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RESUME

Les maladies cardiovasculaires sont un probleme de santé publique affectant plus de 30% de la population
mondiale. Une des principales causes de ces pathologies est I’hyperlipidémie. Cette étude vise a valoriser ’huile
du poisson en explorant ses effets sur la dyslipidémie. 20 rattes ont été réparties en 4 groupes : le groupe 1 aregu
le régime standard de laboratoire (RSL), les Groupes 2, 3 et 4 ont regu le RSL supplémenté au jaune d’ceuf bouilli
a la dose de 5 g/j/ratte. Apres 16 semaines, le groupe 3 a recu uniquement le RSL, le roupe 4 a regu le RSL et
supplémenté a I’huile a 1 g/jr/kg pendant 3 semaines. Au terme de cette expérimentation les rattes ont été
sacrifiées et les parametres biochimiques sériques ont été dosés. Les résultats montrent que le régime
hyperlipidémique a induit le surpoids, des désordres tissulaires et plasmatiques marqués par I’augmentation du
cholestérol-CT, des triglycérides, du cholestérol LDL et la baisse du cholestérol HDL. Le groupe 4 a présenté
une baisse significative du CT, des TG, du C-LDL et ’augmentation du C-HDL. L’huile de E. fimbriata a
présenté des effets hypolipidémiques et pourrait étre utilisée dans la prévention des risques cardiaques. Cette
étude se poursuivra par la détermination du profil en acide gras de cette huile.
© 2020 International Formulae Group. All rights reserved.
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Hypolipidemic effects of oil extracted from Ethmalosa fimbriata on
dislipidemic female rats

ABSTRACT

Cardiovascular diseases represent a public health problem which affects more than 30% of people
worldwide. One principle cause of these diseases is hyperlipidemia. This study aimed at valorising fish oil by
investing its effects on dyslipidemia. Twenty female rats divided in four groups: Group 1 was fed with standard
laboratory diet (SLD); while groups 2, 3 and 4 received the SLD supplemented with cooked egg yolk (5
g/day/rat). After 16 weeks, group 3 received only the SLD and group 4 was fed with SLD supplemented with E.
fimbriata oil (1 g/day/kg of body mass) during 3 weeks. At the end of the test, animals were kill and some organs
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were removed. Some blood biochemical parameters were also measured. Result showed that the hyperlidemic
diet induced weight gain, tissular and plasma disorders characterized by increase of cholesterol, triglycerides,
LDL Cholesterol and decrease of HDL Cholesterol indicating mixed dyslipidemia in group 2 compare to others
groups. Group 4 had a significantly (p<0.05) decrease in cholesterolemia, triglyceridemia, CLDL and increase
levels of CHDL. There was also a tendency for disappearance in tissues disorders. E.fimbriata oil has
hypolipidemic effects and could be used to prevent cardiovascular risks. This study should continue with
determination of fatty acid composition of this fish oil.

© 2020 International Formulae Group. All rights reserved.
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INTRODUCTION

