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1.3.4. La race: De façon probablement liée à un facteur génétique, la prévalence de l'HTA 

dans la population noire est selon les tranches d' âges 2 à 4 fois supérieure à celle trouvée 

dans la population blanche (36,37). 

1.3.5. Les contraceptifs oraux: Les oestrogènes stimulent la synthèse hépatique de 1' 

angiotensinogène et donc d'angiotensine et d'aldostérone. La plupart des femmes ne 

développeront l'hypertension que vers 50 à 55 ans, soit après la ménopause. A ce moment, la 

prévalence d' hypertension artérielle est de 2 à 3 fois plus élevée que chez les hommes .Cette 

stimulation serait due à la baisse des oestrogènes ; ces derniers jouent un rôle important dans 

la rétention de calcium et autres minéraux (46). 

1.3.6. La sédentarité: Le sédentarisme est un autre facteur important de mortalité .L'activité 

physique augmente le HDL-cholesterol, diminue les triglycérides et réduit les risques 

d'athérothrombose; associée à la diététique, elles diminuent l'adipocyte abdominale qui est 

un facteur de risque important(52). 

1.3.7. Le sel: Un bilan sodé positif entraîne fréquemment une hypertension artérielle. 

L'excès de sel s'accompagne d'une hyper volémie plasmatique et, de ce fait, d'une 

augmentation du débit cardiaque (34,50). 

1.3.8. La dyslipidémie: Au sein de la population générale c'est l'un des principaux facteurs 

de risque cardiovasculaire, car 99 % des dyslipidémies sont responsables de l'apparition de 

plaques d'athérome. Elles sont le plus souvent d'origine génétique mais les facteurs 

d'environnement, surtout nutritionnels, influent sur leur apparition (47, 33,45). 

1.3.9. Le tabagisme: La nicotine augmente le relâchement de l'adrénaline et de la 

noradrénaline, ce qui augmente la pression sanguine, le rythme cardiaque et la consommation 

en oxygène du muscle cardiaque. Aussi les études ont montrées que le tabac baisse le HDL-

cholesterol (10). 

1.3.10. Le stress : Les situations de stress sont très nombreuses : le bruit; le surmenage; 

fatigue, conflits, difficultés financières, mais aussi un profil psychologique particulier (61). 
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1.3.11. Le diabète sucré: Le diabète sucré est un facteur de risque vasculaire à deux titres: 

Parle risque, de micro angiopathie diabétique spécifique; se traduisant essentiellement au 

niveau de l'oeil par une rétinopathie. Le diabète est un facteur d'accélération du 

développement de l'athérosclérose, 30 à 40 % des diabétiques sont hypertendus (39, 57,58). 

1.3.12. Le sodium et le potassium: Les études de population ont montrées un rapport positif 

entre la tension artérielle et le sodium et un rapport négatif entre le potassium et 

l'hypertension artérielle. (27, 31,60). 

1.4. L'hypertension artérielle et l'ionogramme plasmatique 

Au cours de ces 25 dernières années , l'équipe du Pr LAZDUNKI a non seulement 

décodé les propriétés moléculaires de structure et de fonctionnement des canaux 

ioniques , mais également a apporté un éclairage nouveau sur, le rôle de ces canaux 

dans le transport ionique et l'hypertension artérielle , les anomalies de rythme 

cardiaque, l'ischémie cérébrale et le diabète (78,79,95,122,126) . 

Une tentative est réalisée pour élucider les mécanismes cellulaires qui peuvent 

expliquer la corrélation entre le métabolisme de sodium et la résistance vasculaire 

périphérique (l'hypertension artérielle). 

Le gradient électrochimique Na+ à travers la membrane des globules rouges joue un 

rôle important dans la régulation du Ca++ cellulaire. En présence d'une hypertension, la 

concentration plasmatique de sodium augmente et celle du calcium diminue. (103,109) 

Du fait de sa concentration élevée dans les cellules le calcium provoque une 

vasoconstriction due à une contraction cellulaire continue (114,120). 

La plupart du travail de nos cellules ( contraction, secret ion, reproduction...) comptent 

sur le dégagement de la bonne quantité de Ca++ au bon moment et à la bonne place. 

