Les MCV sont (Calder, 2006), la prévention de |la
aujourd’hui une des principales causes de détérioration cognitive chez les personnes
mortalité et d’invalidité et sont un probléme agées  (Peet, 2002), Vleffet sur Ile
de santé publique dans le monde (Hamlat et développement cérébral et rétinien (Levant et
al., 2008). D’aprés les prévisions de al., 2006), la diminution de
I’Organisation Mondiale de la Santé, a I’hypertriglycéridémie  (Skulas-ray et al.,
I’horizon 2030 les MCV seront la premiére 2008). Le Cameroun possede une cbte
cause de mortalité dont la principale cause est d’environ 402 Km ou la péche est intensément
I’hyperlipidémie  (OMS, 2011). Certains pratiguée. Le poisson  Pseudotholithus
travaux ont montré les  propriétés senegalensis communément appelé « Otolithe
hypolipémiantes des huiles des organismes sénégalais » et localement « Mussobo » ou
marins (Zampelas, 2005; Mattar, 2009 ; « bar macabo » est une espéce qui occupe une
Makni, 2010; Boukhari, 2013; Laissouf, place importante dans les prises de péche et
2014). La consommation des produits de mer dans I’alimentation des Camerounais. L’étude
en général et des poissons en particulier des effets hypolipidémiants de P. senegalensis
suscite donc un intérét particulier tant sur les chez des rattes rendues dyslipidémiques par
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une consommation excessive du jaune d’ceuf a
éte faite.

MATERIEL ET METHODES
Extraction de I’huile de Pseudotholithus
senegalensis

Le poisson frais a été acheté au port de
péche de Douala dans les bateaux dés le retour
des pécheurs de la mer. Le poisson a été
transporté au Laboratoire de Sciences
Alimentaires et Nutrition de la Faculté des
Sciences de I’Université de Douala dans une
glaciere contenant des blocs de glace avec un
ratio poisson/glace 1:1. Les poissons avaient
respectivement une taille et un poids moyens
de 38,71+3,01 cm et 535,41+155,63 g. Les
poissons ont été nettoyes et filetés. Les filets
séchés a 40 °C a I’étuve ont été broyés et
I’huile a été extraite & chaud avec 1’hexane
par la méthode de Soxlhet. L’extrait obtenu a
été concentré afin de séparer complétement
I’hexane de 1’huile et obtenir
lipidique brut (AOAC, 1990).

I’extrait

Protocol expérimental

Compte tenu des effets des variations
des sécrétions hormonales femelles sur
I’accumulation des graisses et la prise de
poids chez les femmes, cette étude a été
réalisée sur des rattes. Vingt-quatre (24) rattes
albinos de souches wistar agees de 3 mois et
pesant en moyenne 145,85+1,57 g ont été
utilisées. L’eau leur était donnée « ad libitum
». Les 24 rattes ont été réparties en 4 groupes
de 6 rattes: le groupe 1 ou témoins négatifs
(TN) qui n’avaient regu que le régime
standard de laboratoire (RSL) a la dose de
21g/j/ratte; le groupe 2 ou témoins positifs
(TP), le groupe 3 et le groupe 4 qui avaient
tous regu en plus du régime standard du
laboratoire, du jaune d’ceuf bouilli 4 la dose de
5g/j/ratte pendant 120 jours. Le jaune d’ceuf a
été choisi pour sa richesse en cholestérol et
parce gue sa consommation excessive pendant
une longue période conduit aux maladies
cardiovasculaires (Spence et al., 2012).
Ensuite, pendant 18 jours, le groupe 1
continuait avec le RSL, le groupe 2 continuait
avec le RSL et jaune d’ceuf; le groupe 3
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retournait a I’alimentation normale
uniquement (RAN) alors que le groupe 4
recevait le RSL supplémenté a I’huile de
poisson a la dose de 1g/j/kg de poids corporel
a l’aide d’une sonde de gavage (HP). Le
régime standard de laboratoire est constitué de
24% de protéines (lysine, méthionine,
thréonine, tryptophane, arginine, histidine,
leucine, isoleucine et phénylalanine); 5% de

lipides; 70% de glucides; 1% de
vitamines (A, Ds,
E, K3, Bl, Bz, Bs, Blg, C, PP, fOIate,