Les maladies cardiovasculaires (MCV)
constituent un ensemble de trouble affectant le
ceeur et les vaisseaux sanguins. Ces pathologies
sont devenues un probleme de santé publique
courant avec 17,3 millions de décés imputables
a elles seules, soit 30% de la mortalité
mondiale (Daigle, 2006). Les MCV seront la
premiére cause de mortalité dans le Monde a
I’horizon 2030 (OMS, 2011). Au Cameroun,
ces pathologies ont fait 4 millions de victimes
en 2011 et les causes étaient principalement
I’hypercholestérolémie et
I’hypertriglycéridémie (MINSANTE, 2008).
Plusieurs études relatives & la consommation du
poisson et d’acides gras polyinsaturés oméga 3
(AGP 1In-3) ont montré une réduction des
affections cardiovasculaires, coronariennes, de
la mortalité par cardiopathie ischémique de
30% a 40% et des dyslipidémies (Lecerf, 2008;
Sabrina, 2015). Les AGPIn-3 sont susceptibles
d’abaisser la pression artérielle, d’améliorer le
profil lipidique, de diminuer les inflammations
(Calder, 2006). Ces AGPIn-3 stimulent la
fonction endothéliale, augmentent la sensibilité
a Dlinsuline et ont des effets curatifs et
préventifs contre les MCV (Makni et al., 2010).
Ils ont des effets contre la maladie d’ Alzheimer
(Bazan, 2009), ils interviennent dans la
prévention de la détérioration antidépressive et
cognitive chez les personnes agées (Levant et
al., 2006) et améliorent I’acuité visuelle chez
les enfants (Hooper et al., 2006). Plusieurs
patients hypercholestérolémiques bénéficiant
d’un traitement en acide Eicosapentaenoique
(EPA) ont connu une baisse des événements
coronaires majeurs (Yokoyama et al., 2007).
Des études ont montré que 1’ingestion d’huile
de poisson ou une alimentation enrichie en
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EPA/Acide  Docosahexaenocique  (DHA)
conduit & une perte de poids corporel des souris
(Kunesova et al., 2006; Adkings et al., 2010).
Une précédente étude a également mis en
évidence une réduction de la masse grasse
corporelle aprés la consommation d’huile de
poisson chez des adultes sains (Mori et al.,
2006). Au Cameroun le poisson est
couramment consommé par la plupart des
populations. Parmi ces poissons Ethmalosa
fimbriata est I’'une des espéces la plus prisée,
compte tenu de son accessibilité et sa
disponibilité sur le marché Camerounais, car le
Cameroun possede wune cOte maritime
d’environ 402 Km et produit 176000 tonnes de
poissons chaque année (Taiga, 2014). Dans le
cadre de la valorisation des produits
halieutiques des cdtes Camerounaises, nous
nous sommes proposé d’évaluer les effets
hypolipidémiques de I’huile extraite du
poisson Ethmalosa fimbriata chez des rattes
dyslipidémiques.

MATERIEL ET METHODES
Extraction d’huile d’Ethmalosa fimbriata
Les échantillons de Ethmalosa
fimbriata ont été achetés au port de péche de
Douala et choisi suivant les critéres de
fraicheur. Le poisson a été transporté au
laboratoire de Biochimie de I’Université de
Douala dans des glaciéres contenant la glace a
une proportion de 2 /3. Ces poissons ont été
filetés et les filets étuvés. L’extraction de
I’huile s’est faite au Soxhlet sur les poudres
obtenues des filets du poisson séché.
Protocol expérimental
Les rattes de souche Wistar de poids
moyens 150+15 g utilisés pour cette étude
provenaient de I’animalerie du département de
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Biochimie de I’Universit¢ de Douala. La

nourriture et I’eau ont été données ad libitum.

La dyslipidémie a été induite par la

consommation du jaune d’ceuf bouilli (J O B) a

une dose de 5 g/jour/ratte compte tenu de sa

richesse en cholestérol. Le régime standard de
laboratoire (RSL) était constitué de 24% de

protéines, 5% de lipides, 70% de glucides, 1%

de vitamines (A, Ds, E, Ks, By, Bz, Bs, B1z, C,

PP, folate, Pantothenate de calcium et biotine)

et d’un mélange minéral (FeSO4, Fe;0s,

MnSQs, ZnSO., CUSO4 7H,0, KCI, KI,

MgSOs, CaHPO. H.0, H;SO; NaCl et

MgO,). Les rattes ont été réparties en 4 groupes

de 5 rattes chacun comme suit:

- Groupe 1 : Rattes nourries au RSL durant
toute D’expérimentation pendant 19
semaines.

- Groupe 2: Rattes nourries au RSL et
supplémentées au J O B a la dose de 5
g/j/r durant toute I’expérimentation : 19
semaines.