Trop de Ca++ peut causer des dommages ou même la mort cellulaire. La quantité de 

Ca++ libérée pour un travail donne dépend de la concentration d'un autre produit 

chimique efficace le sodium. Ce qui pourrait expliquer la corrélation entre le 

métabolisme du Na+ et l'hypertension artérielle essentielle (104,108). 

RESNICK a entrepris de nombreuses études cliniques étudiant le rapport entre le 

magnésium et la santé et spécifiquement son effet sur l'hypertension et le coeur. Des 

résultats de ses travaux, il conclu que la diminution de la concentration de Mg++ 

cause la résistance d'insuline et provoque une augmentation de Ca++ intracellulaire 
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Responsable de la vasoconstriction des cellules . Le Mg++ facilite donc la prise de 

glucose par les cellules et favorise la fonction normale du coeur. Beau coup de 

diabétiques sont magnésium déficients (62,85,103,115). 

Le magnésium a un effet antagoniste à celui du calcium car il détend les vaisseaux ; Il 

semble aussi que le magnésium a. un effet positif en diminuant le LDL -cholestérol et 

en augmentant le HDL-cholestérol et en empêchant également l'agrégation des plaquettes 

sanguines. (89,95,106). 

Le vieillissement rend nos cellules plus vulnérables aux perturbations des transports d' 

ions. Certains chercheurs ont trouvé qu'un épuisement de magnésium ionique en est 

responsable. Au niveau cellulaire le Mg++ contrôle et régule l'entrée du Ca++ dans la 

cellule. C'est un cofacteur de nombreuses réactions enzymatiques importantes du 

métabolisme cellulaire (24,46,47,61). 

Des études de population ont montré un rapport positif entre la tension artérielle, le 

diabète , l'obésité et la prise de sel et un rapport inverse entre le potassium et 

l'hypertension artérielle(99). 
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Figure N°1 : Interaction des cations dans la cellule de globule rouge (104) 

9 



la figure N°1 montre les interactions des ions Na+, K+, Ca++ et Mg++ au niveau cellulaire. 

Le mouvement ionique (cations monovalents et bivalents) est régulé au niveau de la 

membrane cellulaire par des pompes (ATPases). 

La différence de concentration de part et d'autre de la membrane fait que le Na+ a tendance à 

pénétrer à l'intérieur de la cellule alors que le K+ à en sortir. Ce mouvement entraîne un 

changement de gradient électrochimique de part et d'autre de la membrane qui est compensé 

par le travail des pompes ; telles que I'ATPase Na+IK+ et celle de Ca++/ Na+. 

Dans le cas d'une personne non hypertendue (témoin); la concentration intracellulaire 

augmente alors que celle du Ca++ diminue (relâchement). Mais on remarque que dans le cas 

d'une hypertension artérielle essentielle la concentration intracellulaire du Na+ diminue et 

celle du Ca++ augmente (contraction), ce qui va entraîner une vasoconstriction. 

CHAPITRE 2: LE DIABETE SUCRE 

2.1. Définition du diabète: 

Le diabète sucré correspond à un ensemble de troubles métaboliques c aractérisés par une 

hyperglycémie qui r ésulte d 'un déficit de 1 a s écrétion d 'insuline e t / o u d 'une r ésistance à 

l'action de celle ci (1 ,44,111). 

Le diabète sucré se manifeste sous deux formes majeures :lé diabète de type 1 ou «insulino 

dépendant « et le diabète de type 2 ou « non insulinodépendant. En 1992, dans l'algerois 

ces deux types présentaient une prévalence de 2.1 % (20) . Au Maghreb , les études à grande 

échelle basées sur une analyse statistique sont rares. Dans le monde , l'incidence de cette 

pathologie est de 1 à 5 % ( 58 ) 

Le diabète de type 1 survient le plus souvent chez le sujet jeune non obèse. Il est caractérisé 

par un déficit de la production d'insuline secondaire à une destruction auto-immune des 

cellules 8 des îlots de LANGERHANS du pancréas .Lorsque l'hyperglycémie est 

cliniquement manifesté, l'atteinte touche déjà 80% des cellulesfi ( 5) 

Le diabète de type 2 survient plus tard dans la vie ( après 40 ans ) et il est souvent associé à 

l'obésité (dans 80 % des cas ) .11 est beaucoup plus répandu : il représente plus de 80 % de 

l'ensemble des diabètes (1). 

