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Introduction

En 1923 Burr et Evans découvrent que lorsque des rats sont privés
d’acides gras polyinsaturés, des troubles apparaissent. Ces substances
indispensables au fonctionnement de 1’organisme mais que celui-ci ne sait pas
synthétiser sont baptisées Vitamine F. Il faudra attendre 1930 pour que les
deux familles oméga-3 et oméga-6 soient décrites.

Les premieres observations qui mettent en évidence un lien entre les
oméga-3 et les maladies cardiovasculaires datent des années 70. C’est un
épidémiologiste danois qui remarque 1’absence de problemes cardiaques chez
les esquimaux et attribue cette particularité a la consommation d’oméga-3
issus du poisson.

Si I'épidémiologie a permis de batir « I'hypothése oméga-3 » ce sont les
études cliniques des années 90 qui vont argumenter en faveur de l'apport
d’oméga-3 dans les populations a risque cardiaque. Depuis lors, le champ
d’utilisation des oméga-3 ne se limite plus au domaine cardiovasculaire mais
est étudié dans de nombreux autres domaines comme l'inflammation, le
cancer, les maladies neurodégénératives...

Bien que le krill soit consommé depuis longtemps séché ou frais en
Russie et au Japon, jusqu'a une période récente la péche au krill permettait
surtout de fournir une source de protéine pour l'alimentation des poissons
d’élevages. Ce n'est qu’'en 1'an 2000 que les chercheurs de l'université de
Sherbrooke au Québec ont réussi a mettre au point une méthode d’extraction
de l'huile permettant de préserver les nutriments contenus dans le krill.
Depuis cette date on observe un engouement important pour cette nouvelle
sorte d’oméga-3 qui serait supérieure aux oméga-3 issus des huiles de poisson.

Le but de ce travail est de faire le point sur les connaissances actuelles
sur I'huile de krill et d’étudier les modalités d’une supplémentation pour les
carnivores domestiques. Dans un premier temps nous présenterons le krill et
étudierons I'obtention de 1'huile ainsi que sa composition. La deuxieme partie
de ce travail sera consacrée a I'analyse des études actuellement disponibles
portant sur la supplémentation en huile de krill chez '’homme et le rat. Enfin
nous étudierons les indications dans lesquelles 1'huile de krill pourrait étre
intéressante chez les carnivores domestiques, nous proposerons des
posologies et comparerons les compléments disponibles sur le marché.
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L’huile de krill, obtention, composition, propriétés nutritionnelles
A. Le Kkrill : définition

1. Classification

En norvégien krill signifie « nourriture des baleines ». Le terme krill
désigne les crustacés appartenant a l'ordre des Euphausiacea. Cet ordre
comporte 2 familles.

a) La famille des Euphausiidae

La plus abondante, comprend 10 genres différents et un total de 85
especes. Parmi ces 10 genres nous retiendrons :

(D Le genre Euphausia
Le plus important avec 31 especes dont :

Euphausia superba : krill antarctique d’environ 6cm de longueur,
pesant jusqu'a 2 grammes et pouvant vivre jusqu'a 6 ans. On le trouve dans les
eaux de l'océan austral, il se nourrit principalement de phytoplancton
responsable de la couleur jaune, verte ou brune de ses intestins. Pélagique il
constitue la premiere source d’alimentation pour les cétacés a fanons
(Hamner, 1983).

Euphausia pacifica : espece d’Euphausiidae dominant dans le pacifique
subarctique nord, elle joue un role majeur dans la chaine alimentaire marine
car de nombreux prédateurs sont dépendants d’elle pour se nourrir
(Nakagawa, 2002).

Euphausia crystallorophias : krill des glaces, plus petit qu’Euphausia
superba (25 a 35mm) c’est 'espece de krill vivant le plus au sud (Jarman, 2002).

(2) Le genre Meganyctiphanes
Il comprend notamment :

Meganyctiphanes norvegica: krill nordique (atlantique nord et
subarctique), il se nourrit principalement de copépodes responsables de la
coloration rouge de ses intestins (Pinchuk, 2010).

14



3) Le genre Thysanoessa

On retiendra (Hopcroft, 2010) :

Thysanoessa raschii : krill arctique, il est le représentant de la famille
des Euphausiidae le plus rencontré dans les mers arctiques et subarctiques.

Thysanoessa inermis : krill commun de l'atlantique et du pacifique
subarctique et des mers arctiques adjacentes.

Thysanoessa longipes : largement distribué dans le pacifique nord,
principalement dans les eaux au nord du 50°N (Iguchi, 2004).

Thysanoessa longicaudata : krill boréal retrouvé dans les mers de
Barents, de Laptev et de Kara et dans le bassin arctique.

b) La famille des Bentheuphausiidae,

C’est la famille la moins connue, elle comprend seulement une espece
Bentheuphausia amblyops, vivant a plus de 1000 metres de profondeur et
considérée comme l'espece de krill existante la plus primitive.

15
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Figure 1 : Arbre phylogénétique de I'ordre des Euphausiacea

2. Anatomie et physiologie

La plupart des especes de krill mesurent quelques centimetres (de 1 a 6)
a l'age adulte et vivent entre 2 et 6 ans (Martin, 2007). Le krill peut étre
aisément distingué des autres crustacés comme les crevettes par ses branchies
visibles de l'extérieur et I'absence de pince. A l'exception de Bentheuphausia
amblyops le krill est bioluminescent grace a des organes capables d’émettre de
la lumiere appelés photophores. La fonction précise de ces organes est
inconnue a l'heure actuelle, les possibilités dutilisation incluent Ia
reproduction, les interactions sociales, 1'orientation ou le camouflage par
contre-illumination pour compenser leur ombre dans un milieu lumineux
(Johnsen, 2005).
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3. Ecologie

Toutes les especes de krill vivent sous forme de colonies gigantesques
dans les couches supérieures des océans. Les bancs formés peuvent s’étendre
sur 450km? et peser jusqu'a 2 millions de tonnes. La biomasse d’Euphausia
superba est évaluée a 500 millions de tonnes. Chaque année la moitié de cette
biomasse est manggée par les phoques, les manchots, les poissons, les calamars
et les baleines qui en ingurgitent plusieurs tonnes par jour (Marine Education
Society of Australasia).

Le krill est un élément important de la chaine alimentaire aquatique, il
se nourrit de producteurs organiques primaires (organismes autotrophes) que
sont les composants du phytoplancton et entre dans le régime alimentaire
d’animaux plus gros qui ne peuvent se nourrir directement d’algues
minuscules (Howard, 2010).

Le krill suit une migration verticale diurne : il passe la journée dans les
grandes profondeurs pour réduire les possibilités de rencontre avec des
prédateurs et remonte a la surface durant la nuit (Jaffe, 1999). Lorsqu’un banc
de krill est perturbé il se disperse et quelques individus peuvent muer
instantanément et laisser leur exuvie derriere eux comme leurre (Howard,
2010).

Lors de l'hiver austral, les quantités de phytoplancton sont tres
réduites, il n’y a pas assez de nourriture disponible, certaines especes de krill
sont alors capables de réduire leur taille et vont muer pour adopter un
exosquelette plus petit (Ikeda, 1982).

17



Photo 2 : Euphausia pacifica
Photo 1 : Euphausia superba

Photo 4 : Meganyctiphanes norvegica

Photo 3 : Euphausia crystallorophias

Thysanoessa inermis
HopcroftfUA/NOAA/CoML

Photo 5 : Thysanoessa raschii Photo 6 : Thysanoessa inermis
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Thysanoessa longipes Thysanoessa longicaudata
Hopcroft/UAF/NOAA/COML Hopcrof/UAF/CoML

Photo 7 : Thysanoessa longipes Photo 8 : Thysanoessa longicaudata

Photo 9 : Bentheuphausia amblyops
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B. L’huile de krill

1. La péche au krill

De toutes les especes de krill seules deux sont régulierement
rencontrées en essaim dense et sont intéressantes pour la péche commerciale :
Euphausia superba et Euphausia crystallorophias. Ce sont toutes deux des
especes de krill antarctique (Bimbo, 2011). La péche au krill a donc lieu entre le
47° et le 63° de latitude Sud de I'océan antarctique. La saison durant laquelle la
mer n'est pas prise dans la banquise, donc permettant la péche, est l'été
antarctique et dure 150 jours de mi-novembre a mi-avril. Dans cette zone et a
cette période les conditions météorologiques sont difficiles (vents violents,
tempétes fréquentes, houle importante). En plus de cela la péche au krill
présente de nombreuses difficultés techniques : nécessité de filets a maille tres
fine entrainant une fragilité importante et une grande résistance a la traction,
problemes de compression du krill lors de la remontée et problemes de
stockage (Ghesnel, 1982). En effet le krill est tres délicat et son tube digestif
contient de puissantes enzymes. Celles-ci sont responsables de la détérioration
rapide du krill apres sa capture et obligent a un traitement immédiat pour
préserver la qualité de ses constituants (Bimbo, 2011). Plusieurs types de
traitement et de procédés d’extraction sont utilisés.

2. Traitement du Kkrill brut et extraction de I’huile

Le krill peut étre transformé a bord des bateaux de péche selon le
processus standard utilisé pour produire de 'huile de poisson. Une cuisson
libére I'huile puis un pressage permet de récupérer la phase liquide. Cette
derniere sera passée dans une machine permettant de séparer 1'huile de la
phase aqueuse.

Le krill peut aussi étre uniquement séché a bord ce qui permet de
réduire le poids, de dénaturer les enzymes et donc de stabiliser la matiere
pour une transformation ultérieure dans des infrastructures a terre. L’huile est
alors extraite du krill déshydraté a l'aide de solvants non utilisables a bord
pour des raisons de sécurité (Bimbo, 2011).
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Une autre méthode de conservation du krill pour une transformation
ultérieure a terre est la surgélation. C’est la méthode choisie par la société
Québécoise Neptune Technologie & Bioressources qui a breveté un procédé
d’extraction de I'huile de krill a froid. Le krill surgelé est écrasé puis 1'huile en
est extraite a I'aide d’acétone. Les protéines et les résidus de carapace sont
éliminés de l'extrait lipidique par filtration. L’acétone et 1’eau résiduelle sont
ensuite évaporées (Commision Européenne, 2009). Ce type d’extraction a froid
avec solvant permettrait de conserver les acides gras oméga-3, les
phospholipides et les antioxydants mais ses détracteurs affirment que des
résidus de solvants pourraient persister dans le produit final.

La société chilienne Tharos a mis un point un procédé d’extraction sans
solvant mais nécessitant une cuisson a haute température ce qui pourrait
affecter la qualité moléculaire (Sclabos, 2011).

Un brevet a récemment été déposé par la société Norvégienne Aker
Biomarine qui réalise une extraction en 2 étapes par du dioxyde de carbone
supercritique. A I'état supercritique (plus de 74 bar et de 31°C) le dioxyde de
carbone passe sous forme fluide et possede des propriétés tres particulieres. Il
est caractérisé par une grande diffusivité (de 'ordre de celle des gaz) et une
densité élevée qui le dote d'une capacité de transport et d’extraction
importante. Le dioxyde de carbone supercritique est ainsi un solvant de choix
dans le cadre de la production ou de la purification des lipides. Il peut étre
utilisé a des températures voisines de la température ambiante, il protege les
molécules sensibles a l'oxydation et, enfin, il évite 1'élimination de solvant
organique (Barth, 2004).

D’autres brevets ont aussi été déposés par des sociétés coréennes et
norvégiennes dans le courant de I'année 2009.

3. Composition

L'huile de krill est composée de 40% de phospholipides
(principalement de la phosphatidylcholine), de 30% d’acides gras de la série
oméga-3 : acide eicosapentaénoique (EPA) et acide docosapentaénoique
(DHA), d’autres acides gras variés, d’astaxanthine, de vitamines A et E ainsi
que d'un flavonoide similaire au 6,8-di-C-glucosylluteolin (Alternative
Medicine Review, 2010). L’astaxanthine est estérifiée aux molécules d’EPA
tandis que le flavonoide est estérifié aux molécules de DHA. Le complexe ainsi
formé est porté par les phospholipides (Deutsch, 2007). Le flavonoide trouvé
dans le krill est décrit comme nouveau a la fois a cause de sa structure
moléculaire inhabituelle et le fait que c’est le premier flavonoide extrait d'une
source marine animale (Farer).
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Phospholipides : 400mg

dont 1ié avec EPA et/ou

DHA 280mg

dont lié¢ a EPA et DHA 220 mg
Oméga-3: 300mg

dont EPA libre : 150mg
dont DHA libre : 90mg
Astaxanthine estérifiée : 1,5mg
Oméga-6: 20mg
Oméga-9 : 85mg

Autre : 193,5mg (Neptune Technologies et Bioressources)

Tableau 1 : Composition d'un gramme d'huile de krill

Cette composition du krill a été établie par différentes équipes
scientifiques apres analyse dans des conditions optimales: sur un bateau
laboratoire avec une étude dans les minutes qui suivent la péche. Dans ces
conditions, I'essentiel des acides gras est en effet porté par des phospholipides
constitutifs.