- Groupe 3: Rattes nourries au RSL et
supplémentées au J O B a la dose de 5
o/j/r pendant 16 semaines puis nourries
exclusivement au RSL pendant les 3
derniéres semaines.

- Groupe 4: Rattes nourries au RSL et
supplémenté au J O B a5 g/j/ratte pendant
16 semaines puis nourries exclusivement
au RSL supplémenté a I’huile de poisson
pendant les 3 derniéres semaines a la
dose de 1 g/j/kg de masse corporelle.

A la fin des expérimentations les rattes ont
été anesthésiées aprés 12 h de jelne par
injection intrapéritonéale a la kétamine a une
dose de 0.5 gkg de poids corporel. Du sang
prélevé dans des tubes secs a été centrifugé a
3000 tr/min pour obtenir le sérum qui a servi a
la détermination des parameétres lipidiques
sanguin. Le cceur, le foie, les reins, le poumon
ont été prélevés, rincés dans une solution de
NaCl 0,9%, pesés et observés. En effet ce
travail avait débuté le 08/02/2019 pour
s’achever le 18/07/2019.

Analyses des parametres biochimiques

Le glucose plasmatique a été dosé par la
méthode enzymo-colorimétrique a 1’aide des
kits Autospan Liquid Gold et SGM lItalia et
selon la méthode décrite par (Richmond,
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1973). Le cholestérol total, le cholestérol HDL,
le cholestérol LDL et les triglycérides sériques
ont été dosés respectivement selon Roeschlau
(1973), Nader (1994) et Kaplan (1996). Le taux
de protéines totales a été évalué par la méthode
de (Lowry et al., 1951). L’activité sérique de
ASAT et ALAT a été déterminée par la
méthode cinétique décrite par Bergmeyer
(1972) (kit commercial de HOSPITEX
DIAGNOSTICS).

Analyse statistiques

Les résultats ont été exprimés sous
forme de moyenne + erreur standard (M £ ES)
de 05 rattes par groupe (n=5). La comparaison
des moyennes entre les différents groupes a été
effectuée par le test ANOVA, a l'aide du
logiciel STAT AVISOR. Cette analyse a été
complétée par le test de Tukey afin de classer
et comparer les moyennes deux a deux. Les
moyennes indiquées par des lettres différentes
(a, b, c et d) sont significativement différentes
(p< 0,05 ; p<0,001).

RESULTATS
Evolution du poids corporel et du poids
relatif des organes

La croissance pondérale des groupes de
rattes est indiquée sur la Figure 1. Au début de
I’expérimentation, les rattes ont un poids
moyen de 150+15 g. La consommation du
jaune d’ceuf bouilli a induit une augmentation
significative de 74,50% du poids corporel chez
les rattes du groupe 2 comparativement aux
rattes du groupe 1. Les rattes supplémentées a
I’huile de poisson pendant la phase de
traitement (groupe 4) présentent par rapport au
groupe 2 une baisse significative (p< 0,05) de
27,53% et une baisse non significative (p>
0,05) de 10,52% par rapport au groupe 3.
Poids relatifs des organes

Le Tableau 1 montre une différence
significative du poids relatif du coeur des rattes
du groupe 2 comparativement aux autres
groupes. Il ressort également une différence
significative du poids relatif des poumons des
groupes 3 et 4 comparativement aux groupes 1
et 2.
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Effets du jaune d’ceuf bouilli et de la
supplémentation en huile de E. fimbriata sur
les organes cibles des rattes

Sur la Figure 2, on observe sur les
différents organes cibles du groupe 2: des
dépdts de graisse, des inflammations (rougeur
et cedémes) comparativement aux mémes
organes chez le groupe 1. Cependant, ce
désordre tissulaire est atténué au groupe 4.