Pantothenate de calcium et biotine) et d’un
mélange minéral: (FeSO4, Fe,0;, MnSO,,
ZnsO,, CUSO, 7H,0, KCI, KI, MgSO,,
CaHPO,, H,0, H,SO, NaCl et MgO,). Au
terme de I’étude, aprés 12 h de jedne, les
rattes ont été pesées, anesthésices a la
kétamine (50 mg/Kg de poids corporel) puis
sacrifiées. Le sang a été prélevé dans des
tubes & EDTA et a été centrifugé a 3000
tr/min pendant 15 min pour I’obtention du
plasma. Quelques organes cibles (le foie, les
reins, poumons et cceur) ont été prélevés,
rincés au NaCl 0,9%, pesés et observés et
leurs poids relatifs calculés.
Analyses des
lipidiques

Le plasma obtenu avait servi au dosage
des cholestérols total (CT), HDL (C-HDL),
LDL (C-LDL) et des triglycérides (TG) par la
méthode enzymatique et colorimétrique a
I’aide des kits (CHOD-PAP Autospan Liquid
Gold, Espagne ; PEG- CHOD-PAP Autospan
Liquid Gold, Espagne et GPO-PAP SGM
Italia, Italie) selon les méthodes décrites par
Nader et al. (1994) et Kaplan et Pesce (1996).

biochimiques paramétres

Analyse statistique

Les résultats sont exprimés sous forme
de moyenne * erreur standard (M £ ES) de six
rattes par groupe (n=6). La comparaison des
moyennes entre les différents groupes est
effectuée par le test ANOVA, a l'aide du
logiciel Stat Avisor. Le test PLSD (Protected
Least Significant difference) de Fisher (test de
comparaison post hoc) a été utilisé pour faire
les comparaisons deux a deux lorsque la p-
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value de ’ANOVA ¢était significative. Les
moyennes indiquées par des lettres différentes
(a, b, ¢) sont significativement différentes a
p<0,05.

RESULTATS
Evolution du poids corporels et des poids
relatifs des organes

Le Tableau 1 présente le poids corporel
et les poids relatifs de quelques organes cibles
des différents groupes de rattes a la fin de
1’étude.

Du Tableau 1, il ressort une
augmentation significative (p<0,05) du poids
corporel chez les rattes du groupe 2 témoins
positifs (TP) par rapport a celles du groupe 1
ou témoins négatifs (TN), indiquant ainsi un
surpoids caractérisé par une augmentation de
la masse corporelle d’environ 34,77%. Il
ressort également de ce Tableau 1 une
augmentation significative (p<0,05) des poids
relatifs du rein gauche et du cceur entre les
groupes témoins négatifs (TN) et témoins
positifs (TP), et d’autres manifestations de la
dyslipidémie tel que représentées dans la
Figure 1.

La Figure 1 montre les effets délétéres
de I’alimentation hyperlipidique (jaune d’ceuf)
caractérisé par : la présence des tissus adipeux
recouvrant les reins (a), taches jaunes donnant
un aspect jaunatre au foie, témoignant
I’implication des lipides dans le processus de
la stéatose hépatique (b), présence des
cedémes avec dépots de graisse dans les
poumons (c) et des inflammations
caractérisées par des gonflements et rougeurs
(d) sur les poumons des témoins positifs (A).
Chez les témoins négatifs (B), on note une
absence de tissu adipeux autour des reins (g)
et une absence de tissus adipeux (stéatose) au
niveau du foie (f), absence des cedémes,
inflammations et rougeurs au niveau des
poumons (g).