Lors de la production industrielle d'huile de krill par pression ou par
extraction a l’aide de solvants la lipolyse est inévitable et la majorité des acides
gras est sous forme libre (INSERM, 1994).

C. Propriétés nutritionnelles

1. Les acides gras oméga-3

Un acide gras est une chaine d’hydrocarbure comportant de 4 a 36
atomes de carbone a l'extrémité de laquelle est attaché un groupement
carboxyle ce qui fait de lui un acide. L’acide gras est dénommé « a longue
chaine » lorsqu’il est formé de 14 a 24 atomes de carbone. Il est dit insaturé
lorsqu’il y a une ou plusieurs doubles liaisons formées par élimination de
certains atomes d’hydrogene de la chaine carbonée. L’acide gras prend alors
une conformation angulaire a 1'endroit ou les doubles liaisons sont formées
(Campbell, 2004).
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Figure 3 : Les différents types d’acides gras selon le nombre de double liaison

Les acides gras poly-insaturés (AGPI) sont classés par famille en
fonction du lieu de la premiere double liaison du coté du groupement méthyle
terminal. Les acides gras de la famille oméga-3 (n-3 ou w3) ont pour
caractéristique d’avoir leur premiere double liaison située a 3 atomes de
carbone de leur extrémité méthyle (Berthelot, 2007).

HO

o
Eicosapentaenoic acid (EPA, C20:5, omega-3)

HO — = — — — —

(o]
Docosahexaenoic acid (DHA, C22:6, omeqga-3)

(European food information council, 2008)

Figure 4 : Formules semi-développées de I’EPA et du DHA
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Le seul acide gras oméga-3 indispensable est 'acide alpha-linolénique
(C18:3, n-3) qui n'est pas synthétisable par 'homme ou l’animal qui ne
possedent pas 'enzyme leur permettant d’insérer une double liaison a trois
carbones de I'extrémité méthyle. Les autres acides gras oméga-3 essentiels tels
que I'EPA ou le DHA peuvent étre obtenus par allongement de la chaine
carbonée et désaturation de l'acide alpha-linolénique (ALA) (Tvrzicka, 2011).
Cependant l'efficacité de cette synthese n’est pas tres grande chez le chien et
impossible chez le chat qui ne possede pas 1'enzyme nécessaire. Ainsi chez le
chat I'EPA et le DHA sont des nutriments indispensables au méme titre que
I’ALA (Li, 2007). La série d’enzyme nécessaire aux allongements et aux
désaturations, voie de bio-conversion, est commune aux oméga-3 et aux
oméga-6, il y a donc compétition entre les deux familles pour 1'obtention et la
disponibilité des acides gras dérivés (Legrand, 2007). Un afflux de substrat
oméga 6 est donc susceptible de compromettre la génération d’EPA et de
DHA a partir de leur précurseur ALA. Ainsi chez l'animal comme chez
I’'homme, la plupart de 'EPA et du DHA provient de source exogene plutot
que d"une biosynthese endogene a partir de I’ALA (Tvrzicka, 2011).

a) Roles physiologiques des oméga-3
(D Role énergétique

Les graisses alimentaires sont la premiere source d’énergie du corps.
Par comparaison aux protéines et aux glucides, les graisses ont une valeur
énergétique deux fois plus importante et leur stockage dans le tissu adipeux
nécessite moins d’eau. La valeur énergétique des acides gras a longue chaine
est de 9kcal/g.

Les acides gras alimentaires participent a 1’assimilation de molécules
liposolubles importantes comme les vitamines A, D, E et K (Kremmyda L.-S. ,
2011).

(2) Réle structurel

Nous avons vu que les doubles liaisons des acides gras insaturés leur
conféraient une conformation angulaire. Ainsi lorsque ces acides gras sont
incorporés dans les membranes cellulaires, ils occupent plus de place et
augmentent la fluidité de la membrane.
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3) Role de précurseur des médiateurs lipidiques

L’EPA est un des précurseurs des éicosanoides. Les éicosanoides (du
grec eicosi = vingt) sont appelés ainsi car ils sont formés a partir d’acides gras
a 20 atomes de carbone. Ce sont des hormones rudimentaires, des molécules
de régulation qui ne voyagent pas dans le sang mais agissent sur la cellule qui
les a produites ou sur la cellule voisine (régulation autocrine ou paracrine).

Parmi les éicosanoides on trouve notamment les prostaglandines, les
leucotrienes et les thromboxanes. Les prostaglandines (PG) stimulent
I'inflammation, régulent le flux sanguin de certains organes, contrdlent les
transports ioniques a travers les membranes et modulent la transmission
synaptique. Les thromboxanes (TX) sont vasoconstricteurs et de puissants
agents hypertenseurs, ils facilitent aussi 1'agrégation plaquettaire. Leur nom
vient de leur réle dans la formation du caillot (thrombose). Les leucotrienes
(LT) ont un rdle chimiotactique sur les leucocytes et provoquent la
bronchoconstriction (Smith, 2008).

Les effets des médiateurs lipidiques sont tres dépendants de 1’acide gras
a partir duquel ils ont été produits. Les prostaglandines et leucotrienes dérivés
de l'acide arachidonique (oméga-6) sont synthétisés en réponse a une blessure
ou un stress et sont majoritairement pro-inflammatoires tandis que ceux
dérivés de 'EPA semblent moduler les effets des précédents en agissant sur la
méme cellule cible et sont majoritairement anti-inflammatoires (Calder P. ,
2007).

De plus I'EPA diminue la synthese de cytokines (substance de
communication du systéme immunitaire) pro-inflammatoires. C’est pourquoi
les acides gras oméga-3 sont considérés comme ayant des propriétés anti-
inflammatoires (Simopoulos, 2002).

4) Role dans 'acylation des protéines

L’acylation des protéines consiste en la fixation d'un lipide a une
protéine par une liaison covalente. Cela permet a la protéine d’étre incorporée
a la membrane biologique et accroit ainsi la stabilité de celle-ci, les interactions
entre protéines ainsi que leur activité catalytique. La supplémentation en
oméga-3 influence favorablement I’acylation des protéines ce qui réduirait le
risque de mort subite et d’infarctus du myocarde fatal en améliorant la
stabilité électrique des canaux ioniques du myocarde (Resh, 1999).
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(5) Role dans la transduction du signal et la transcription des genes

La signalisation cellulaire assure le transfert d’information entre les
cellules, un désordre dans cette signalisation peut étre impliqué dans la
pathogénie des maladies. Les voies du signal peuvent étre influencées par les
genes, les facteurs nucléaires et les récepteurs. Les acides gras, en tant que
ligands de ces récepteurs ou comme modulateurs de la transcription génétique
peuvent influencer significativement la signalisation cellulaire (Chapkin,
2008). Les acides gras polyinsaturés a longue chaine (de 20 a 22 atomes de
carbones) et leurs meétabolites interagissent avec certains facteurs de
transcription dont certains régulent la lipogenese ou interviennent dans le
métabolisme du glucose. Ainsi les oméga-3 favorisent 1'oxydation des acides
gras et diminuent leur synthese et leur stockage (Jump, 2011).

(6) Interactions avec des protéines

Les canaux calciques et sodiques des myocytes ventriculaires sont
directement affectés par les acides gras poly-insaturés a longue chaine. Par
exemple le DHA se lie sur une des sous unités des canaux calciques et module
I'influx calcique ce qui lui confere des effets anti-arythmique (Lombardi, 2007).

b) Roles des oméga-3 dans la maternité et la santé de la
progéniture

De méme que dans la partie précédente, les données présentées dans
cette partie et la suivante sont issues d’études chez ’homme. Si I'extrapolation
des roles métaboliques des oméga-3 au niveau moléculaire de I'homme a
I’animal nous semble pertinente, celle de leur role physiologique dans la santé
et dans la pathogénie des maladies devrait se faire a notre sens avec plus de
réserve.

La gestation ainsi que les premiers mois de la vie sont des périodes
critiques de développement des organes du foetus et du nouveau né.
L’exposition environnementale de la mere pendant la gestation peut
prédisposer le foetus in utero a moduler des facteurs affectant son état de santé
futur. De plus I'exposition a des nutriments et des facteurs spécifiques via le
lait maternel est critique pour le développement. Considérant cela, de
nombreux facteurs ont été définit comme cruciaux dans le développement :
I'exposition aux polluants, les apports en acide folique, la vitamine D, les
antioxydants comme le sélénium et de fagon plus importante, les apports en
acides gras (Jennings, 2010).
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(D Les oméga-3 durant la gestation : métabolisme de la mére et du
placenta

Durant la gestation il existe deux phases métaboliques principales. Lors
de la premiere partie de la gestation (deux premiers trimestres chez la femme)
la croissance du foetus est limitée et la mere accumule les nutriments et
I'énergie dans ses réserves corporelles. La derniere partie (dernier trimestre
chez la femme) est caractérisée par une phase catabolique dans laquelle la
lipolyse du tissu adipeux de la mere libere les acides gras dans la circulation
maternelle. Ceux-ci seront transférés au feetus a travers le placenta (Herrera,
2000).

Le foetus dépend des apports d’acides gras polyinsaturés du placenta
car l'activité des désaturases A5 et A6 est tres basse in utero (Hanebutt, 2008).
Des études ont montré que le plasma du cordon ombilical présente une plus
grande concentration en acide arachidonique et en DHA que celui de la mere
et que la grossesse est associée a un déclin des taux de ces mémes acides gras
dans le plasma de celle-ci. Cela indique une mobilisation sélective et un apport
préférentiel des acides gras polyinsaturés a longue chaine au feetus (Berghaus,
1998).

Ces acides gras pourraient étre apportés par 1'alimentation puisque des
études ont montré que l'apport alimentaire en oméga-3 de la mere pendant la
grossesse était positivement corrélé avec le taux d’oméga-3 dans le sang de la
mere et dans celui du cordon ombilical (De Vriese, 2002). De plus
I'augmentation de I’apport en oméga-3 serait aussi un facteur protecteur vis-a-
vis de la pré-éclampsie (Oken, 2007).

(2) Les oméga-3 in utéro : croissance et développement du foetus

Les acides gras sont nécessaires au feetus en développement pour
maintenir la fluidité et la structure de ses membranes ainsi que pour servir de
précurseur des éicosanoides. Les acides gras poly insaturés a longue chaine
(surtout I'acide arachidonique et le DHA) sont importants pour la croissance
et le développement fcetal et influencent la durée de gestation (Hornstra,
2000). II a été montré que le statut maternel en DHA au début de la gestation
était positivement associé avec le poids de naissance et le périmetre cranien
(Dirix, 2009). Des méta-analyses ont conclu que la supplémentation maternelle
en acides gras poly-instaurés réduit les délivrances prématurées, augmente de
facon modérée la longueur de la gestation, réduit le risque de pré-éclampsie,
de naissance avant terme et de faible poids de naissance (Horvath, 2007).
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Le DHA est accumulé en forte concentration dans le cerveau et la rétine
du foetus lors de la grossesse et cette accumulation est tres importante pour le
développement cognitif et visuel aussi bien avant qu’apres la naissance (Innis,
2008). La plupart du DHA est stocké dans le tissu adipeux du feetus in utero
(50 fois plus que dans son cerveau) dans le but d’étre relargué apres la
naissance et d’étre utilisé pour la croissance. Ce mécanisme aboutit a une plus
grande concentration de DHA dans le tissu adipeux du feetus in utero que
dans celui de la mere (Haggarty, 2004).

I a aussi été montré que les oméga-3 influencent la fonction
immunitaire, ainsi le statut en oméga-3 du sang maternel et du sang du
cordon ombilical est plus bas chez les meres d’enfants atopiques (Stoney,
2004). On considere aussi que supplémenter le foetus en EPA et DHA pourrait
étre important pour un développement immunitaire approprié. En effet on a
maintenant des preuves que 'exposition précoce au poisson et aux oméga-3
protege contre les dysfonctionnements immunitaires comme l’atopie, 1’allergie
et 'asthme lors de I'enfance (Kremmyda L., 2011). Des études suggerent que
la supplémentation en huile de poisson durant la gestation et la lactation
aurait des bénéfices cliniques incluant une réduction de la sensibilité aux
allergénes alimentaires courants, une réduction de la prévalence et de la
sévérité des dermatites atopiques dans la premiere année de la vie, avec une
persistance possible durant l'adolescence permettant une réduction de
I'eczéma, du rhume des foins et de I’asthme (Dunstan, 2003).