Le Tableau 2 montre les effets délétéres
du régime hypergras sur ’augmentation des
taux plasmatiques du cholestérol total
(63,72%), des triglycérides (45,01%), du
cholestérol-LDL (249,64%) et la baisse du
Cholestérol-HDL (12,68%) chez le groupe 2
comparativement au groupe 1. On note aussi
une baisse significative des taux plasmatiques
du cholestérol total (44,68%), des triglycérides
(81,79%), du cholestérol-LDL (81,76%) et
I’augmentation du cholestérol-HDL (47,66%)
chez les rattes du groupe 4 traitées a I’huile et
une baisse non significative des taux

plasmatiques du CT (23,65%), des TG (14,67),
C-LDL (43,43) et I’augmentation du C-HDL
(5,85) chez les rattes du groupe 3
comparativement au groupe 2. La baisse
significative des taux des parametres lipidiques
sanguins induite par 1’huile de Ethmalosa
fimbriata par rapport & ceux du retour a
I’alimentation normale montre bien les effets
bénéfiques de ’huile de Ethmalosa fimbriata
sur la régulation du taux du cholestérol et des
triglycérides plasmatiques. On note aussi la
baisse  significative de [Dactivit¢ des
transaminases  (ASAT, ALAT) et |la
phosphatase alcaline (PAL) chez le groupe 4
comparativement aux autres groupes suggérant
ainsi ’effet hépatoprotecteur de 1’huile d’E.
fimbriata. La consommation du J O B a
également induit une élévation significative
(p<0,05) des marqueurs hépatiques et rénaux
tels que les transaminases, les phosphatases
alcalines (PAL) et la créatinine.
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Figure 1: Evolution du poids corporel des rattes soumises au régime témoin et aux différents régimes
Groupe 1 : Rattes nourries au régime standard de laboratoire pendant 19 semaines. Groupe 2 : rattes nourries au régime
standard et au jaune d’ceuf bouilli & 5 g/j/rattes pendant 19 semaines. Groupe 3 : Rattes nourries au régime standard et au
jaune d’ceuf bouilli & 5g/j/rattes pendant 16 semaines puis nourries exclusivement au régime standard pendant 3 semaines.
Groupe 4 : rattes nourries au régime standard et au jaune d’ceuf bouilli a 5 g/j/ratte pendant 16 semaines puis nourries
exclusivement au régime standard et traité a I’huile de poisson pendant 3 semaines a la dose de 1 g/j/kg de masse corporelle.
Les valeurs sont les moyennes + I’écart type, n=5. Les moyennes rangées par lignes affectées des lettres différentes sont

significativement différentes a p<0,05.
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Tableau 1 : Poids relatif des organes.

Organes Groupe 1 Groupe 2 Groupe3 Groupe4

Foie (g) 2,730,122 2,74+0,122 3,050,452 2,85+0,21°
Ceeur (g) 0,29+0,012 0,23+0,00° 0,31+0,042 0,31+0,022
Poumon (g) 0,65+0,042 0,68+0,012 0,91+0,10° 0,80+0,05°
Reins (9) 0,52+0,032 0,520,022 0,58+0,072 0,540,042

Groupe 1 : Rattes nourries au régime standard de laboratoire pendant 19 semaines. Groupe 2 :

standard et au jaune d’ceuf bouilli & 5 g/j/rattes pendant 19 semaines. Groupe 3 :
jaune d’ceuf bouilli & 5 g/j/rattes pendant 16 semaines puis nourries exclusivement au régime standard pendant 3 semaines.
Groupe 4 : rattes nourries au régime standard et au jaune d’ceuf bouilli & 5 g/j/ratte pendant 16 semaines puis nourries
exclusivement au régime standard et traité a I’huile de poisson pendant 3 semaines a la dose de 1 g/j/kg de masse corporelle.
Les valeurs sont les moyennes + ’écart type, n=5. Les moyennes rangées par lignes affectées des lettres différentes sont

significativement différentes a p<0,05.
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Photographie 1 : Organes cibles des rattes du groupe 1.