L'hyperglycémie résulte de l'association d'une insulinémie relative au dysfonctionnement des 

cellules B et d'une résistance à l'action de l'insuline avec une prédominance de 

l'insulinorésistance. Au niveau du foie , cette résistance à l'insuline se traduit par une 

augmentation de la production hépatique de glucose par néoglucogenèse ( 86 ) (figure N° 2). 
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Le glucose ne pénétrant plus dans la cellule entraîne une hyper -os molarité extra- cellulaire 

induisant un passage d'eau et de potassium intracellulaire vers le compartiment 

extracellulaire. Il en résulte une hyper volémie qui va entraîner une augmentation du flux de 

filtration glomérulaire. Lorsque la quantité de glucose filtré dépasse la capacité de 

réabsorption du tubule rénal, le glucose non réabsorbé est éliminé dans les urines (la 

glycosurie). Celle-ci s'accompagne d'une diurèse osmotique qui non compensée par les 

boissons entraîne une hypo volémie qui par opposition à l'hyper volémie va induire une chute 

du flux glomérulaire appelée insuffisance rénale fonctionnelle majorant l'hyperglycémie (116 
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Figure N°2 : Conséquence d'une insulinoresitance (116) 

L' hyper cétogenèse est le fait que l'insuline est la seule hormone anti-lipolytique, inhibant la 

lipase adipocytaire responsable de la fourniture d'AG pour le métabolisme hépatique. La 

carence en insuline accroît donc la lipolyse. Au niveau hépatique, la 3 oxydation de ces AG, 

produit de l'acétyle CoA dont la voie préférentielle d'utilisation est alors la cétogenèse. 

L'oxydation intra mitochondriale est sous la dépendance de 1' ACT (acyl-carnitine-

transférase) qui permet le passage de l'Acyl CoA du cytoplasme à la matrice intra 

mitochondriale. Or l'activité de cette enzyme dépend du taux de malonyl CoA reflet de 

l'orientation métabolique du foie. Ainsi la diminution de la concentration en malonyl CoA 

(substrat utilisé dans la lipogenèse) stimule l'activité de l'ACT, et donc l'apport d'acétyle 

CoA nécessaire à la formation des corps cétoniques (49,119).- 
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Figure No 3 : L'insuline et le métabolisme glucidique (48). 

L'hyperglycémie agirait comme une répétition d'agressions aigus du métabolisme cellulaire. 

Ce processus semble être sous l'influence d'un déterminisme génétique et régulé par des 

facteurs d'aggravation tels que l'HTA et les dyslipoprotéinémies (38,44). 

2.2. Mécanismes de la glucotoxicité. 

Le glucose exerce son effet toxique par différentes voies la voie des polyols, la déplétion en 

myoinositol, la glycation protéique, un défaut en héparane sulfate et le stress oxydatif (14,56). 

2.2.1. La voie des Polyols: 

En présence d'une hyperglycémie, un détournement du métabolisme du glucose se produit, 

celui-ci au lieu d'être essentiellement oxydé dans la voie de la glycolyse se trouve l'être dans 

la voie des polyols. L'excès de glucose qui franchit la membrane cellulaire est réduit en 

sorbitol sous l'action de l'aldose réductase en présence de NADPH/H+ puis la sorbitol 

déshydrogénase catalyse sa transformation en fructose. L'accumulation du sorbitol 

s'accompagne d'une déplétion en myoinositol (34). 

Le défaut en myoinositol entrave le métabolisme des phospho-inositides. La production de 

diacylglycérol ( DAG) et l'inositol triphosphate régulent l'activité de la protéine kinase C 

(PKC) et leur déplétion induit un défaut d'activation de la PKC avec finalement une 

diminution de l'activité de la N a+-K+/ A TPase. Celle-ci serait à l'origine d'une rétention 
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2.2.3.Le défaut en héparane sulfate 

L'hyperglycémie chronique entraîne un déficit relatif en héparane sulfate. En effet ce déficit 

dépend d'un facteur génétique qui explique la probabilité variable d'un individu diabétique à 

un autre de développer une micro angiopathie (45). 