3) Les oméga-3 apres la naissance : lait maternel et développement du
jeune

Le lait maternel est d'une grande importante chez les humains et les
autres mammiferes puisqu’il est la principale source de tous les nutriments
pour le nouveau né. Une exposition précoce du nouveau né a des facteurs
spécifiques via le lait maternel comme les acides gras, les immunoglobulines,
les minéraux, les vitamines mais aussi de possibles polluants
environnementaux est fondamental dans la modulation de la santé et la
programmation de la survenue des maladies dans la vie future. La
composition en acides gras du lait maternel est essentiellement dépendante
des apports alimentaires de la mere durant la gestation, les matieres grasses
ingérées a cette période sont déposées dans le tissu adipeux et relarguées dans
le lait maternel durant la lactation. Notons que les matieres grasses du lait
humain et du lait de chienne présentent un schéma commun avec une
contribution majeure des acides gras a longue chaine (Breckenridge, 1967).
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On a vu que I'EPA et le DHA doivent étre fournis au jeune pour
subvenir aux besoins des tissus et organes en croissance rapide. Le cerveau est
composé de lipides dérivés de la sphingosine et d’autres phospholipides : la
phosphatidylcholine (lécithine) est un des phospholipides le plus important
du tissu cérébral (environ 10% du poids sec). Environ 50% des acides gras du
cerveau sont des oméga-3 (EPA ou DHA). Bien que les oméga-3 soient
relargués par le tissu adipeux du nouveau-né, la source exogene est le lait
maternel (Kremmyda L.-S., 2011).

Le contenu en acide gras du lait maternel est aussi important pour
d’autres aspects du développement neurologique comme la vision ainsi que
pour le développement immunitaire du jeune (Jorgensen, 2001).

c) Role des oméga-3 dans la santé et la maladie
(1) Déficience en acides gras essentiels

La déficience en acides gras essentiels (oméga-3 et oméga-6) mene, lors
d’expérience chez les animaux, a de nombreux désordres résumés dans le
tableau ci-dessous.

Tableau 2 : Syndrome de déficience en acides gras essentiels

Troubles de la croissance

Augmentation des pertes d’eau trans-épidermiques (augmentation de la
perméabilité de la peau)

Prédisposition aux infections bactériennes

Infertilité chez les deux sexes

Diminution de la stabilité des membranes

Augmentation de la fragilité des capillaires

Insuffisance rénale (hématurie, hypertension)

Diminution de la contractilité du myocarde, complexe QRS anormaux
Diminution de la production d’ATP (myocarde et foie)

Diminution de I’acuité visuelle et difficultés d’adaptation a I’obscurité
Neuropathie sensitives et motrices

Perturbation de la synthese des éicosanoides

(Kremmyda L.-S., 2011)
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(2) Stress oxydatif

L’augmentation des apports alimentaires en oméga-3 par rapport aux
oméga-6 provoque une augmentation de la production d’enzymes
antioxydantes et l'arrét de la transcription d’enzymes participant a la
production d’especes réactives oxygénées et azotées (radicaux libres)
(Martinez, 2000). Les oméga-3 permettraient donc de réduire le stress oxydatif.

3) Santé cardiovasculaire et lipides sanguins

Des études menées chez les Inuits du Groenland ont montré que le
nombre d’infarctus du myocarde était beaucoup plus bas que celui attendu,
des facteurs protecteurs ont donc été recherchés. Il a été noté que le régime
traditionnel de ces Inuits était tres riche en protéines et en matieres grasses, en
particuliers en oméga-3 provenant de la chair ou du gras des baleines et des
phoques consommés (Bang, 1980). 11 a alors été supposé qu'un apport
augmenté en oméga-3 pourrait avoir un effet protecteur cardiovasculaire en
modifiant le profil lipidique sanguin, I’agrégation plaquettaire et la formation
des caillots. Différentes études ont montré 1'utilité de l'utilisation d’huile de
poisson dans la prévention des maladies coronariennes. Cet effet a été
principalement attribué aux effets anti-arythmiques et anti-thrombotiques des
oméga-3 combinés avec une normalisation du profil lipidique sanguin
(Dyerberg, 1986).

A coté des actions anti-arythmiques et anti-thrombotiques, I’action anti-
inflammatoire est tres importante puisque l'inflammation est un composant
essentiel des maladies cardio-vasculaires (Calder P., 2003). Nous avons vu
que la production des éicosanoides est affectée par le statut en acides gras. Il a
été montré que la supplémentation en oméga-3 augmente les concentrations
de I'EPA et du DHA dans le plasma et au sein des cellules mononuclées et
diminue les taux d’acide arachidonique (Calder P., 2007). Cela a été relié¢ a
une inhibition de la production des médiateurs lipidiques dérivés de 'acide
arachidonique et une augmentation de la production d’eicosanoides, de
résolvines et de docosatrienes, au pouvoir inflammatoire moins puissant,
dérivés de I'EPA et du DHA (Serhan, 2004). De plus, les études de
supplémentation en huile de poisson ont résulté en une diminution de la
production de cytokines (IL-1, IL-6, TNF-o) et de la prolifération des
lymphocytes T conduisant a un environnement moins inflammatoire qui
pourrait augmenter les propriétés cardio-protectrices des oméga-3 (Yaqoob,
2007).
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Actuellement les effets cardioprotecteurs des oméga-3 sont beaucoup
remis en question, en 2008 une méta-analyse a été réalisée pour synthétiser les
données de la littérature sur les effets des huiles de poisson sur les arythmies
et la mortalité cardiovasculaire. Les auteurs ont conclu que la supplémentation
en huile de poisson était associée a une réduction significative des morts
d’origine cardiaque mais n’avait pas d’effet sur les arythmies ou les autres
causes de mortalité (Leon, 2008).

Nous ne nous attarderons pas sur cette controverse, en effet celle-ci se
focalise sur l'utilité des oméga-3 suite a un infarctus du myocarde et dans la
prévention de la plaque d’athérome or nous ne sommes pas confrontés a ces
pathologies chez les carnivores domestiques.

4) Patients en état critique, cancer et autre maladies chroniques

Il a été montré que les oméga-3 ont des propriétés anti-carcinogenes
dans certains cancer (sein, colon, pancréas) probablement grace a une
diminution de la synthese des cytokines pro-inflammatoires et une inhibition
de l'enzyme cyclo-oxygénase COX-2 responsable de la synthese des
prostaglandines (Weisburger, 1997). De plus la supplémentation en huile de
poisson pourrait prévenir la cachexie chez les patients atteints de cancer du
pancréas (Brown, 2003) et des données épidémiologiques montrent qu'un
apport élevé en oméga-3 (> 0,85g/j) est associé a un risque diminué de
développer un cancer du pancréas (odds ratio 0,47) (Gong, 2010).

Lors de nutrition parentérale totale chez les patients en postopératoire
de cancer, I'utilisation d’huile de poisson améliore la récupération des patients
ainsi que les indices de fonctionnement hépatique et pancréatique (Heller,
2004). De méme, apres de telles interventions, une nutrition entérale cette fois-
ci supplémentée en oméga-3 aboutit a une réduction de 50% des complications
gastro-intestinales et des infections (Kenler, 1996).

Chez les patients atteints de syndrome de détresse respiratoire aigue
(SDRA) de I'adulte une nutrition entérale enrichie en EPA a été associée avec
une diminution de [linfiltration neutrophilique des poumons, une
amélioration de la respiration et un temps passé aux soins intensif plus court.
Les oméga-3 semblent étre efficaces pour prévenir la coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) et le SDRA.
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(5) Désordres immunitaires

Les conditions d’inflammation chronique qui sont reliées a une
dérégulation de la réponse Thl sont caractérisées par une production
inappropriée d’éicosanoides dérivés de l'acide arachidonique (PGE2 et LTB4)
et de cytokines inflammatoires. Les oméga-3 permettant de réduire la
production d’éicosanoides dérivés de l'acide arachidonique, il a été suggéré
que les huiles de poissons pourraient avoir un réle préventif ou curatif dans
ces maladies. Des essais cliniques ont montrés un effet anti-inflammatoire et
une amélioration clinique suite a 'administration d’huile de poisson chez des
patients atteint d’arthrite rhumatoide et maladie inflammatoire des intestins
(maladie de Crohn et colite ulcérative) (Volker, 2000).

Les intéréts nutritionnels des oméga-3 principalement I'EPA et le DHA
sont donc nombreux. Actuellement, il existe deux sources principales d’acides
gras oméga-3 sous forme d’EPA et de DHA : I'huile de poisson qui fournit des
acides gras oméga-3 liés a des triglycérides et 'huile de krill qui fournit des
acides gras oméga-3 liés a des phospholipides. Examinons maintenant 1'intérét
des phospholipides.

2. Les phospholipides

Les phospholipides sont formés d'un assemblage de deux acides gras,
d'un glycérol et d'un groupement phosphate chargé négativement. Ce sont
donc des lipides polaires qui contrairement aux lipides neutres ne participent
pas au stockage énergétique mais ont des fonctions essentiellement
structurales et métaboliques avec un role majeur dans la fluidité membranaire
(Fanny, 2004). Cette caractéristique polaire des phospholipides les rend
miscibles a 1'eau, contrairement aux triglycérides qui sont hydrophobes et
flottent sur le contenu stomacal. L'huile de krill est donc plus facilement
digérée et exempte des effets secondaires digestifs rapportés avec 'utilisation
des huiles de poisson comme les renvois ou les brulures d’estomac (Sampalis,
2003).
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De petites molécules additionnelles peuvent se lier au groupement
phosphate et former divers types de phospholipides.

Phosphate

Polar Glycerol Fatty

head group  backbone acid chains (WDICT’ 2011)

Figure 5 : Schéma d’une molécule de phosphatidylcholine

Le principal phospholipide retrouvé dans l'huile de krill est la
phosphatidylcholine. La phosphatidylcholine est le phospholipide
prédominant de toutes les membranes cellulaires et des lipoprotéines circulant
dans le sang. Elle est le constituant fonctionnel principal de tous les
surfactants naturels et principal réservoir de choline qui est un nutriment
essentiel. C’est un constituant de la bile qui facilite I'émulsion, I’absorption et
le transport des graisses. Elle est recyclée par le cycle entéro-hépatique.
(Alternative Medicine Review, 2002). La phosphatidylcholine est
principalement indiquée lors d’atteinte hépatique, des études montrent un
bénéfice clinique important avec une amélioration des parametres
biochimiques et enzymatiques, une reconstruction structurelle et fonctionnelle
du tissu hépatique plus rapide ainsi qu'une survie plus longue (Kidd P. M.,
1996).

Tableau 3 : Composition des phospholipides de I’huile de krill

Phosphatidylcholine 80%
Phosphatidylethanolamine 10%
Phosphatidylinositol 5%

Phosphatidylserine 2.5%
Glycerophosphatidylcholine 2.5%

(Société de nutrition, Bulletin n°3)
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La biodisponibilité des oméga-3 de I'huile de krill (part effectivement
absorbée par 'organisme) serait meilleure que celle des oméga-3 de 1'huile de
poisson (Ulven, 2011). L’hypothese a été faite que ce sont les phospholipides
qui amélioreraient cette biodisponibilité et faciliteraient 1’absorption de 'EPA
et du DHA par rapport a ceux liés a des triglycérides (Ulven, 2011). En effet il
a été montré que les phospholipides facilitaient le passage des acides gras a
travers la barriére intestinale (Sampalis, 2003) et que la phosphatidylcholine
représentait un transporteur physiologique préférentiel du DHA vers le
cerveau (Lagarde, 2001). Ainsi les phospholipides de l'huile de krill
entraineraient une distribution différente des acides gras oméga-3 auxquels ils
sont liés par rapport aux acides gras oméga-3 des huiles de poisson liés a des
triglycérides (Winther, 2011)
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(AkerBioMarine, 2011)

Figure 6 : Schéma des deux formes d’acides gras oméga-3 existants

L’huile de krill serait donc une source plus intéressante d’acide gras
oméga-3 que les huiles de poisson. L’EPA et le DHA de T'huile de krill
auraient une plus grande biodisponibilité et seraient mieux absorbés
notamment au niveau du cerveau.
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3. L’astaxanthine

L’astaxanthine est un pigment caroténoide de la famille des
xantophylles, soluble dans les graisses et les huiles. On le retrouve dans les
algues microscopiques, les champignons, les crustacés, les flamants roses et
certains poissons (saumon, daurade rose).

OH

S S S S Sy S

HO
Figure 7 : Formule semi-développée d’une molécule d’astaxanthine

Cette molécule neutralise les radicaux libres ou les autres
oxydants en acceptant ou en donnant des électrons, le tout sans étre détruite
ou devenir pro-oxydante. Sa structure moléculaire linéaire formée de deux
parties polaires encadrant une partie apolaire lui permet de s’insérer
précisément dans la membrane en la traversant de part en part. Dans cette
position l’astaxanthine peut intercepter les especes moléculaires réactives
aussi bien au sein de la partie lipophile de la bicouche lipidique que le long de
sa surface hydrophile (Kidd P., 2011).
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Figure 8 : Role physiologique de I’astaxanthine au sein de la bicouche lipidique

(Pashkow, 2008)
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Les extrémités polaires de la molécule surplombent la surface

hydrophile de la membrane tandis que la chaine centrale apolaire s’insere

dans la partie lipidique de la bicouche. La ligne en pointillés figure la

conduction des électrons le long de la molécule d’astaxanthine jusqu'a une

molécule de vitamine C ou un autre antioxydant a I'extérieur de la membrane.