Taches jaunes

(d)

Amas de graisse

rattes nourries au régime
Rattes nourries au régime standard et au

(f)

Rougeur/cedémes

Photographie 2 : Organes cibles chez les rattes du groupe 2|

(g)

(h)
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Photographie 3 : Organes cibles de rattes du groupe 3

i)

(k)

)

Photographie 4 : Organes cibles de rattes du groupe 4

Figure 2 : Photographies des organes cibles des différents groupes de rattes.
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Marqueurs roupel Groupe?2 Groupe3 Groupe4
CT (mg/dl) 52,561,772 86,06+2,71° 65,7+2,75° 47,6+1,28¢
TG (mg/dl) 59,62+2,232 86,46+3,20° 73,77+3,43° 15,74+1,75¢
HDL (mg/dl) 27,99+1,17¢8 24,44+2 462 25,87+1,88¢2 36,09+1,51°
LDL (mg/dl) 12,67+2,45% 44,32+5,30° 25,07+1,60° 8,08+2,422
CT/HDL 1,88+0,122 3,55+0,478° 2,54+0,10°¢ 1,84+0,142
LDL/HDL 0,450,102 1,84+0,42° 0,97+0,5°¢ 0,31+0,11¢
Glycémie (mg/dl) 71,24+4,52 190,45+3,76° 158,234+4,82¢ 133,57+6,69°
Protéinémie (g/L) 44,77+1,26% 60,03+1,25° 56,21+1,57°¢ 48,22+0,72¢
ASAT (UI/L) 12,62+0,902 46,97+1,05° 27,99+5,74° 18,78+0,53¢
ALAT( UI/L) 11,930,902 28,33+1,33° 25,94+1,70% 20,43+1,43°
ASAT/ALAT 1,05+0,072 1,66+0,10° 1,07+0,14°¢ 0,92+0,04¢
PAL (UI/L) 22,49+1 548 52,21+2,98° 42,77+4,36° 32,58+1,62¢
Créatininémie 3,2+0,16% 9,54+0,50° 8,45+0,57° 5,38+0,28?

(mg/L)

Groupe 1 : Rattes nourries au régime standard de laboratoire pendant 19 semaines. Groupe 2 : rattes nourries au régime
standard et au jaune d’ceuf bouilli a 5 g/j/rattes pendant 19 semaines. Groupe 3 : Rattes nourries au régime standard et au
jaune d’ceuf bouilli a 5 g/j/rattes pendant 16 semaines puis nourries exclusivement au régime standard pendant 3 semaines.
Groupe 4 : rattes nourries au régime standard et au jaune d’ceuf bouilli a 5 g/j/ratte pendant 16 semaines puis nourries
exclusivement au régime standard et traité a I’huile de poisson pendant 3 semaines a la dose de 1 g/j/kg de masse corporelle.
Les valeurs sont les moyennes + I’écart type, n=5. Les moyennes rangées par lignes affectées des lettres différentes sont

significativement différentes a p<0,05

DISCUSSION

Les résultats de cette expérimentation
chez les rattes Wistar révélent que la prise
alimentaire du régime hyperlipidémique a long
terme a provoqué I’hypercholestérolémie et
I’hypertriglycéridémie accompagnées d’une
surcharge pondérale. Ceci montre les effets
déléteres de ce régime alimentaire. Plusieurs
études ont montré que chez les rats, un régime
hypergras entraine 1’augmentation du poids
corporel, la prolifération cellulaire accrue dans
le tissu adipeux, affecte considérablement la
physiologie en favorisant I'obésité par
hyperphagie (Selima, 2017). Ce type de régime
provoque aussi la baisse du taux plasmatique
du cholestérol HDL. Ce sont en effet
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des molécules cardioprotectrices puisqu’elles
permettent I’efflux du cholestérol vers le foie
pour étre éliminé (Gautier et al., 2011). Un
régime riche en lipides conduit a une
augmentation des apports énergétiques,
entrainant une augmentation de la masse
adipeuse. Ceci peut aussi expliquer
I’augmentation du poids des rattes nourries au
régime hyperlipidique «jaune d’ceuf bouilli»
par rapport aux rattes nourries au RSL, ce qui
est en accord avec les travaux de Poudyal et al.
(2011) sur des jeunes rats obéses nourris au
régime cafétéria.