	

2.2.4.Le stress oxydatif: 	 - 

Le diabète est responsable du stress oxydatif à deux niveaux Une augmentation des radicaux 

libres (anion super oxyde, peroxyde d'hydrogène, radical hydroxyle) parallèle au déséquilibre 

glycémique. (fig. 4) Une diminution des anti-oxydants endogènes utilisés pour leur 

dégradation: formes réduites de la Vitamine C, de la Vitamine E et Glutathion réduit. (fig. 6) 
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Figure N°6 :Le mécanisme du stress oxydatif (57) 

Le diabète se complique fréquemment de macro angiopathie qui constitue la principale cause 

de morbidité et de mortalité chez les diabétiques (type 1 Qt 2 ) ( 5,39,42,102). La relation 

entre le diabète et l'hypertension artérielle se traduit par le fait que , le défaut de l'action ,de 

l'insuline et l'hyperglycémie semblent jouer un rôle important dans le développement des 

maladies cardiovasculaires , en perturbant la production et le catabolisme des lipoprotéines 

plasmatiques (25,59,82,91). 

Ces altérations conduisent à la dyslipidémie diabétique , caractérisée essentiellement par une 

élévation des triglycérides plasmatiques ainsi qu'une diminution des HDL (20,44 
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Cette diminution est considérée par certains auteurs comme un facteur causal des maladies 

cardiovasculaires .Pour d'autres, la baisse des HDL-cholesterol n'est qu'un marqueur de 

Ï'accumulation des lipoprotéines riches en triglycérides , qui est responsable du 

développement de ces complications , ces deux facteurs agissent ensemble (32). 

Les mécanismes physiopathologiques de la dyslipidémie diabétique sont différents selon le 

type de diabète 1 ou 2 (42). Toutefois, la défaillance de l'insuline est l'élément principal, 

commun aux deux groupes. En effet, cette hormone joue des rôles multiples, notamment celui 

de régulation de l'activité de nombreuses enzymes (lipoprotéine lipase, lipase 

hormonosensible ... ). Celles ci jouent à leur tour le rôle de régulateurs d'enzymes ou de 

ligands aux récepteurs cellulaires pour moduler le catabolisme des lipoprotéines plasmatiques 

(40, 44,45). 

L.' accélération des maladies vasculaires chez, les diabétiques semble être le résultat 

d'interaction complexes entre les désordres métaboliques tels que l'hyperglycémie, les 

anomalies du métabolisme lipidique et les troubles des mécanismes de défense antioxydants 

(57). Ces désordres sont considérés comme des marqueurs de risque des complications liées 

au diabète (86). 

2.3. L'hypertension artérielle chez le diabétique. 

Environ 50% des diabétiques meurent d'accidents cardio-vasculaires suite à une 

athéromateuse. (48). 

L'HTA supérieure à (140/90 mm Hg) est plus fréquente chez le diabétique pour les deux 

types (I ou de type II). Elle a une prévalence d'environ 15% chez les diabétiques de type I et 

de 40% chez les diabétiques de type 11(52). Dans le premier -cas, elle est surtout secondaire à 

une glomérulopathie. En revanche, dans le type II il s'agit plus souvent d'une HTA essentielle 

associée à l'obésité, et qui, dans 50% des cas précède même le diabète (39). Après 55 ans, ce 

sont 40% des hommes et 60% des femmes diabétiques non insulino-dépendants qui sont 

hypertendus. C'est généralement une HTA systolique ou à prédominance systolique (56). 

L'hypertension artérielle n'est pas toujours consécutive au diabète. Elle est secondaire dans 

la majorité des cas de diabète apparus avant 30 ans. Mais, après 30 ans, l'HTA précède une 

fois sur deux l'apparition d'un DNID (49, 52,76). 
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2.4. Diabète, hypertension artérielle et obésité 

La parenté entre ces maladies est renforcée par l'existence de facteurs de risque communs 

l'âge, le poids, la répartition androïde des graisses et la sédentarité (35). 