On peut assimiler ce role a celui d"un paratonnerre.

Cliniquement ’astaxanthine a montré des bénéfices divers avec

une excellente tolérance ainsi qu'une grande sécurité d’utilisation. Lors

d’études controlées randomisées en double aveugle, I'astaxanthine a montré

une capacité a :

réduire le stress oxydatif chez les personnes en surpoids, obeses ou
fumeuses

bloquer les lésions oxydatives de I’ADN

diminuer le taux de protéine C réactive ainsi que d’autres bio-
marqueurs de I'inflammation

stimuler I'immunité lors de test cutanés tuberculiniques

diminuer la triglycéridémie et augmenter la fraction HDL du
cholestérol

améliorer la microcirculation du sang
améliorer I'acuité visuelle et I'accommodation
améliorer les performances reproductives chez 'homme

améliorer les performances sportives

Lors d’autres études plus petites ou préliminaires, l'astaxanthine a

permis

d’améliorer la cognition : temps de réaction, attention, mémoire de
travail

d’augmenter la prolifération et la différentiation de cellules souches
nerveuses en culture

de protéger la mitochondrie contre les radicaux oxygénés
endogenes, de conserver leur capacité oxydo-réductrice et
d’améliorer I'efficacité de la production énergétique.

Les doses d’astaxanthine utilisées dans les études ont varié de 1 a 40mg
par jour avec une majorité entre 6 et 12mgjj.

(Kidd P., 2011)

37



D. Le krill une ressource durable ?

Le krill serait I'espece eucaryote la plus abondante des océans, sa
biomasse est estimée entre 125 et 700 millions de tonnes selon la période et
I'endroit ou les mesures ont été réalisées (FAO, 2012). Depuis 1982, cette
immense ressource est gérée par la commission pour la conservation de la
faune et de la flore marines de l'antarctique (CCAMLR). Vingt-quatre états
ainsi que 1'Union Européenne font partie de cette commission dont les
principaux pays pécheurs de krill que sont la Norvege, la Corée, le Japon et la
Chine (CCAMLR, 2011). Le but de cette commission est de préserver les
ressources tout en rendant possible leur exploitation de fagon durable. Ainsi la
CCAMLR procede a une évaluation de la population de krill dans les zones de
péche et impose des quotas pour éviter la surexploitation que d’autres especes
marines ont pu connaitre. Ces quotas n’ont pour l'instant jamais été atteints,
les prises actuelles sont de 125 a 150 000 tonnes par an (FAO, 2005) pour un
quota de 3.47 millions de tonnes dans la principale zone de péche. Malgré cela
la préoccupation a propos de la diminution des réserves de krill et des
conséquences de celle-ci sur 1'écosysteme et I'industrie de la péche de 1'océan
austral augmente (Clark, 2011).

Une analyse historique de la quantité de krill dans le secteur atlantique
sud-ouest qui contient plus de la moitié du stock total de krill de I'océan
austral (Atkinson, 2004), indique qu’il y a eu un déclin significatif de la densité
de population depuis les années 70. On peut corréler cette diminution avec
celle de la couverture de la mer par la glace 'hiver. En effet, lors de la période
hivernale, la glace fournit au krill un habitat et de la nourriture avec les algues
de glace. Le secteur de I'atlantique sud-ouest incluant la péninsule antarctique
est celui qui connait I’augmentation de la température de 1'eau la plus rapide
de toute la planete IPCC, 2007). On a noté une augmentation de 1°C en
cinquante ans des eaux de surface de la mer de Bellingshausen et une
réduction de la dureté de la glace recouvrant cette mer I'hiver (Meredith,
2005).

Ainsi les ressources en krill sont importantes et ne sont pas directement
menacées par la péche au rythme auquel elle a lieu a l'heure actuelle.
Cependant le réchauffement climatique menace l'habitat du krill durant
I'hiver et risque de faire diminuer les populations de facon importante.
L’industrie de la péche quant a elle tend a se développer avec un appétit
grandissant de la Chine et le développement par la Norvege de nouveaux
navires de péche usine. Par conséquent le travail de la CCAMLR est plus
important que jamais pour étudier les changements au sein des populations de
krill et prendre les mesures nécessaires pour protéger le krill et tout
I’écosysteéme antarctique.

38



IL.

La supplémentation en huile de krill chez ’'homme et le rat, reflet

des possibilités d’utilisation chez les carnivores domestiques

A. L’huile de Krill : une huile marine aux effets supérieurs a ceux
des huiles de poissons ?

Contrairement aux suppléments traditionnels a base d’oméga-3 qui
sont composés d’acides gras liés a des triglycérides, comme ceux des huiles de
poisson ou de I'huile de foie de morue, ou liés a des esters éthylique, comme
ceux des médicaments hypolipémiants Omacor® et Lovaza®, nous avons vu
précédemment que 1'huile de Krill contient une forte proportion d’acides gras
oméga-3 liés a des phospholipides.

L’huile de krill a été testée dans plusieurs études cliniques et
précliniques qui tendraient a prouver que la forme moléculaire des acides gras
oméga-3 : triglycéride, éthyl-ester ou phospholipide, pourrait avoir une
importance pour leur effet biologique ainsi que pour leur distribution dans le
corps.

Tout d’abord une étude clinique chez des patients en surpoids ou
obeses a mesuré la quantité d’'EPA et de DHA dans le plasma sanguin apres
une administration quotidienne de 2g d’huile de krill, 2g d’huile de
menhaden (poisson argenté de la famille des harengs) ou 2g d’huile d’olive
pendant 4 semaines. Les résultats montrent que la concentration en EPA et
DHA a significativement augmenté chez les patients recevant de l'huile de
krill ou de menhaden par rapport au groupe controle recevant de I'huile
d’olive. La quantité journaliere d’EPA fournie par I'huile de krill et I'huile de
menhaden est comparable tandis que la quantité de DHA fournie par 'huile
de krill correspond a la moitié de celle fournie par l'huile de poisson.
Cependant a la fin de la période de traitement, la concentration en EPA dans
le plasma était supérieure chez les personnes ayant recu de 1'huile de krill (377
contre 293umol/L) et la concentration en DHA était comparable dans les deux
groupes (Maki, 2009). Ceci indiquerait que la biodisponibilité des oméga-3 de
I'huile de Krill est aussi bonne voire meilleure que celle des oméga-3 de I'huile
de poisson. La principale différence entre les deux huiles étant la molécule a
laquelle sont liés les oméga-3, I'hypothese a été faite que les phospholipides
amélioreraient la biodisponibilité des lipides ce qui faciliterait ’absorption de
I'EPA et du DHA par rapport a ceux liés a des triglycérides.
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Une étude chez le rat de Zucker, rat génétiquement obese, a montré que
lorsque I'huile de Krill et I'huile de poisson étaient administrées a la méme
dose d’EPA et de DHA, I'huile de Krill avait un effet plus fort et différent de
celui de l'huile de poisson sur des parametres spécifiques liés au syndrome
métabolique. Le taux de lipides dans le coeur et le foie était significativement
plus bas chez les rats traités a 1'huile de Krill que chez ceux ayant recu de
I'huile de poisson. Les auteurs suggerent que cette différence pourrait étre
reliée aux différences d’incorporation des acides gras oméga-3 dans les
membranes et par conséquent a une réduction des médiateurs de
I'inflammation (Batteta, 2009).

Dans une autre étude chez le rat de Zucker, il a été démontré que le
taux de DHA dans le cerveau augmentait significativement apres
I’administration d’huile de krill mais pas apres administration d’huile de
poisson, comparé a des animaux témoins (Di Marzo, 2010).

Une étude chez des enfants prématurés a montré que les acides gras
oméga-3, notamment le DHA, liés a des phospholipides sont mieux absorbés
que ceux du lait maternel qui sont liés a des triglycérides (Carnielli, 1998).

D’autres études portant sur le métabolisme du DHA apres ingestion
ont conclu que celui-ci differe substantiellement quand le DHA est ingéré sous
forme de triglycéride ou sous forme de lysophosphatidylcholine, a la fois en
terme de biodisponibilité du DHA dans le plasma et d’accumulation dans les
tissus cibles (Lemaitre-Delaunay, 1999).

Ainsi les oméga-3 liés a des phospholipides pourraient étre distribués
différemment dans le corps comparés a d’autres formes moléculaires
d’oméga-3, ce qui pourrait conférer une supériorité¢ a l'huile de krill par
rapport aux huiles de poisson classiques en terme d’absorption, de
distribution notamment au niveau du cerveau et d’incorporation dans les
membranes.
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B. Arthrose et inflammation chronique

Dans la premiere partie de ce travail nous avons vu que les oméga-3 et
I'astaxanthine avaient des propriétés anti-inflammatoires directes ou
indirectes. Les phospholipides quant a eux protegent les membranes des
attaques de toxiques (Hirata, 1980). Compte tenu des preuves de plus en plus
nombreuses des effets secondaires liés a l'utilisation des AINS (anti-
inflammatoire non stéroidien) qui représentent le traitement de référence de
I'inflammation  chronique, un complément alimentaire contenant
naturellement des phospholipides, de I'EPA, du DHA et de l'astaxanthine
pourrait offrir une alternative pour la gestion des états inflammatoires
chroniques.

Chez les patients présentant ces états inflammatoires chroniques, la
protéine C réactive (CRP) est un des biomarqueurs les plus utiles. En effet elle
semble jouer un role central dans les effets déléteres de l'inflammation
systémique et contrairement aux autres marqueurs de l'inflammation les taux
de CRP sont stables sur de longues périodes et n’ont pas de variation diurne
(Johansen, 1999). Des études actuelles suggerent que la CRP permet de prédire
la survenue de problemes cardiovasculaires : infarctus, attaques, mort subites
et problemes artériels périphériques (Ridker, 2000).

Une étude contrdlée, randomisée, en double aveugle avec placebo a été
menée en 2007 pour évaluer l'effet de 1'huile de krill NKO sur les symptomes
de l'arthrose ainsi que sur la protéine C réactive chez des patients présentant
une inflammation chronique. Quatre-vingt-dix patients avec un diagnostic
confirmé de maladie cardiovasculaire, arthrite rhumatoide ou arthrose et avec
un taux de protéine C réactive augmenté (>Img/dl) sur 3 analyses sanguines
consécutives a une semaine d’intervalle ont été recrutés. Le groupe A recevait
300mg d’huile de krill par jour tandis que le groupe B recevait un placebo. Au
bout de 7 jours, le groupe recevant de 1'huile de krill a montré une réduction
significative du taux sanguin de protéine C réactive ainsi que des symptomes
de l'arthrose et de l'arthrite rhumatoide par rapport au groupe témoin
(Deutsch, 2007).

L’utilisation de I'huile de krill présenterait donc un intérét dans les
inflammations chroniques et l'arthrose en permettant de diminuer les
concentrations sériques de protéine C réactive tout en 1'absence d’effets
secondaires rapportés.
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C. Polyarthrite rhumatoide

La polyarthrite rhumatoide est une maladie auto-immune favorisée par
un mélange complexe de facteurs génétiques et environnementaux.
Cliniquement cette maladie se manifeste par une inflammation systémique
chronique caractérisée par une inflammation synoviale et une érosion du
cartilage ce qui mene a une destruction de l’articulation touchée. Chez un
individu sain la membrane synoviale est composée d'une a deux couches de
cellules tandis que dans les articulations d’un individu atteint cette membrane
présente au moins 10 couches. La polyarthrite rhumatoide est caractérisée par
la présence d'un facteur rhumatoide et d’anticorps antipeptide citrique
citrulliné (Schukla, 2008).

Cette maladie est une cause majeure de morbidité dans le monde
occidental. Elle touche 0,5 a 1% de la population adulte mondiale,
principalement des femmes qui sont plus atteintes que les hommes, et 1% de
la population adulte aux USA (Firestein, 2003).

Une étude récente sur modele murin a démontré qu'un prétraitement
oral a base de phosphatidylcholine avait des effets bénéfiques sur les
caractéristiques morphologiques et fonctionnelles des arthrites rhumatoides
ainsi que sur la microcirculation (Eros, 2009).

De plus il est intéressant de noter que 1'administration de substances
antioxydantes comme l'extrait de grenade a montré une action bénéfique sur
I’arthrite rhumatoide induite chez la souris (Schukla, 2008).

La phosphatidylcholine et les antioxydants utilisés de fagon isolée ayant
des effets bénéfiques chez les personnes atteintes d’arthrite rhumatoide, on
peut penser que l'huile de krill grace a sa teneur en phospholipides et en
astaxanthine pourrait représenter un supplément nutritionnel intéressant dans
cette maladie.