La supplémentation de I’alimentation
standard du laboratoire a I’huile de poisson a
baissé significativement (p<0,05) de 33,25%
le surpoids chez les rattes HP par rapport aux
témoins positifs (TP). Une baisse significative
(p<0,05) des poids relatifs du rein gauche et
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du coeur a été observée chez les rattes du
groupe 4 (HP) ayant recu I’huile de poisson
par rapport aux rattes du groupe 2, témoins
positifs (TP).

Dix-huit (18) jours apreés gavage a
I’huile de poisson, une disparition des effets
délétéres du régime hyperlipidique chez les
rattes du groupe HP par rapport aux témoins
positifs et RAN a été observée (Figure 2).
Concentrations plasmatiques des
parametres lipidiques

Les parametres lipidiques sanguins
(Cholestérol ~ total,  Cholestérol  HDL,
Cholestérol LDL et Triglycérides) des rattes
sont consignés dans le Tableau 2.

Les concentrations plasmatiques des
cholestérols total (CT), LDL (C-LDL) et
triglycérides (TG) ont augmenté
significativement (p<0.05) chez les témoins
positifs par rapport aux témoins négatifs de
61,04%, 157,66% et 69,90% respectivement.
Les indices athérogéniques CT/HDL et
LDL/HDL ont augmenté significativement
(p<0.05) chez les témoins positifs par rapport
aux témoins négatifs de 108,88% et 175,67%
respectivement. La valeur des taux du C-HDL
a été réduite non significativement (p>0,05)
de 16,14% chez les témoins positifs par
rapport aux témoins négatifs.

A T’issu de la supplémentation a I’huile
de Pseudotholithus senegalensis, les taux de
CT, C-LDL et TG ont diminué
significativement (p<0,05) chez les rattes HP
par rapport aux témoins positifs de 46,73%,
67,05%, et 65,60% respectivement. Les
indices athérogéniques CT/HDL et LDL/HDL
ont montré une baisse significative (p<0,05)
chez les HP par rapport aux témoins positifs
de 57,49% et 74,12% respectivement ; alors
quelle est de 3042% et 32,35%
respectivement pour le groupe 3 (RAN). Le
C-HDL a augmenté non significativement
(p>0.05) de 25,36% chez les HP par rapport
aux témoins positifs et de 8,65% seulement
d’augmentation  pour le  groupe 3.
L’administration d’huile a réduit
significativement (p<0,05) les CT, C-LDL et
TG de 28,75%, 53,76% et 39,74%
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respectivement et a augmenté non
significativement (p>0,05) le C-HDL de
15,38% chez les rattes du groupe 4 (HP) par
rapport aux rattes du groupe 3 (RAN). Les
indices athérogéniques CT/HDL et LDL/HDL
montrent une baisse significative (p<0,05)
chez les rattes du groupe HP par rapport aux
rattes groupe RAN de 38,91% et 61,59%
respectivement.

On note une baisse de 25,23% de CT
entre les rattes des groupes 2 et 3 alors qu’elle
est de 46,73% entre le groupe 2 (TP) et 4

(HP). La baisse du C-LDL est de 28,91%
entre les groupes 2 et 3, et de 67,12% entre les
groupes 2 et 4. Pour les TG, la baisse est de
42,29% entre les groupes 2 et 3 e t de 65,60%
entre les groupes 2 et 4. Cette diminution
accentuée des taux des parametres lipidiques
sanguins entrainée par T’huile de P.
senegalensis par rapport a ceux d’un retour a
I’alimentation normale indiquent bien les
effets bénéfiques de I’huile de P. senegalensis
sur la régulation du taux du cholestérol et des
triglycérides plasmatiques.

Tableau 1 : Poids corporel et poids relatifs des organes des rattes.