La pathogénie de ce type d'HTA est attribuée surtout à l'insulino-résistance et à l'hyper-

insulinisme qui en découle. L'insulino-résistance entraîne une inhibition de la 

Na+/K+ATPase responsable d'une rétention sodée intracellulaire, en particulier au niveau des 

cellules musculaires lisses de la paroi vasculaire (17). 

La surcharge en sodium et potassium intracellulaire serait responsable de l'hypersensibilité 

aux hormones vasopressives (49,77). 

L'insulino-résistance entraîne une augmentation des substrats nécessaires au métabolisme 

hépatique (AG libres et glucose), car l'hyperinsulinisme stimule la synthèse des VLDL qui es 

de structure anormale (TG en augmentation et diminution de 1' apo B). De plus 1 'insulino-

résistance est responsable d'un défaut de catabolisme des VLDL par diminution d'activité de 

la lipoprotéine lipase (42). 

2.5. L'insuline et l'hypertension artérielle 

L'hyperinsulinisme augmente le tonus sympathique (taux de noradrénaline en hausse) et est 

responsable d'une rétention sodée tubulaire (78,79), tandis que l'insulino-résistance diminue 

l'activité de la Na+/K+ATPase avec en conséquence une rétention sodée et calcique 

intracellulaire, surtout au niveau des cellules musculaires lisses de la paroi artérielle (61, 

74,87). 
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MATERIEL ET METHODES 

1. POPULATION ETUDIEE 

La population étudiée est issue de la région de Tlemcen (wilaya de Tlemcen) ; choisie sur 

la base de critères bien précis (âge, tension artérielle, diabète non insulinodépendant, ...). 

L'étude concerne 80 sujets, de 2 sexes, d'âges compris entre 52 et 56 ans. L'échantillon est 

divisé en deux groupes : un groupe de normo tendus et un groupe d'hypertendus. Sachant que 

l'hypertension artérielle est souvent associée au diabète au point d'être considérée comme 

un facteur de risque, nous avons inclus dans notre échantillon outre des hypertendus 

diabétiques (diabète de type 2) des sujets non -no tendus diabétiques de type non 

insulinodépendants et des hypertendus diabétiques. Un groupe de 20 personnes sensiblement 

de même âge et de même ratio de sexe n'ayant ni HTA ni diabète et sans antécédents 

familiaux sont de groupe témoins. 

La définition de l'hypertension artérielle est basée sur les recommandations de l'OMS (2001) 

qui situe les tensions artérielles supérieures à 140 mm Hg pour la maxima ( systolique ou 

PAS) et 90 mm Hg pour la minima ou pression artérielle diastolique (PAD). 

Dans notre étude sont exclus tous les patients présentant des pathologies pouvant entraîner 

une dyslipidémie secondaire telles que une insuffisance rénale; un syndrome néphrotique, ou 

une atteinte hépatique. Une fiche technique a été remplie pour tous ces sujets (Annexe 1) 

Notre échantillon comprend 4 classes 

*Un  groupe de normo tendus divise en: 

- une classe (1) de normo tendus non diabétiques 

ou témoins, ou sujets apparaissant indemnes de pathologie hypertensive et diabétique. 

- une classe (2) de normo tendus diabétiques 

*Un  groupe d'hypertendus divise en: 

- une classe (3) d'hypertendus non diabétiques 

- une classe (4) d'hypertendus diabétiques 

Le Tableau N° II regroupe les caractéristiques de l'échantillon étudié : le nombre de sujets 

est de 80, avec une moyenne d'age de 55 ans. 



Les chiffres tensionnels sont supérieurs à 140/ 90 mmHg pour les hypertendus et une 

glycémie supérieure à 2 g /1 pour les diabétiques, alors que 1'IMC (index de masse 

corporelle : poids/ taille2) est moyen entre 23 et 28.3 kg/m 2 . 