L’augmentation du poids, le désordre
tissulaire (cedémes et dépots de graisse) et
I’hyperglycémie chez les rattes nourries au



M. N. NCHOUTPOUEN et al. / Int. J. Biol. Chem. Sci. 14(6): 2193-2203, 2020

régime hyperlipidémique seraient associés a
I’augmentation du tissu adipeux et son
enrichissement en lipide avec 1’altération du
métabolisme lipidique (Lemieux et al., 2015).
Du fait de la faible capacité d’autorégulation
oxydative des substrats lipidiques, un excés
d’apport lipidique est en majeure partie stocké
dans le tissu adipeux entrainant une
augmentation de la masse adipeuse, ce qui
induit des conséquences dramatiques dans
différents tissus (Gauvreau et al., 2011).
D’autres études ont montré que I’augmentation
de la teneur en lipides de 1’aliment modifie la
composition des lipoprotéines plasmatiques,
en augmentant notamment la portion d’esters
de cholestérol dans les VLDL et LDL. Ces
modifications de la composition des
lipoprotéines  sont  associées & une
augmentation des activités de la 3-hydroxy-3-
methylglutaryl  coenzyme A  réductase
hépatique (enzyme impliquée dans la synthese
du cholestérol), de PI'ACAT (Acyl-CoA
cholestérol acyl transférase) hépatique ainsi
que de la LCAT (Lecithin-cholesterol acyl
transferase) plasmatique (Marinou et al.,
2010).