Poids (g) TN TP RAN HP
Corporel 199,1+10,2° 268,3+10,8° 191,6+12,9° 179,1+10,2°
Rein droit 0,314+0,100° 0,338+0,023° 0,295:0,040° 0,301:0,023"
Rein gauche 0,274%0,027° 0,354:0,026" 0,296:+0,045° 0,308+0,031°
Foie 3,04620,527° 3,091+0,173 3,24510,260° 3,424+0,238"
Ceeur 0,402+0,073° 0,518+0,088" 0,356+0,031° 0,383:0,052°

TN: rattes nourries au régime standard de laboratoire pendant 4 mois et 18 jours. TP : rattes nourries au régime standard
enrichi en jaune d’ceuf bouilli pendant 4 mois et 18 jours. RAN: rattes nourries au régime standard enrichi en jaune d’ceuf
bouilli pendant 4 mois puis nourries exclusivement au régime standard pendant 18 jours. HP: rattes nourries au régime
standard enrichi en jaune d’ceuf bouilli pendant 4 mois puis nourries exclusivement au régime standard enrichi en huile de
poisson pendant 18 jours. Les valeurs sont les moyennes + I’écart type, n=6. Les moyennes rangées par lignes affectées des
lettres différentes sont significativement différentes a p<0,05.

(B)

Poumons

Reins Foie

Figure 1 : Organes des témoins positifs (A) et témoins négatifs (B).
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©)

(D)

Figure 2: Effet d’un retour a I’alimentation normale RAN (C) et de la supplémentation de
I’alimentation a I’huile de poisson HP (D) sur les reins, foies et poumons des rattes.

(C) : Présence des restes de dépots de graisses sur les reins (h) et sur le foie (i); présence des restes d’inflammations et
rougeurs sur les poumons (j) des rattes du groupe RAN. (D) : Diminutions importantes de dépots de graisses sur les reins (k)
et le foie des rattes du groupe HP (I), absence de I’inflammation, de rougeurs et des cedémes chez les rattes du groupe HP

(m).

Tableau 2 : Concentrations plasmatiques des parameétres lipidiques sanguins des rattes.

TN TP RAN HP

CT 65,86+5,00* 106,06+21,83" 79,3+2,89° 56,5+13,88%
HDL 28,12+5,95° 23,58+3,78° 25,62+2,44° 29,56+2,78°
LDL 19,18+7,94* 49,4+17,99" 35,12+3,71° 16,24+10,35%
TG 92,48+14,70° 157,12+35,41" 89,68+10,35° 54,04+13,54°
CT/HDL 2,14+0,44° 4,47+0,40° 3,11+0,35° 1,9+0,42%
LDL/HDL 0,74+0,46° 2,04+0,46" 1,38+0,29° 0,53+0,35°

Pour une méme ligne, les valeurs ayant des lettres différentes (a, b, ) sont significativement différentes.

TN: rattes nourries au régime standard de laboratoire pendant 4 mois et 18 jours. TP : rattes nourries au régime standard
enrichi en jaune d’ceuf bouilli pendant 4 mois et 18 jours. RAN: rattes nourries au régime standard enrichi en jaune d’ceuf
bouilli pendant 4 mois puis nourries exclusivement au régime standard pendant 18 jours. HP: rattes nourries au régime
standard enrichi en jaune d’ceuf bouilli pendant 4 mois puis nourries exclusivement au régime standard enrichi en huile de
poisson pendant 18 jours. CT: cholestérol total; HDL: high density lipoprotein; LDL : low density lipoprotein; TG:
triglycérides. Les valeurs sont les moyennes + 1’écart type, n=6. Les moyennes rangées par ligne affectées des lettres
différentes sont significativement différentes a p<0,05.