Tableau N° II: Caractéristique de la population étudiée 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

caractères 1 er classe 2em classe 3em classe 4em classe 

Sexe homme femme homme femme homme femme homme femme 

Nombre 9 11 10 10 11 9 12 8 

Age(ans) 54±3 55±2 54±2 54±2 55±2 54±01 54±3 55±3 

PAS 

mmHg 

136±4 136±2.8 138±2 136±2 174±3.8 ** 170±2** 188±5.6** 182±4 

PAD 

mmHg 

88±2 84±5.6 80±3 85±3 103±4** 97±2** 108±2** 102±5. 

Glycémie 

g/l 

0.98± 

0.02 

0.99± 

0.04 

2.1± 

0.03** 

2.08± 

0.04** 

1.1± 	0.04 1.06± 

0.04 

2.42± 

0.05** 

2.45±0 

Dureede 

diabete (an 

- - +10 +10 - - +10 +10 

IMC 
kg//M2 

24.29± 

0.81 

22.99± 

0.66 

24.58± 

0.62 

23.1± 

0.48 

24.5± 0.28 23.04± 

0.88 

28.3± 0.5 27.4±0 

& 	1Zd 

2. METHODES 

2.1 Prélèvements sanguins 

Le prélèvement des échantillons de sang veineux est effectué à jeun chez chacun de nos 80 

sujets. Le sang récupéré dans des tubes à EDTA (anticoagulant) et des tubes secs. Avant de 

centrifuger à 3500 tr/mn pendant 10 mn ; nous avons pris 2 ml de sang total sous EDTA pour 

effectuer des analyses hématologiques. 

Alors que le reste du prélèvement sous EDTA est réservé à l'étude de la perméabilité 

membranaire aux ions, le tube sec est réservé au dôsage des paramètres sériques, le tube 

h.padné pour l'analyse des cations et des fractions lipoprotéines. En dehors des fractions 
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lipidiques immédiatement dosées le sérum récupéré est conservé à 40  C avec une solution de 

NaN3 à 2% et de Na2EDTA à 10 % en vue de différentes déterminations. 

2.2. ANALYSES HEMATOLOGIQUES 

Avant de traiter nos échantillons témoins ou malades, nous nous sommes assurés que les 

globules r ou-ces étaient n ormaux, e t c e c i p ar I a d étermination d e I 'hématocrite (Ht) et 1 e 

volume globulaire moyen (VGM), au niveau du service d'hématologie (CHU Tlemcen). 

2.3. ANALYSES BIOCHIMIQUES 

2.3.1. DOSAGE DES PARAMETRES SERIQUES 

Les dosages des paramètres sériques ont été réalisés dans le laboratoire de biochimie du CHU 

Tlemcen. 

2.3.1.1. Dosage du glucose 

Le dosage de la glycémie se fait immédiatement après le prélèvement sanguin et ce ci sur du 

sérum par une méthode enzymatique colorimétrique «la glucose oxydase» (GOD). Les 

concentrations sont exprimés en gramme par litre. Le glucose est oxydé en acide gluconique 

et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier, en présence de peroxydase et de phénol, oxyde un 

chromogène (4 amino-antiperine) incolore en rouge à structure quinone imine. L'intensité de 

la coloration est proportionnelle à la concentration de glucose. (Kit Biocon) 

Glucose 
• Glucose +02+H20 	> HO + Gluconate; 

Oxydase 
Peroxydase 

• 2H202  + Phénol + 4-Amino phénazone 	> Quinoneimine + 4 H 20. 
(Colorant rouge) 

2.3.1.2. Dosage de l'urée 

Le dosage de l'urée sérique est un dosage enzymatique cQlorimétrique par la méthode de 

BERTHELOT. Les taux de l'urée sont exprimés en millimoles par litre. L'urée est 

transformée par l'uréase en carbonate d'ammonium, formant une coloration verte. L'intensité 

de la coloration est proportionnelle à la quantité d'urée dans l'échantillon.(kit Biocon). 