Une étude a été menée chez des souris chez lesquelles on induit une
arthrite par injection de collagene émulsifié avec 1'adjuvant complet de
Freund. Un groupe de souris a recu une alimentation supplémentée en huile
de krill, un second groupe une alimentation supplémentée en huile de
poisson et un troisieme une alimentation non supplémentée afin de servir de
témoin. La sévérité de larthrite a été évaluée par une analyse
histopathologique des articulations et des échantillons de sang ont été
prélevés pour doser les taux de certaines interleukines.
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Les résultats de cette étude montrent que lingestion du régime
supplémenté en huile de krill réduit significativement les scores d’arthrose,
I'érosion du cartilage, le gonflement des pattes postérieures et I'hyperplasie de
la membrane synoviale par rapport au régime témoin et ce de fagon plus
importante que le régime supplémenté en huile de poisson. De plus c’est le
seul des trois régimes a diminuer l'infiltration de cellules inflammatoires dans
I'articulation. Dans cette étude I'huile de krill a permis de réduire la sévérité
de la polyarthrite d’environ 50% (Ierna, 2010).

D. Syndrome prémenstruel et dysménorrhée

Suite a la diminution du taux de progestérone qui précede les regles,
des acides gras oméga-6, principalement 1’acide arachidonique, sont libérés et
déclenchent un flux de prostaglandines et de leucotrienes dans l'utérus
responsables dun processus inflammatoire. Dans le méme temps, les
métabolites de 1'acide arachidonique issus de l’action de la cyclooxygénase,
notamment les prostaglandines E: et F2, causent une vasoconstriction et une
contraction du myometre qui provoquent une ischémie et les crampes
menstruelles douloureuses (Alvin, 1982).

Des recherches ont montré un métabolisme anormal des acides gras
chez les femmes présentant un syndrome prémenstruel. En effet malgré un
taux d’acide linoléique, principale source alimentaire d’acide gras omeéga-6 du
corps, au dessus de la norme le taux de ses métabolites anti-inflammatoires
comme l'acide gamma-linolénique chez ces femmes est anormalement bas
(Brush, 1982). Cette observation renforce la théorie selon laquelle la principale
source du syndrome prémenstruel serait l'inflammation causée par une
dérégulation du métabolisme des acides gras.

Le rdle des acides gras a longue chaine dans la gestion du syndrome
prémenstruel a été étudié dans plusieurs études. Il a été mis en évidence que
les oméga-3, provoquaient une diminution des contractions du myometre et
de la vasoconstriction utérine, soulageaient l'ischémie et réduisaient la
douleur. Ces effets pourraient étre dus a une augmentation de la sensibilité de
I'utérus aux actions relaxantes des catécholamines beta-adrénergiques
(Cameron, 1998).
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Lors d’une étude clinique randomisée en double aveugle, soixante-dix
femmes en age de se reproduire chez qui un syndrome prémenstruel avait été
diagnostiqué ont regu un traitement de 1 mois composé soit de 2g d’huile de
krill NKO soit de 2g d"huile de poisson par jour. Durant les 2 mois suivants, le
traitement n’était pris que 8 jours avant et 2 jours pendant les regles. Les
résultats ont été mesurés par un questionnaire d’auto-évaluation du syndrome
prémenstruel et de la dysménorrhée ainsi que par la consommation
d’antalgiques.

Dans le groupe recevant de l'huile de poisson, seuls deux symptdomes
sur dix évalués ont significativement diminués apres 45 jours de traitement : le
gain de poids et la douleur abdominale. Apres 90 jours de traitement on
observe en sus une diminution significative de la sensation de gonflement. Le
groupe recevant de 1'huile de krill a montré une diminution significative, des
45 jours de traitement, des dix symptomes émotionnels ou physiques : tension
des seins, anxiété, stress, irritabilité, dépression, douleur dans les articulations,
gain de poids, douleur abdominale, sensation de gonflement et
ballonnements.

La consommation d’analgésiques a diminué en moyenne de 35% dans
le premier mois de traitement quelque soit le groupe. Dans les 2 mois qui ont
suivi, les femmes prenant de I'huile de krill ont consommé significativement
moins d’antalgiques durant les 10 jours de traitement que celles prenant de
I'huile de poisson.

Ainsi 'huile de krill serait significativement plus efficace que I'huile de
poisson pour gérer les symptomes émotionnels (anxiété, stress, irritabilité et
dépression), la tension des seins et les douleurs articulaires du syndrome pré-
menstruel.

E. Hyperlipémie

Nous avons vu que l'hypothese primaire selon laquelle les huiles
marines riches en oméga-3 seraient hypolipémiantes, et en fin de compte anti-
athérogenes, est issue d’études épidémiologiques chez les esquimaux du
Groénland. Plus tard des études contrdlées dans lesquelles de grandes
quantités d’huile de poisson ont été données a des patients sains et
hyperlipémiques ont montré que celles-ci étaient efficaces pour diminuer les
taux de triglycérides.
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Des études chez 'homme ont révélé I'habilité de I'EPA et du DHA a
réduire significativement les taux circulants de triglycérides sanguins et de
VLDL. Les huiles de poissons sont de puissants agents dans le traitement de
I'hypertriglycéridémie. Ce sont des substances nutritionnelles efficaces qui
n‘ont pas d’effets secondaires graves connus. Elles permettent aussi de
diminuer les taux de triglycérides élevés secondairement a d’autre désordres
métaboliques tels qu'un syndrome métabolique ou un diabete de type II. Dans
une revue de 1989 les oméga-3, issus des huiles de poissons, étaient considérés
comme le traitement hypolipémiant ayant le meilleur ratio bénéfice/risque
(Harris, 1989). Voyons maintenant ce qu’il en est de I'huile de krill.

En 2004, les effets de l'huile de Krill sur les lipides sanguins et en
particulier la cholestérolémie, les triglycérides, les LDL et les HDL ont été
évalués. Il s’agissait d'une étude multicentrique, prospective, randomisée de 3
mois de traitement puis 3 mois de suivi contrdlé des patients. L’échantillon
était de 120 patients aléatoirement répartis en 4 groupes :

- Le premier groupe a recu 2 ou 3g d'huile de Kfrill par jour en fonction
de I'IMC, les personnes ayant un IMC<30 ont recu 2g d’huile de krill par jour
celles ayant un IMC>30 ont regu 3g.

- Le second groupe a regu 1 a 1,5g d’huile de krill par jour sur le méme
principe : IMC<30 - 1g/j; IMC>30 - 1,5g/j.

- Le troisieme groupe a recu 3g d’huile de poisson par jour

- Le dernier groupe a recu un placebo

Les parametres dosés étaient le cholestérol total, les triglycérides, les
HDL, les LDL et le glucose.

. 1al5g ,
2:¢ "huil Huil
Parametre a3gd S dhuile de e de Placebo
de krill . poisson
krill
Cholesterol 118% 113,5% 15,9% 19,1%
total
Non
LDL 1 38% 1 34% e T13%
significatif
HDL 157 % 143 % 14,2% Mon
significatif
Triglycérides 127% _Non _Non _Non
significatif significatif significatif
Glucose 1 5,6% 16,3% : N?n . . l\.k?n .
significatif significatif

Tableau 4 : Résultats aprés 12 semaines de traitement
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La comparaison des groupes montre que l'huile de krill est
significativement plus efficace que 3g d"huile de poisson par jour pour réduire
la glycémie et le taux de LDL ainsi que la triglycéridémie si la dose est
supérieure ou égale a 2g par jour. Les huiles de krill et de poisson ont toutes
les deux été significativement plus efficaces que le placebo dans la régulation
de la glycémie, des triglycérides, du cholestérol total et des HDL.

Les résultats de cette étude tendent a montrer que l'huile de Krill est
efficace pour gérer l'hyperlipidémie en réduisant significativement le
cholestérol total, les LDL et les triglycérides et en augmentant le taux de HDL.
A des doses inférieures, I'huile de Kirill serait significativement plus efficace
que l'huile de poisson pour la réduction de la glycémie et des taux de
triglycérides et de LDL (Bunea, 2004).

Une autre étude a utilisé des rats rendus hyperlipémiques par un
régime enrichi en matieres grasses. L’administration d"huile de krill a ces rats
pendant 4 semaines a permis de diminuer significativement le cholestérol
total, la triglycéridémie et le taux de LDL (Zhu, 2008).

F. Obésité et syndrome métabolique

Le syndrome métabolique est défini par la coexistence de plusieurs
facteurs de risque tels que l'embonpoint abdominal, une triglycéridémie
élevée, un taux de HDL bas, une glycémie élevée et/ou une hypertension. Ces
altérations du métabolisme du glucose et des lipides correspondent a un
risque plus élevé de diabete de type 2, de maladie cardiaque et d’accident
vasculaire cérébral. La prévalence de ce syndrome est en augmentation rapide
en relation avec celle de I'obésité.

Dans l'obésité l'accumulation du tissu adipeux viscéral et ses
conséquences métaboliques pourraient étre dues en partie a la dérégulation du
systeme endocannabinoide.
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Le systeme endocannabinoide est un systeme physiologique qui joue
un rdle important dans la régulation de 1'équilibre énergétique en agissant sur
la prise alimentaire et le métabolisme glucido-lipidique. Ce systeme est
constitué de deux types de récepteurs CB1 et CB2. Ses principaux ligands
endogenes sont 'anandamide (AEA) et le 2-arachidonoylglycérol (2-AG). Ces
ligands sont des dérivés de précurseurs lipidiques, ils sont synthétisés a la
demande et sont rapidement dégradés. Lorsqu’ils activent le récepteur CBI, ils
déclenchent une cascade de signaux intracellulaires qui modifient 1'équilibre
énergétique par plusieurs processus. Les récepteurs CB1 sont localisés dans de
nombreux organes: au niveau du cerveau ou ils stimulent la prise des
aliments hautement appétitifs et au niveau de plusieurs organes périphériques
impliqués dans le métabolisme énergétique notamment le tissu adipeux, le
foie, le muscle squelettique et le tractus gastro-intestinal. Dans le foie,
'activation des récepteurs CB1 accroit I'expression des enzymes clés de la
lipogeneése contribuant ainsi a I’augmentation de la production des acides gras
circulants. Au niveau du tissu adipeux l'activation des récepteurs CB1 favorise
la captation et le stockage de ces acides gras circulants produits par le foie et
par l'alimentation, de plus elle inhibe l'expression de l’adiponectine, une
adipokine insulino-sensibilisatrice produite par 1'adipocyte. Chez le sujet
obese, notamment diabétique de type 2, les taux circulants d’adiponectine sont
abaissés. La diminution des taux d’adiponectine favorise l’apparition de
I'insulinorésistance.

Ainsi l'activation physiologique des récepteurs CB1 au niveau de
I'ensemble de ces organes permet d’orienter le métabolisme énergétique vers
le stockage d’énergie en favorisant la prise alimentaire, la lipogenese et le
stockage des acides gras dans le tissu adipeux. C’est I'hyperactivation de ces
récepteurs CB1 qui entraine une augmentation anormale du stockage
d’énergie ainsi qu’une perturbation du métabolisme glucido-lipidique. Elle
participe ainsi a la constitution de I'obésité abdominale, du diabete de type 2
et de la dyslipidémie qui lui sont associés (Sanofi-Aventis, 2006).

Chez ces personnes en surpoids ou obeses, une augmentation de
I'anandamide (AEA) et du 2-AG a été décrite (Annuzi, 2010). L’approche
thérapeutique visant a ré-établir un fonctionnement physiologique du systeme
endocannabinoide repose principalement sur l'usage d’antagoniste du
récepteur CB1. Cependant il a été montré que 1'utilisation de ces antagonistes
chez les personnes obeses était accompagnée d’effets secondaires
psychiatriques comme l'augmentation de l'incidence de la dépression et de
I'anxiété (Despres, 2009).
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Les endocannabinoides sont dérivés de 1’acide arachidonique issu des
phospholipides membranaires, leur biosynthese est affectée par les apports
alimentaires en acides gras en particulier en EPA et DHA (Banni, 2010).

En mars 2009 une étude a été menée chez des rats de Zucker présentant
une inactivation du récepteur a la leptine. Celle-ci induit une hyperphagie et
provoque une obésité viscérale ainsi qu’'une accumulation ectopique de lipides
(stéatose du foie et du cceur). Ces rats recevaient pendant 4 semaines un
régime enrichi soit en huile de krill soit en huile de poisson. Dans ces régimes
0,8% de I'énergie était apportée par les oméga-3 ce qui est inférieur aux doses
habituellement utilisées dans les études sur les rongeurs mais permet une
meilleure comparaison avec I’homme. Le groupe témoin recevait de l'huile
d’olive dans les mémes proportions. Les résultats ont montré une
concentration plus faible en AEA et 2-AG dans le tissu adipeux viscéral, le
cceur et le foie chez les rats supplémentés en huile de krill. Ceci était associé
avec un taux plus bas d’acide arachidonique dans les lipides membranaires
sans étre corrélé a une augmentation de l'activité de I'enzyme de dégradation
des endocannabinoides. Dans cette étude, la supplémentation en huile de krill
a permis une diminution de la réponse inflammatoire et une rééquilibration
physiologique du dép6t de masse graisseuse chez les rats obeses en
provoquant une diminution de la quantité de substrat a l'origine des
molécules inflammatoires et des endocannabinoides (Batteta, 2009).