DISCUSSION

Les résultats obtenus ont montré des qui ont montré que la consommation d’un
augmentations significatives de poids corporel régime hyper lipidique est a ’origine d’une
avec des taux supérieurs a 20% et de la masse prise de poids. Ces résultats indiquent la mise
des organes chez les témoins positifs par en place du surpoids et de I’obésité qui se
rapport aux témoins négatifs. Des résultats caractérisent par une prise de poids supérieure
similaires ont été obtenus par Saile et Taki a 20%. Ces résultats ont permis également de
(2007), Hamlat et al. (2008), Benyoub (2011), définir un modéle animal pour la mise en
et Onyeike et al. (2012), Zambou et al. (2013) place du surpoids et d’obésité des rattes
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soumises a un régime alimentaire enrichi au
jaune d’ceuf a la dose de 5 g/j/ratte pesant 140
a 150 g. Aprés 70 jours, le surpoids et la
dyslipidémie est observable. Ces résultats
s’expliqueraient par le recrutement des
nouvelles cellules adipeuses via les facteurs
nutritionnels qui entravent les enzymes de la
pyruvate déshydrogénase et du cycle de Krebs
permettant le gain de poids (Ritov, 2010). Le
développement de [’obésité  résulterait
également d’une résistance a la leptine qui
entraine un recrutement massif des adipocytes

corrélé au déséquilibre de la balance
énergétique caractérisée par un stockage
excessif de lipides (Enriori, 2007). Le

surpoids est accompagné des désordres
tissulaires tels que les cedémes, inflammations
et dépots de graisses qui ont été observés chez
les témoins positifs. Ceci pourrait s’explique
par la prolifération des cellules adipeuses qui

induit une sécrétion des médiateurs
inflammatoires (adipokines) tels que les
TNFa, interleukine-6 (1L-6) et

prostaglandines 1, (PGl,). Ces derniers
augmentent I’expression et la différenciation
terminale des préadipocytes en adipocytes en
entravant la lipolyse et donc la perte de poids
(Chou et al., 2007 ; Stienstra et al., 2007).
L’augmentation des poids relatifs du rein
gauche et du cceur montre que ces deux
organes ne seraient pas épargnés d’une
organomégalie.

Des  augmentations  significatives
(p<0,05) des CT, LDL-C et TG suivie d’une
diminution non significative (p>0,05) du C-
HDL ressortent chez les témoins positifs par
rapport aux témoins négatifs. Ces résultats
corroborent les travaux de Boukhari et al.
(2013) et Laissouf et al. (2014) qui ont montré
que l’administration d’un régime hypergras
est a I’origine d’une modification négative du
profil lipidique. Ce résultat s’explique par les
troubles du métabolisme des HDL par 1’exces
de LDL exogéne qui inhibe I’activit¢ de la
Lécithine cholestérol acyl transférase (LCAT).
Les rapports LDL/HDL et CT/HDL sont plus
élevés chez les témoins positifs que chez les
témoins  négatifs. En effet, dans
I’interprétation clinique de ces paramétres, le
rapport CT/HDL doit étre compris entre 2,5
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et 3. Ce rapport étant supérieur a 3 pourrait
confirmer la mise en place et I’évolution du
processus dyslipidémique et artéroscléreux.

La supplémentation de 1’alimentation
en huile de P. senegalensis a entrainé une
diminution significative du surpoids corporel
et des poids relatifs des organes (rein gauche
et cceur) chez les rattes HP par rapport aux
témoins positifs. Ces résultats sont similaires
aux travaux de Shirouchi et al. (2007),
Boukhari et al. (2013) qui ont montré que
I’administration d’huile de poisson aux rats
obeéses entraine une perte de surpoids. D’aprés
Parrish et al. (2007), chez le rat, un régime
enrichi en huile de poisson n’entraine pas
d’obésité. En effet, les AGPI de la série des n-
3 contenus dans les huiles des poissons ont un
effet anti-adipogénique di a 1’augmentation
de la B oxydation et une diminution de
I’activité de I’acide gras synthétase (Boukhari
etal., 2013).