Lecture à 540 nm. 
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urease 
* Urée +H20 	 2NH3 + CO2 

oxydase 
* NH3 + Phénol-hypochlorite 	 indophénol 

(Couleur bleu) 

2.3.1.3. Dosage de la créatinine. 

Le dosage de la créatine sans déprotéinisation est un dosage colorimétrique. Les teneurs de la 

créatinine sont exprimées en micromoles par litre. La créatinine forme en solution alcaline un 

complexe coloré avec l'acide picrique. L'absorbance de ce complexe est proportionnelle à la 

concentration de la créatinine présente dans l'échantillon.( kit Bayer-Technicon). Lecture à 

500 nni. 

Milieu alcalin 
* Créatinine + acide picrique 	 complexe Janosvki 

(Couleur jaune-orange) 

2.3.1.4. Dosage de l'acide urique. 

Le dosage de l'acide urique est un dosage colorimétrique. Les concentrations de l'acide 

urique sont exprimées en milli mole par litre'kit Bayer-Technicon). Lecture à 520 nm. 

Uricase 
* Acide urique ±2H20+02 	> HO + CO2  + Allantoin 

*2H202+3 ,5-Dicloro-2-hydroxybenzenesulfate+4-Aminoantipyrine 
Peroxydase 

Quinoneimine +4 H20 

2.3.1.5. Dosage du cholestérol total 

Le cholestérol total est dosé dans le plasma est sur les fractions lipoprotéines par une méthode 

enzymatique. Les esters de cholestérol sont hydro1ysés par une cholestérol ester hydrolase en 

cholestérol libre et acide gras. Le cholestérol est oxydé grâce-à l'enzyme cholestérol -oxydase 

en cholestérol 4, one3 avec libération de peroxyde d'hydrogène. Ce dernier, en présence du 

amino4-phenazone et du phénol forme de la quinone imine grâce à l'action de la peroxydase. 

(Kit Biocon) 
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Cholestérol 
* Cholestérol estérifié + H20 	> 	Cholestérol libre + acide gras; 

Estérase 

Cholestérol 
* Cholestérol libre total +02 	> Cholèstène 4, one3 + H202. 

Oxydase 

Peroxydase 
* 2H202 + Phénol +4-Aminoantipyrine 	 Quinineimine+ 4H20 

2.3.1.6. Dosage des triglycérides plasmatiques 

Le dosage des triglycérides se fait entièrement par une voie enzymatique. Le glycérol libéré 

par hydrolyse des triglycérides par la lipase est transformé en glycérol 3 phosphates par la 

glycérokinase. Le glycérol 3 phosphate subit l'action de la glycérophosphate oxydase pour 

former la dihydroxyacetone phosphate et le peroxyde d'hydrogène. Celui ci en présence de 

peroxydase oxyde le groupement chromogène amino4 phénazone chlorophénol pour former 

un composé coloré en violet. Cette coloration est proportionnelle à la concentration des 

triglycérides. (kit Biocon) 

Lipases 
* Triglycerides + H20_i,  Glycérol + acides gras; 

Glycérol - Kinase 
* Glycérol + ATP - 	Glycérol -3- phosphate + ADP 

• 	 G3P-Oxydase 
* Glycérol-3- Phosphate +02 	 b 	Dihydroxyacétone phosphate + H202; 

(GPO) 
Péroxydase 

* 2H202  + 4-Aminophénazone +4 Chlorophénol 	i, Quinonéimine+ Hcl+ 4H20. 
(POD) 

2.3.1.7. Dosage des phospholipides 

Le dosage des phospholipides est réalisé par une méthode enzymatique. Les phospholipides 

(lécithine,lysolécithine et sphingomyèline) sont hydrolysés par la phospholipase D. La choline 

libérée est oxydée par la choline oxydase en bétaine et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier, 

grâce à l'action de la peroxydase, oxyde le phénol et l'amino-4-antipyrine en quinonéine 

(réaction de Trinder). (Kit biocon) 
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phospholipase D 
* Phospholipides + H20 - 	' acide gras + choline 

Oxydase 
* Choline 	 > bétaine + H202  

Peroxydase 
* 2H202 + 4-Aminoantiperine + phénol 

	
quinoneine 

2.3.1.8. Détermination des apoprotéines totales 

La détermination des apoprotéines totales sur les différentes fractions de lipoprotéines après 

leur solubilisation dans du Tritor100 est réalisée par la méthode de Lowry et cou (195 1) en 

utilisant l'albumine sérique bovine comme standard (BSA). L'addition d'un sel de cuivre à 

des solutions protéiques en plus du réactif de Folin avec les groupements phénol donne une 

coloration bleue dont l'intensité est proportionnelle à la quantité de protéines présentes dans la 

solution à 750 nm. Cette coloration résulte de la réaction du cuivre sur les liaisons 

peptidiques. 