En 2011, I'effet d’un régime riche en oméga-3 sur les concentrations en
AEA et en 2-AG dans le plasma humain a été testé. Cette étude avait pour but
de vérifier si une prise de 4 semaines de 2 grammes d’huile de Krill, de
poisson ou d’olive par jour était capable de modifier le taux
d’endocannabinoides dans le plasma de personnes de poids normal, en
surpoids ou obeses.

Les résultats ont confirmé les données de la littérature décrivant une
augmentation du taux d’endocannabinoides chez les sujets en surpoids et
obeéses. L’huile de Krill, mais non celles de Menhaden ou d’olive, a fait baisser
significativement le 2-arachidonoylglycerol (2-AG) bien que chez les sujets
obeses seulement. De plus la diminution du 2-AG était corrélée au ratio
oméga-6/oméga-3 du plasma. Ces données montrent pour la premiere fois
chez I'humain que des doses relativement faibles d’acides gras oméga-3
comme ceux de l'huile de Krill peuvent faire diminuer significativement le
taux de 2-AG dans le plasma chez les patients obéses en relation avec la
diminution du ratio w6/w3 du plasma. Cet effet n’est pas lié¢ au changement
des parametres du syndrome métabolique mais est plus probablement da a
une diminution de la biosynthese du 2-AG causée par le remplacement du
précurseur du 2-AG, l'acide arachidonique, par des acides gras oméga-3
comme décrit précédemment chez les rats obeses de Zucker (Carta, 2011).
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G. Cancer du colon

De nombreuses études indiquent que I'EPA et le DHA inhibent in vitro
la croissance de certaines cellules cancéreuses comme celles du cancer du sein
(Maillard, 2002) ou de la prostate (Norrish, 1999). Des études
épidémiologiques ont donc été menée chez des patients atteints de cancer du
sein et de la prostate recevant une supplémentation en huile de poisson.
Malheureusement les résultats se sont révélés disparates, ils dépendent en
effet de nombreux facteurs comme I'avancement du cancer lors du diagnostic,
la dépendance hormonale ou non de celui-ci etc. Les mécanismes qui seraient
responsables de 1'effet anticancéreux ne sont pas encore totalement élucidés :
on évoque la régulation du signal et des facteurs de transcription ainsi que
I'inhibition du relargage des eicosanoides pro-inflammatoire.

L’effet de I'huile de krill sur la viabilité de cellules humaine de cancer
du colon SW480 a été étudié en 2008. En effet I'huile de krill pourrait moduler
la prolifération et la différentiation cellulaire et par ce biais bloquer ou retarder
la progression cancéreuse.

Dans cette étude, les cellules ont été exposées a des concentrations
d’huile de krill variant de 2,5 a 20ug/ml pendant 48, 72 ou 120h. La viabilité
des cellules a été évaluée par des analyses au methyl thiazolyl tetrazolium; elle
est exprimée en pourcentage. Les résultats montrent une inhibition de la
croissance cellulaire variant de 15,2 a 33,5% en fonction de la dose et du temps
d’exposition (Zhu, 2008).

Ainsi les chercheurs esperent que I'ingestion d’huile de krill permettrait
d’obtenir un effet cytostatique sur des cellules humaines de carcinome du
colon.

H. Indépendance des études

A T'exception de deux études sur I'hyperlipémie (Bunea, 2004) (Zhu,
2008) et une sur l'inflammation chronique et l'arthrose (Deutsch, 2007), au
moins un auteur de chaque étude sur I'huile de krill analysée dans cette partie
travaille pour une société productrice d’huile de krill comme Aker BioMarine
ou Neptune Technologie & Bioressources.

Ainsi méme si les résultats de ces études semblent prometteurs et
concordants avec les propriétés que devrait avoir 1'huile de krill grace a sa
composition, nous sommes en droit d’attendre des études totalement
indépendantes avant de prendre pour acquises les propriétés évoquées dans
cette partie.
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I11.

Utilisation de I'huile de Krill chez les carnivores domestiques

A. Quelles indications ?

L’utilisation de 1’huile de krill est assez récente en médecine humaine,
les premieres études que nous avons trouvées datent de 2003, ce qui peut
expliquer le nombre restreint de publications en comparaison de celle sur les
oméga-3 issus de I'huile de poisson. On peut cependant déja déduire des deux
premieres parties de ce travail que 'huile de krill possederait au moins les
meémes propriétés que 1'huile de poisson avec des avantages supplémentaires
grace a sa teneur en astaxanthine et en phospholipides. Ainsi nous ne
limiterons pas les indications de Il'huile de krill chez les carnivores
domestiques aux domaines dans lesquels il existe des études chez ’homme ou
le rat, nous étendrons aussi aux indications classiques des huiles de poisson
que sont la dermatologie, la néphrologie, la cardiologie, la cancérologie et la
pathologie articulaire. A cela nous pourrons ajouter la gestion des situations
physiologiques particulieres que sont la gestation et 1’allaitement.

1. Dermatologie

En dermatologie canine les oméga-3 ont principalement été étudiés
pour la gestion de la dermatite atopique. La dermatite atopique est une
allergie cutanée prurigineuse et inflammatoire qui serait due a la production
d’anticorps de type IgE en réaction a des allergenes de 1’environnement. C’est
une maladie complexe et multifactorielle qui pourrait présenter une
prédisposition génétique. Elle est communément observée chez le chien, sa
prévalence est estimée entre 3 et 15% selon les auteurs. Cliniquement la
dermatite atopique se retrouve chez des chiens de moins de trois ans
présentant des lésions cutanées inflammatoires localisées sur la face, les
extrémités, les creux axillaires et le ventre. La lésion primaire est un érytheme
accompagné de prurit qui se complique généralement d’une infection
bactérienne. Lorsque la maladie devient chronique, une lichénification de la
peau peut se développer. Le traitement classique de l'atopie repose sur
I'utilisation de corticoides par voie systémique et/ou topique,
d’antihistaminiques, de ciclosporine et peut aussi passer par la réalisation
d’une désensibilisation (Taszkun, 2009).

Nous avons vu que les oméga-3 présentaient des propriétés anti-
inflammatoires et immunomodulatrices qui pourraient étre utiles dans la
gestion de l'inflammation allergique. Notamment la capacité de moduler la
production des prostaglandines et des leucotriénes ainsi que celle d’inhiber la
sécrétion de cytokines pro-inflammatoire bien que les mécanismes d’action
exacts ne soient pas totalement élucidés.
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Une étude de 2005 portant sur 30 chiens atopiques supplémentés en
oméga-3 a montré une corrélation positive entre les taux d’oméga-3 ingérés et
ceux retrouvés dans le plasma et la peau. Contrairement aux animaux
témoins, les animaux supplémentés ont montré une amélioration clinique.
Cependant cette amélioration était variable selon les individus et cette
variabilité n’a pas pu étre expliquée. En effet, il n’a pas été mis en évidence de
corrélation entre les scores cliniques et les concentrations d’acides gras ou
d’éicosanoides inflammatoires dans la peau. Ainsi aux doses utilisées dans
I'étude (EPA 50mg/kg/j — DHA 35mg/kg/j) ce ne serait pas les concentrations
en acides gras dans la peau ou le plasma ni une diminution de la production
d’eicosanoides inflammatoire qui seraient responsables de la réponse des
chiens atopiques a un traitement a base d’oméga-3 (Mueller, 2005).

Les chiens présentant une dermatite atopique pourraient présenter des
anomalies des lipides constituant la peau, tels que les céramides qui
composent la barriere cutanée. Or 'administration d’acides gras de la série
oméga-6 comme l'acide linoléique peut moduler les signes cliniques associés
aux anomalies de cette barriere cutanée (Olivry, 2001). Ainsi les acides gras
des deux séries oméga-3 et oméga-6 semblent étre intéressants en
dermatologie. Dans la série oméga-6 on trouve l'acide linoléique. C’est un
acide gras essentiel car il ne peut étre synthétisé par I’organisme, il doit étre
apporté par I'alimentation, cependant pour pouvoir étre utilisé par le corps il
doit étre converti en acide gamma-linolénique (GLA).

En 1993 une étude a été menée chez 28 chiens atopiques. Ces chiens
étaient stabilisés par un supplément contenant 280mg de GLA et 50mg d’EPA.
Lors de cette étude, trois groupes de chiens ont été formés, le premier a
continué a recevoir le supplément contenant les deux types d’acides gras, le
second n’a recu que du GLA a la dose de 350mg et le troisieme n’a recu que de
I'EPA a la dose de 250mg par jour pendant 16 semaines. Pendant toute la
durée de I'étude, les scores cliniques n’ont pas varié de facon significative, les
trois suppléments ont eu une efficacité clinique comparable chez les chiens
étudiés (Bond, 1993).
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En 1994 une étude a été menée sur 16 chiens présentant un prurit da a
une dermatite atopique, une allergie aux piqures de puces ou d’origine
idiopathique. Ces chiens ont requ pendant 6 semaines soit 180mg d’EPA et
120mg de DHA soit 570mg d’acide linoléique et 50mg de GLA par tranche de
4,55kg de poids vif par jour. Apres une période de 3 semaines sans
supplémentation, les groupes ont été inversés de sorte que chaque chien soit
son propre témoin et regoive chaque supplémentation (oméga-3 ou oméga-6)
pendant 6 semaines. Les résultats de cette étude montrent que les chiens
recevant les capsules d’acides gras de la série oméga-3 ont connu une
amélioration significative du prurit, des traumatismes auto-infligés et de
I'aspect du pelage. Dans cette étude, les oméga-3 sont significativement plus
efficaces pour gérer le prurit, 'alopécie et améliorer la qualité du poil par
comparaison a la supplémentation en oméga-6 (Logas, 1994).

Ces études sont assez contradictoires et ne permettent pas de conclure
sur la supériorité de l'utilisation de I'une des séries d’acide gras essentiel par
rapport a l'autre. Les études ne sont pas comparables tout d’abord les doses
utilisées ne sont pas les mémes et ensuite les régimes alimentaires des chiens
ne sont pas contrdlés, ainsi il est possible que I’alimentation apporte aussi des
acides gras qui peuvent interférer avec les résultats.

Pour pallier ce probleme, les acides gras des deux séries peuvent étre
utilisés de fagon concomitante dans un aliment dans lequel on peut définir un
ratio oméga-6/oméga-3. Les rapports optimaux pour obtenir un effet anti-
inflammatoire, notamment sur la concentration en leucotriene, seraient entre
10/1 et 5/1 (Vaughn, 1994).

Une étude de 1997 portant sur 18 chiens atopiques a utilisé un aliment
commercial dont le ratio était de 5,5/1. Le prurit a pu étre contrdlé de fagon
satisfaisante chez 8 de ces chiens soit 44,4%. Cette amélioration peut étre
entierement imputée a l'aliment puisque le prurit est réapparu lors du
changement de la ration et fut de nouveau controlé au retour de l'aliment
utilisé dans I'étude. Un profil des acides gras cutanés et plasmatique fut réalisé
chez chaque chien au début et a la fin de I'étude. Chez tous les chiens ce profil
était différent au début et a la fin mais les chiens ayant répondu de fagon
positive au changement d’aliment présentaient un changement différent. Cela
suggere qu’il existerait des sous-populations de chiens atopiques qui
présenteraient des capacités de métabolisation des acides gras différentes
(Scott, 1997).
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Ces études laissent de nombreuses questions en suspens notamment
concernant le dosage en EPA et DHA et la durée de traitement optimale. De
plus, I'existence de sous-groupes répondant de fagon différente a ce type de
supplémentation reste a explorer, on pourrait ainsi envisager des différences
inter-raciales. Cependant la plupart des auteurs ont noté des effets bénéfiques
chez environ la moitié des chiens et pas d’effet délétere chez les autres.

Chez le chat I'atopie est mal définie et moins bien comprise. Les chats
atopiques présentent des lésions spécifiques aux chats : dermatite miliaire,
complexe granulome éosinophilique, alopécie extensive, dermatite
prurigineuse faciale et cervicale éventuellement avec otite. Dans cette espece
les infections microbiennes cutanées secondaires sont rarissimes alors qu’elles
sont fréquentes chez 'homme et le chien. Il est a noter que le concept d’atopie
féline englobe aussi les signes respiratoires tels que l'asthme félin (Homsi
Milpied, 2009).

Quelques études ont étudié la supplémentation en acides gras essentiels
chez le chat présentant une dermatite miliaire ou un complexe granulome
éosinophilique. Trois études entre 1991 et 1993 ont utilisés un mélange des
acides gras des deux séries. Lors de ces travaux le délai de réponse clinique
observé a varié entre 2 et 8 semaines, environ deux tiers des chats ont répondu
favorablement et 40% de ceux qui présentaient du prurit ont arrété de se
gratter. Dans la majorité des cas une rechute a été observée a l'arrét du
traitement (Saker, 2006).