La consommation d’huile de poisson a
induit une baisse d’inflammation des organes.
Ce resultat est en accord avec ceux realises
par Artemis (2002), Zampelas et al. (2005) qui
ont montré que la supplémentation en oméga
3 du poisson diminuait 1’inflammation des
tissus et le risque des maladies auto-immunes.
En effet, la diminution de I’inflammation
serait due a laction de I’acide
eicosapentaenoique (EPA) qui est converti en
prostaglandines Gs; (PGGs) qui induit une
diminution de la production des substances
pro-inflammatoires comme les leucotriénes B,
(LTB,) et des prostaglandines E, (PGE,)
(Coulhon, 2009).

L’évolution du profil lipidique
plasmatique aprés consommation d’huile de
poisson a montré une baisse significative des
CT, LDL-C qui témoigne wun effet
hypocholestérolémique de 1’huile de P.
senegalensis. Ces résultats corroborent les
travaux de Makni et al. (2010) qui ont montré
que I’administration d’huile de poisson aux

patients hyperlipidémiques baissait
I’hypercholestérolémie. Cette baisse
témoignerait la conversion des acides
eicosapentaénoique (EPA) et

docosahexaenoique (DHA) en médiateurs qui
augmentent activité de 1écithine cholestérol
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acyl transférase (LCAT) au niveau du foie
(Skulas-ray et al., 2008). L’huile de P.
senegalensis a amélioré le taux de cholestérol
HDL  (bon  cholestérol)  bien  que
I’augmentation ne soit pas significative.

La diminution significative du taux
plasmatique des TG chez les rattes HP par
rapport aux témoins positifs (TP) montre un
effet hypotriglycéridémique. Ces résultats
concordent avec les travaux de Mattar et
Obeid (2009), Boukhari et al. (2013) et
Bouchard-Mercier et al. (2014), qui ont
montré que la supplémentation en huile de
poisson diminuait les taux élevés de TG
plasmatiques. En effet, des études ont
démontré que les EPA et DHA augmentent la
lipolyse et réduisent et/ou inhibent la
lipogénese via ’activité de la lipoprotéine
lipase Boukhari et al. (2013). D’autres
mécanismes pourraient étre impliqués dans ce
processus d’inhibition de la lipogénése tels
que la diminution de I’expression des
enzymes responsables de 1’estérification
successive du glycérol-3 phosphate et/ou une
¢lévation de 1’enzyme responsable de la
premiére étape de dégradation des TG libérant
les acides gras en alpha, I’adipose triglycéride
lipase qui accroit la sensibilité a I’insuline et
réduit les lipides circulants.

Le retour au régime standard de
laboratoire, groupe 3 (RAN) a montré une
baisse non significative des CT, C-LDL par
rapport aux témoins positifs ; alors que cette
différence était significative avec 1’huile de P.
senegalensis (HP). La supplémentation de
I’alimentation en huile de poisson accélérait la
régulation hormonale de la lipidémie. En
effet, les poissons de mer sont plus riches en
acides gras oméga-3 qu’en acides gras oméga-
6 contrairement aux poissons d’eau douce.
Ceci pourrait justifier ’effet hypolipidémiant
observé avec I’huile de P. senegalensis qui est
un poisson de mer.

Conclusion

La supplémentation au jaune d’ceuf
bouilli a entrainé chez les rattes des désordres
tant tissulaires que plasmatiques (la
dyslipidémie) aprés 70 dix jours. La
supplémentation de ’alimentation en huile de
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poisson Pseudotholithus senegalensis a 1’issu
du régime hyperlipidique pendant 18 jours a
baissé significativement les taux des
cholestérols totaux, LDL et des triglycérides
et a éliminé les effets délétéres du régime
hyperlipidémique, confirmant ainsi 1’influence
bénéfique de cette huile sur le surpoids avec
réduction de la lipogenése tissulaire et
plasmatique. L’huile extraite du poisson
Pseudotholithus senegalensis a donc un effet
hypolipidémique et pourrait étre utilisée dans
la lutte contre les principales causes des
maladies  cardiovasculaires  que  sont
I’hypercholestérolémie et I’hypertri-
glycéridémie.
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