La consommation de I’huile de poisson
permet de lutter contre 1’hypercholestérolémie
et conduit & une élévation du cholestérol HDL
(Vonschacky et al., 2006). Plusieurs études ont
montré que les acides gras Omega-3 a longue
chaine contenus dans les huiles de poissons
sont hypotriglycéridémiants (Mattar et al.,
2009; Sabrina et al., 2015) ce qui corrobore les
résultats de cette étude. Les travaux réalisés sur
les effets de différents types d'alimentation sur
la cholestérolémie et ses fractions ont montré
que: la substitution d'acides gras saturés par
des acides gras insaturés Omega 3 (AGPIn-3):
Acide Eicosapentaénoique (EPA), Acide
Docosahexaénoique (DHA) dans la ration
alimentaire provogque une diminution des
concentrations plasmatiques du cholestérol
total et du cholestérol LDL et une réduction de
la mortalité par les maladies cardiovasculaires
(Jung et al., 2008). Ces acides gras Omega-3
peuvent réduire la synthése des TG et la
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sécrétion des chylomicrons par les cellules
intestinales et suppriment la synthese
hépatique des acides gras et la production des
TG, et de ce fait limitent la sécrétion des
VLDL (Holub et al., 2004). Chez les rats, les
AGPI n-3 réduisent 1’activité de la glucose-6-
phosphate déshydrogénase, I’enzyme malique
et I’acetyl-CoA carboxylase. L’EPA réduit les
TG hépatiques en inhibant la phosphatidate
phosphohydrolase et les acyl transférases (Seo
et al, 2005). Les résultats ont révélé
I’augmentation du cholestérol HDL chez les
rattes supplémentées a I’huile de poisson
Ethmalosa fimbriata, suggérant un effet
cardioprotecteur de cette huile, car certaines
études ont montré que 1’augmentation du
cholestérol HDL implique une baisse des
risques cardiovasculaires (Florentin et al.,
2008). Le cholestérol HDL a un role athero-
protecteur trés important. Chaque
augmentation du cholestérol HDL implique la
diminution du risque coronarien chez I'homme
et la femme. Les HDL sont riches en plusieurs
protéines antioxydantes comme la
paraoxonase, peuvent prévenir l'oxydation des
LDL, ils ont également des propriétés anti
thrombotiques et anti-infectieuses (Aruna et
al., 2014). L’effet du DHA sur la perte de poids
corporel peut é&tre provoqué par une
augmentation de I’oxydation des acides gras et
par la suppression de la lipogenése dans
plusieurs tissus. En effet, des études montrent
que les AGPINn-3 réduisent I’expression de
génes codant pour des enzymes lipogéniques
dans les cellules hépatiques (Xu et al., 2003).
Les ratios LDL/HDL, CT/HDL montrent une
baisse trés significative chez les rattes
supplémentées en huile. En effet, dans la
pratique clinique, le rapport CT/HDL doit étre
compris entre 2,5 et 3. Ce rapport étant de 3,55
chez le groupe 2 révélerait la mise en place et
I’évolution du processus dyslipidémique et
artéroscléreux, ce rapport étant de 1,84 chez le
groupe 4 suggérerait que cette huile serait
bénéfique dans les traitements des maladies
cardiovasculaires et des cardiopathies
ischémiques (Adkings et al.,, 2010). La
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consommation de poisson riche en acides gras
oméga-3, diminue significativement les
concentrations de TG a I’état post-prandial,
augmente la dégradation des chylomicrons et
augmente la concentration du C- HDL
(Yongsoon et al., 2003). Ces n-3 agissent sur
les triglycérides en diminuant la production de
VLDL par la stimulation de la lipolyse, en
réduisant  1’expression  des  molécules
d’adhésion, la diminution de la sécrétion des
facteurs de croissance des plaquettes et la
réduction de la transcription des cytokines
inflammatoires (Harris et al.,, 2006). Les
troubles métaboliques sont souvent des
anomalies de régulations endocriniennes ou
des déficiences qui touchent des enzymes.
Parmi ces derniers, on trouve les transaminases
qui sont des enzymes indispensables a
I'organisme participant a la néoglucogenése en
catalysant le transfert d'un groupe amine afin
de produire de l'acide oxaloacétique et de
I'acide pyruvique. Les organes les plus riches
sont le foie pour les ALAT et les muscles, y
compris le cceur, pour les ASAT. Toute
altération de ces organes va libérer des
transaminases. Le rapport ASAT/ALAT peut
aider a déterminer une probabilité d'une
atteinte hépatique. Nos résultats révelent une
élévation de ce rapport chez les rats obéses. En
effet, une surcharge alimentaire suffit pour
entrainer une augmentation importante des
transaminases hépatiques. De plus, les
gélévations des ASAT sont fortement associées
aux traits du syndrome métabolique et elles
sont corrélées a un risque de diabéte de type 2
et de stéatose hépatique non alcoolique (Ana et
al., 2020). On remarque ainsi, que l'intégration
de [l'huile de poisson dans le régime
hyperlipidique a diminué significativement le
rapport ASAT/ALAT et le profil lipidique
chez les rattes dyslipidémiques.

Conclusion

Chez les rattes dyslipidémiques
induites par le régime hypergras, ’huile du
poisson Ethmalosa fimbriata pourrait avoir un
effet hypolipidemique, en améliorant le profil

2200

lipidiqgue par la baisse significative du
Cholestérol ~ total, des  triglycérides,
Cholestérol LDL (Lipoprotéine de Basse

Densité). Cette action sur la dyslipidémie est
d’autant plus renforcée par ’augmentation du
taux de Cholestérol HDL (Lipoprotéine de
haute Densité). Cette étude s’approfondira par
la détermination du profil en acide gras de cette
huile.
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