En 1998 une étude chez des chats présentant une dermatite miliaire a
montré que ceux-ci avaient un taux de cholestérol total augmenté par rapport
aux chats sains. Lorsque ces animaux recevaient une supplémentation en
oméga-3, la cholestérolémie retrouvait des valeurs normales et une nette
amélioration clinique était notée chez les 5 chats avec 3 individus qui ne
présentaient plus aucune lésion apres 6 semaines de traitement. L’effectif de
cette étude étant tres réduit il ne permet pas de généraliser mais 1" utilisation
des oméga-3 chez les chats présentant une dermatite miliaire pourrait s’avérer
utile (Lechowski, 1998).

En utilisant I'huile de krill chez les chiens atopiques et les chats
présentant une dermatite miliaire ou un complexe granulome éosinophilique
on peut espérer une amélioration du prurit et des 1ésions chez au moins 50%
des individus, sans effet secondaire.
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2. Néphrologie

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est la forme la plus fréquente des
affections rénales chez le chat et le chien et représente 1'une des causes
majeure de mortalité dans ces especes. Elle peut étre définie comme une perte
progressive des fonctions rénales endocrines, métaboliques et d’homéostasie
dont l'origine est une néphropathie chronique qui évolue, quelque soit le
traitement, vers la mort de I’animal (Fontaine, 2001).

La supplémentation en acides gras polyinsaturés peut, selon leur
nature, influencer les facteurs de progression des affections rénales chroniques
que sont I'hypertension, 'hyperfiltration et I'hypertrophie glomérulaires ainsi
que le développement de lésions rénales provoquées par I'agrégation
plaquettaire ou l'inflammation. Alors qu'un apport élevé d’oméga-6 accroit
I'hypertension glomérulaire et diminue le taux de survie lors d'IRC, les
oméga-3 permettent le maintien de la fonction rénale en réduisant
I'hyperlipidémie, en préservant la filtration glomérulaire et en atténuant la
réponse inflammatoire (Baeckeroot, 2005).

Une étude de 2003 sur 36 chats chez qui un diagnostic d’IRC avait été
récemment établi a montré que ceux-ci avaient un taux d’acides gras oméga-6
dans le plasma plus élevés que les 35 chats témoins. Les auteurs en ont conclu
que la consommation d’acide arachidonique pourrait étre un facteur de risque
d’insuffisance rénale chronique chez le chat (Plantinga, 2003). Une étude
rétrospective a évalué I'impact de sept aliments pour insuffisants rénaux sur le
taux de survie de 321 chats présentant une IRC. Les chats consommant les
aliments pour insuffisants rénaux avec le plus haut contenu en EPA ont
survécus 23 mois contre une moyenne de 12 mois pour ceux consommant les
régimes les plus pauvres en EPA (Schoenherr, 2005).

Ainsi chez les animaux souffrant d’insuffisance rénale chronique on
pourrait envisager une supplémentation systématique en huile de krill pour
préserver les fonctions rénales, diminuer I'inflammation et prolonger la durée
de survie.

3. Cardiologie

La pathologie cardiaque est une des causes majeures de déces chez le
chien. La plupart des cardiopathies canines ne peuvent étre guéries et le
processus morbide est classiquement évolutif, aboutissant a une insuffisance
cardiaque congestive avancée ou a une arythmie cardiaque létale. Le
traitement diététique constitue un des piliers de la thérapie des maladies
cardiaques et une des voies de recherche parmi les plus attractives (Freeman,
2006).
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Les chiens atteints d’insuffisance cardiaque présentent fréquemment
une perte de poids appelée cachexie cardiaque. Cette perte de poids se
caractérise par une perte de masse maigre due a une utilisation des acides
aminés comme source d’énergie. Plus de la moitié des chiens atteints de
cardiomyopathie dilatée (CMD) présenteraient un certain degré de cachexie or
la perte de masse maigre a des effets déléteres sur la vitalité, la fonction
immunitaire et I'espérance de vie (Roubenoff, 1994).

Plusieurs facteurs sont responsables de perte de masse maigre lors de
cachexie cardiaque :

e [’anorexie

Elle est présente chez 34 a 75% des chiens cardiopathes. Elle peut étre
due a la fatigue, a la dyspnée, aux nausées induites par les médicaments ou a
une appétence insuffisante de I’aliment (Rush, 2002).

e L’augmentation des besoins énergétiques

Chez 'homme on observe une augmentation de 30% des besoins
énergétiques chez les personnes atteintes d’insuffisance cardiaque (Poehlman,
1994).

e Des altérations métaboliques

On observe une production accrue de cytokines inflammatoires telles
que le TNF et I'IL-1. Ces cytokines sont responsables de 'augmentation du
catabolisme protéique. Elles induisent également une fibrose des myocytes
cardiaques et ont des effets inotropes négatifs (Meurs, 2002).

Les chiens atteints d’insuffisance cardiaque présentent des
concentrations plasmatiques faibles en EPA et DHA. Une supplémentation en
huile de poisson chez ces chiens, réduit la cachexie et permet d’améliorer la
prise alimentaire de certains d’entre eux (Kehayias, 1998).

De nombreux chiens atteints d’endocardiose et la plupart des chiens
atteints de CMD présentent des arythmies pouvant étre responsables d’une
mort subite méme a un stade sub-clinique. Nous avons vu dans la premiere
partie de ce travail que les oméga-3 s’ils ne permettaient pas forcément de
limiter les troubles du rythme cardiaque, limitaient en revanche les déces
d’origine cardiaque.

On peut donc penser qu'une supplémentation en huile de krill chez les
chiens ayant des problemes cardiaques pourrait diminuer le risque de mort
subite et permettre d’éviter I'apparition d’'une cachexie cardiaque délétere en
augmentant l'apport énergétique et régulant la production de cytokines
inflammatoires responsables des désordres métaboliques.
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4. Cancérologie

Le cancer est 'une des principales causes de déces non accidentel chez
le chien et le chat. En 1982 dans une étude anatomo-pathologique sur plus de
2000 animaux de compagnie, plus de 23% des animaux autopsiés étaient morts
d’un cancer et plus de 45% parmi les chiens de plus de 10 ans (Bronson, 1982).

Les cancers du chat et du chien sont fréquemment associés a un
phénomene paranéoplasique complexe appelé cachexie maligne. Celle-ci est
caractérisée par un amaigrissement progressif malgré un apport nutritionnel
apparemment adéquat. Les individus souffrant de cachexie maligne
présentent une détérioration de leur qualité de vie, une moins bonne réponse
aux traitements et donc une espérance de vie réduite par rapport a ceux
atteints de la méme maladie mais ne montrant pas de signes cliniques ou
biologiques de cachexie (Ogilvie, 2000). L’amaigrissement observé chez ces
patients est en grande partie di a la perte de masse graisseuse méme si I'on
note aussi une fonte de la masse musculaire. Chez I'animal comme chez
I'homme, le cancer s’accompagne souvent d’anomalies du métabolisme des
lipides avec une réduction de la lipogenese et une augmentation de la lipolyse.
Chez 'homme ces anomalies du métabolisme des lipides sont associées a
certains problemes cliniques tels que I'immunosuppression responsable d'une
diminution de I'espérance de vie (McAndrew, 1986).

Pour lutter contre cette perte de masse graisseuse, la ration des animaux
cancéreux doit contenir une grande proportion de matieres grasses. De plus
les cellules tumorales utilisant mal les graisses comme source de carburant ce
type de ration permet que l'énergie fournie ne soit bénéfique qu’au patient et
non aux cellules malignes (Ogilvie, 2000).

Pour cet apport de matieres grasses on privilégiera les acides gras
oméga-3 car ceux-ci inhibent la genese des tumeurs et la progression du cancer
dans les modeles expérimentaux. Un apport accru en oméga-3 a été largement
associé a l’allongement de l'espérance de vie et des rémissions dans les
modeles animaux (Wakshlag, 2006). L’'EPA aurait un effet anti-cachectique en
réduisant la dégradation des protéines sans altérer leur synthese (Beck, 1991).
Cette action pourrait s’expliquer par la capacité des oméga-3 a inhiber la
sécrétion des interleukines-1 et du facteur de nécrose tumorale qui sont des
médiateurs majeurs de la cachexie et qui agissent comme facteurs de
croissance tumorale (Ogilvie, 2000). L'EPA et le DHA pourraient aussi ralentir
la croissance tumorale en raison de leur capacité a freiner le métabolisme de
I'acide arachidonique empéchant ainsi la production de la PGE2 qui est un
agent promitogene (Wakshlag, 2006).
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De plus les aliments riches en oméga-3 s’opposeraient a l’acidose
lactique ce qui pourrait étre intéressant dans les lymphomes canins lors
desquels une hyperlactatémie est fréquemment observée (Pomposelli, 1991).

Ainsi la supplémentation en huile de krill serait tres intéressante chez
les animaux cancéreux en complément du traitement classique ou en
alternative a celui-ci s’il est jugé trop lourd ou trop onéreux par les
propriétaires, pour éviter la cachexie, inhiber la croissance tumorale et
augmenter les temps de rémission.

5. Arthrite

Le terme arthrite désigne I'inflammation d"une articulation, il recouvre
deux catégories d’arthropathie :

- Les maladies dégénératives avec pour signe principal une
dégradation du cartilage articulaire

- Les arthropathies inflammatoires dont le signe pathologique majeur
est la synovite.

Chez 'homme et chez la plupart des especes animales, la forme la plus
courante d’arthrite rencontrée est I'arthrose.

L’arthrose est une maladie évolutive complexe qui peut étre définie de
plusieurs fagons.

- Pathologie des articulations caractérisée par une détérioration du
cartilage articulaire et par la formation de proliférations osseuses a
la surface et sur les bords de I’articulation

- Processus complexe de dégradation et réparation du cartilage, de
I'os et de la synovie associé a une composante inflammatoire
secondaire

- Maladie articulaire d’évolution lente caractérisée par le
développement graduel de douleur et de raideur des articulations
associé a une limitation du mouvement de celle-ci.

(Bennett & May, 1995)

De nombreuses études ont été menées récemment pour évaluer les
effets des aliments enrichis en oméga-3 sur les symptomes de 1’arthrose.
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Une premiere étude contrdlée, randomisée en double aveugle menée
sur 38 chiens arthrosiques pendant 90 jours a montré que les chiens nourris
avec l'aliment supplémenté ont présenté une amélioration significative de la
boiterie et de la mise en charge des membres atteints par rapport au groupe
témoin (Roush & Cross, 2010).

Une étude du méme type a été cette fois ci réalisée sur un plus grand
nombre d’animaux pendant une période plus longue : 127 chiens présentant
au moins une articulation arthrosique ont été suivis sur 6 mois. Les chiens
nourris avec l'aliment enrichi en oméga-3 ont montré une concentration en
oméga-3 dans le sérum significativement plus haute et une concentration en
acide arachidonique significativement plus basse par rapport au groupe
témoin. Ces modifications biologiques ont été associées a une amélioration de
la capacité des chiens a se relever, a marcher et a jouer (Roush & Dodd, 2010).

Une autre étude contrdlée et randomisée a été menée pendant 12
semaines sur 131 chiens arthrosiques recevant 4,4mg/kg/j de carproféne pour
gérer la douleur associée a leur arthrose. Au cours des 12 semaines les doses
de carprofene étaient régulierement réévaluées en fonction de l'inconfort
présenté par les chiens. A la fin de 'étude, les doses de carprofene prescrites
au groupe de chien recevant l'aliment supplémenté avaient diminué
significativement plus vite que dans le groupe témoin. Les auteurs ont donc
conclu que chez les chiens arthrosiques recevant du carprofene pour diminuer
la douleur, 'utilisation d’un aliment supplémenté en oméga-3 permettrait de
réduire les doses de carprofene administrées (Fritsch, 2010).

Nous noterons cependant que cette étude est issue d"un des principaux
fabriquant d’aliment de gamme vétérinaire supplémenté en oméga-3 et qu’elle
n’a pas été réalisée en double aveugle.

Une derniere étude controlée, randomisée en double aveugle a été
menée tres récemment pendant 13 semaines sur 30 chiens arthrosiques
présentant une boiterie. L’intensité de la boiterie était évaluée a l'aide d'un
tapis de marche. Dans cette étude, 'administration d"un régime thérapeutique
de gamme vétérinaire enrichi en oméga-3 a permis d’améliorer
significativement les difficultés locomotrices et la réalisation des activités
quotidiennes (Moreau, 2012).

On peut penser qu'une supplémentation en huile de krill pourrait avoir
les mémes effets que les aliments enrichi en huile de poisson chez les animaux
arthrosiques. Ainsi pour les propriétaires ne souhaitant pas faire suivre ce
type de régime alimentaire a leur animal, un traitement a base d’huile de krill
pourrait étre proposé pour diminuer la douleur associée a l'arthrose et
améliorer la qualité de vie.
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6. Gestation et allaitement

En médecine humaine, une supplémentation en AGPI des meres
pendant la gestation et la lactation permet de limiter les phénomenes
d’hypersensibilité alimentaire chez l'enfant et de favoriser une réponse
immunitaire de type Thl. Cette orientation de la réponse immunitaire est
particulierement intéressante car chez les personnes atopiques la réponse
immunitaires est orientée vers les lymphocytes Th2. Ainsi la supplémentation
en oméga-3 des meres permettrait de diminuer la survenue de l'atopie chez
I'enfant (Prélaud, 2006).

Une telle approche n’a pas été utilisée chez le chien mais pourrait étre
envisagée notamment chez les chiens de races a risque d’atopie comme le
Shar-Pei, le West Highland White Terrier ou le Bouledogue frangais.

En 2007 une étude cas-témoin a été menée en suede pour déterminer s'il
existait des facteurs a l'origine du développement de la dermatite atopique
chez le boxer, le bull terrier et le westie qui sont aussi des races
particulierement affectées par cette pathologie. Les facteurs environnementaux
et alimentaires des 58 chiens atopiques étudiés on été comparés. Aucune
différence statistiquement significative n'a pu étre déterminée en ce qui
concerne la race, le sexe, la saison de naissance de 1'animal, I’environnement,
la vaccination ou la vermifugation sur les risques de développer une atopie.

La seule variable qui semblait avoir un effet protecteur sur le
développement d"une atopie était le type de nourriture de la mere de I’animal
au cours de la lactation. Les chiens dont la mere avait été nourrie avec une
alimentation en partie ménagere avaient ainsi deux fois moins de chances de
développer une atopie que ceux dont la mere avait été nourrie exclusivement
avec une alimentation industrielle (Nodtvedt, 2007).

On ne connait pas exactement la composition des rations ménageres qui
seraient protectrices vis-a-vis de la dermatite atopique mais on trouve ici une
preuve de plus de 'influence de I'alimentation de la mere pendant la lactation
sur le futur développement de maladie par le chiot.

Ainsi pour les éleveurs de races tres touchées par la dermatite atopique
on pourrait envisager une supplémentation en huile de krill des meres
pendant la gestation et la lactation bien que des études supplémentaires soient
nécessaires pour déterminer le résultat que I’on peut en attendre.
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B. Quelle posologie et quelle durée de traitement ?

Nous avons vu dans la deuxiéme partie de ce travail que les études
portant sur les effets de l'huile de krill ont été menées chez le rat et chez
I’'homme.

Dans les études menées chez 'homme les doses d’huiles de krill
utilisées varient de 300mg par jour dans une étude sur l'inflammation et
'arthrose a 3g par jour pour les études sur des personnes obeses.

Ainsi en estimant le poids moyen d'un étre humain a 75kg, on
obtiendrait une posologie de I'huile de krill entre 4 et 40mg par kilo de poids
vif par jour avec une moyenne pour la majorité des études de 25mg/kg/j.

Lors des études chez le rat, I'huile de krill a été incorporée dans la
nourriture a une dose qui correspondrait chez I'humain a 1,8g d’acides gras
oméga-3 (EPA+DHA) par jour. Sachant qu'un gramme d’huile de krill contient
300mg d’oméga-3, ces régimes équivaudraient a une supplémentation de 6g
d’huile de krill par jour chez 'homme.

En incluant les études chez le rat, on pourrait donc augmenter cette
dose jusqu’a 80mg/kg/j.

Les données du National Research Council de 2006 recommandent
pour un chien un apport de 0,03g d’EPA+DHA par kilo de poids métabolique
par jour. Sachant que le poids métabolique s’obtient en portant le poids vif de
I'animal a la puissance 0,75 on obtient pour un chien de 10kg une dose
recommandée de 170mg d’EPA+DHA soit environ 500mg d’huile de krill par
jour. Or ces recommandations ont été effectuées pour des acides gras EPA et
DHA liés a des triglycérides, en les comparant aux doses utilisées chez
I’'homme elles semblent étre assez élevées.

Chez le chat les recommandations du NRC sont de 0,0025g/kg de poids
métabolique. Ce qui nous donne pour un chat de 5kg un besoin en EPA+DHA
de 8mg soit une dose d’huile de krill de 25mg par jour.

En faisant la somme de toutes ces données nous pouvons proposer les
posologies d’huile de krill suivantes :

= Pour le chat : 5 a 25mg/kg/j
= Pour le chien : 25 4 80mg/kg/j
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En se basant sur les études chez I'homme et le rat, les doses les plus
basses pourraient étre utilisées pour la gestion des inflammations
chroniques comme I’arthrose, la dermatite atopique et l'insuffisance rénale
tandis que les doses les plus hautes pourraient étre indiquées en prévention de
la cachexie cardiaque ou cancéreuse, pour les femelles gestantes ou allaitantes
ainsi que chez les animaux obeses.

C. Quel complément choisir ?

Il n'existe pour le moment aucune spécialité vétérinaire contenant de
I'huile de krill. Si I'on souhaite supplémenter des animaux en huile de krill il
faudra utiliser des compléments alimentaires a visée humaine. En cherchant
sur internet jai pu trouver 7 produits que I'on pouvait acheter en ligne ou en
pharmacie et dont la composition était mentionnée.

Voici un tableau non exhaustif détaillant les caractéristiques de

différents compléments présents sur le marché.

Marque Diétinatura | Dynveo | Fleurance | Flexil | Lakinature | Nutrisan | Oemine
P‘Z;iijfela 500mg 500mg | 300mg | 300mg | 500mg 500mg | 500mg
EPA
150mg 150mg 150mg 150mg 150mg 150mg
/g d’huile
230mg
DHA
90mg 90mg 90mg 90mg 90mg 90mg
/g d’huile
Phospholipides
400mg 400mg ? 400mg 450mg 400mg 400mg
/g d’huile
Astaxanthine
0,5mg 1,5mg 1,3mg 1lmg 1,3mg Img 1,5mg
/g d’huile
Prix au gramme 0,53€ 0,77€ 3,10€ 2,31€ 1,10€ 0,84€ 1,20€
Méthode ? NKO NKO | NKO | "edes | \go | Nko
d’extraction physiques

Tableau 5 : Comparaison de différents compléments d'huile de krill disponibles sur internet

61




Suite a la lecture de ce tableau on peut remarquer que les marques
proposant des capsules dosées a 300mg d’huile de krill pratiquent un prix tres
au dessus des prix moyens du marché. Les prix pratiqués par les autres
marques varient de 0,53€ a 1,20€ le gramme d’huile de krill. Nous noterons
que les prix présentés ici on été relevés sur internet et ne tiennent pas compte
des frais de port éventuellement surajoutes.

La majorité des compléments vendus sont a base d’huile de krill
extraite par le procédé NKO que nous avons détaillé dans la premiere partie
de ce travail. La composition affichée en EPA et DHA est la composition
standard d'un gramme d’huile de krill NKO. Les différences entre les
différentes marques portent sur la dose de phospholipides et d’astaxanthine.
La marque dont l'huile de krill affiche la plus grande concentration en
phospholipides et en astaxanthine est Lakinature, cette huile n’est pas extraite
par le procédé NKO mais par un autre procédé physique non détaillé.

La marque Diétinatura affiche le prix le plus bas de tous les produits
étudiés mais aussi la concentration en astaxanthine la plus basse et ne précise
pas son mode d’extraction.

Dynveo, Lakinature, Nutrisan et Oemine pourraient étre des marques a
envisager dans la recherche d’un bon rapport qualité-prix.

D. Quel budget ?

La plupart des pathologies pour lesquelles une supplémentation en
huile de krill serait a envisager sont des pathologies chroniques. Dans ce
contexte le traitement serait réalisé sur le long terme, ainsi nous étudierons le
cotit d'une supplémentation en huile de krill par mois de traitement.

En faisant la moyenne des prix au gramme des 4 suppléments que nous
avons sélectionnés, on obtient un prix moyen de I'huile de krill d’environ 1€/g.

Pour un chat de 5kg présentant une dermatite miliaire ou une
insuffisance rénale chronique que 1’on souhaite traiter a une dose moyenne de
15mg/kg/j on donnera 1 capsule de 500mg d’huile de krill par semaine. On
arrivera ainsi a un cout de 2€ par mois de traitement.

Pour un chien de 10kg traité pour une dermatite atopique ou une
arthrose a une dose moyenne de 50mg/kg on administrera une capsule par
jour. Le colit du traitement sera alors de 15€/mois.

Ainsi pour un chien de grande taille et pour des pathologies nécessitant
des doses importantes telles que la cachexie le colit peut assez vite devenir
prohibitif. En revanche chez le chat ou le chien de petite taille, cette
supplémentation peut facilement étre mise en ceuvre a moindre cofit.
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E. En pratique : dans quel cas envisager une supplémentation en
huile de krill ?

Le krill étant a la base de la chaine alimentaire c’est une ressource a
préserver. Pour le moment la péche au krill semble bien gérée par la CCAMLR
mais la demande est croissante et les conséquences des changements
climatiques ne sont pas encore totalement mesurées. Il serait intéressant de se
pencher sur I'obtention d’acides gras oméga-3 issus de déchets de la péche
comme les yeux de thon ou les ceufs de harengs.

En ajoutant cette considération écologique a celle économique du coftit
assez €levé de I'huile de krill on pourrait envisager de ne I'utiliser que lorsque
les huiles de poisson se montrent insuffisamment efficaces ou lorsqu’elles
présentent des effets secondaires mal tolérés comme les renvois et la mauvaise
haleine.

Chez la chienne et la chatte gestante ou allaitante ainsi que chez
’animal en surpoids ou obese I'huile de krill pourrait étre utilisée en premiere
intention. En effet dans ces deux conditions physiologiques 1'huile de krill
semblerait présenter une nette supériorité sur 1’huile de poisson.
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Conclusion

L’huile de krill est un complément alimentaire intéressant pour
plusieurs raisons. C’est une source d’acides gras de la série oméga-3
particulierement biodisponibles associée a un antioxydant. En théorie ce
complément devrait supplanter les huiles de poisson en ayant un effet
biologique plus important grace aux phospholipides et a 1’astaxanthine sans
présenter les effets secondaires des huiles de poisson tels que la mauvaise
haleine ou les renvois. Cependant I'intérét porté a I’huile de krill est récent et
les études a son sujet sont peu nombreuses mais surtout manquent
cruellement d’indépendance. De plus la question de la durabilité de la
ressource reste posée et on ne peut recommander une utilisation intensive
d’un produit tiré de la base de la chaine alimentaire.

Malgré cela, chez les carnivores domestiques de petit format une
utilisation raisonnée pourrait étre envisagée pour les meres gestantes ou
allaitantes et pour traiter les pathologies inflammatoires des animaux en
surpoids et obeses. En effet dans ces domaines 'huile de krill semble étre
clairement supérieure a I'huile de poisson et pour des animaux de petite taille
le cotit d"une supplémentation reste abordable.

De nouvelles études indépendantes seraient nécessaires pour identifier
les domaines de nette supériorité de I'huile de krill sur celle de poisson,
domaines dans lesquels il serait justifié de I'employer.
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DEVAUX Charlotte

Etude de la supplémentation en huile de krill chez les carnivores
domestiques

Thése d’Etat de Doctorat Vétérinaire : Lyon, le 19 Octobre 2012

RESUME :

L’huile de krill est un nouveau complément alimentaire riche en oméga-3
développé depuis une dizaine d’année. Il suscite beaucoup d’intérét a cause de sa
richesse en phospholipides qui conférerait une meilleure biodisponibilité aux acides gras
oméga-3 et sa teneur en astaxanthine qui est un antioxydant majeur.

Si P’analyse des différents composants de cette huile conforte en effet cette
hypothése, peu d’études sont disponibles sur les effets de I’huile de krill chez I’homme et
pour la majorité d’entre elles au moins un auteur travaille pour un fabriquant qui
commercialise cette huile. On peut de plus s’interroger sur les conséquences écologiques
d’une utilisation massive d’un produit issu d’un organisme a la base de la chaine
alimentaire.

En tenant compte de ces réserves on pourrait néanmoins envisager une
supplémentation chez les carnivores domestiques dans des situations physiologiques
comme la gestation et la lactation ou pathologiques comme I’arthrose, la dermatite
atopique, la cachexie cardiaque ou cancéreuse et I’insuffisance rénale. L ’huile de krill
pourrait trouver une indication particuliere chez les animaux obéses pour ses effets
bénéfiques sur le syndrome métabolique.

A partir des différentes études et recommandations nous proposons des
posologies de 5 a 25 mg/kg/j chez le chat et de 25 a 80 mg/kg/j chez le chien. Sachant que
le prix moyen actuel de I’huile de krill avoisine les 1€/gramme, ce traitement peut vite
représenter un co(t important a mettre en balance avec les bénéfices attendus et la
motivation du propriétaire.
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