2.3.1.9. Dosage des cations plasmatiques Na+, K+, Ca++, Mg++ 

Le dosage des cations plasmatiques monovalents (Na+ et K+) est réalisé par photométrie de 

flamme. Alors que celui des cations bivalents est réalisé par colorimétrie. Leurs taux sont 

exprimés en milli moles par litre (rnmolll). La lecture se fait à 600 nm. 

Milieu acide 
* Ca++ + Arsenazo III 	 > complexe calcium-Arsenazolli 

(Couleur purpe) 

Milieu alcalin 
* Mg++ + Magon 	 > complexe Mg-magoii 

2.3.2. SEPARATION DES FRACTIONS DES LIPOPROTEINES 

La séparation des différentes fractions de lipoprotéines est réalisée par précipitation sélective 

selon la technique de BURSTEIN et al. (1970; 1989) 

Les agents précipitants différent selon la densité de chaque classe de lipoprotéines. Ainsi les 

lipoprotéines de faibles densité (VLDL et LDL) sont précipitées par de l'héparine et des 



cations divalents Mg++ (MgC1 2). Celles de haute densité (HDL 2  et HDL3 ) par du sulfate de 

Dextran et du MgC1 2 . 

2.3.2.1. Séparation des LDL et VLDL 

*25pj d'une solution de héparénate (pH 7,6) et lOOp.l d'une solution de MgCl2 2M sont 

ajoutés à 2 ml de sérum. 

* après 30 mn d'incubation à température ambiante, le mélange est centrifugé et le surnageant 

est séparé du précipité qui contient les VLDL. Cette fraction de lipoprotéine peut apparaître 

sous forme d'un anneau à la surface du tube. 

* au surnageant sont ajoutes 100tl de chacune des 2 solutions précédentes. 

* après incubation de 10 mn et centrifugation à 3000 tr/mn, le précipite obtenu contient les 

LDL. 

2.3.2.2. Séparation des HDL2 et HDL3. 

*80 tl de sulfate de Dextran à 5% et 200 111 de MgC12 2M sont ajoutés au surnageant. 

* après une nuit d'incubation, le précipité obtenu par centrifugation correspond à la fraction 

HDL2. 

* le pH du surnageant voisin de 7,6 est ajusté à 5.4 par du HC1 une précipitation immédiate a 

lieu. 

* après centrifugation, le précipité contenant les HDL3 est séparé du surnageant qui 

correspond aux protéines plasmatiques solubles. 

2.3.3. Analyse des différentes fractions lipoprotéines 

Après séparation des fractions lipoprotéiques (HDLt, HDL2, HDL3 et LDL) nous avons dosé 

pour toutes les classes le CT, TG, PL et les protéines par les mêmes techniques que celles des 

paramètres biologiques. 
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2.3.4. COMPOSITION EN LIPIDES ET PROTEINES DES MEMBRANES DES 

GLOBULES ROUGES 

2.3.4.1. Isolement des membranes des globules rouges 

Le culot obtenu après centrifugation de nos échantillons de sang prélevé sur EDTA est lavé 03 

fois de suite avec une solution de tampon phosphate de sodium à 150 mmolll à pH 7.4 glacée. 

Une hémolyse des globules rouges est ensuite effectuée avec une solution hypotonique. 

Apres 10 minutes de centrifugation à 10000 tr / mn à 4°C (KLEIN et HOLAND) et un 

lavage avec de l'eau distillée, les membranes sont récupérées sous forme de culots. 

2.3.4.2. Détermination de la teneur en lipides et protéines des membranes 

Apres solubilisation par le Trito9 le cholestérol membranaire, les phospholipides et les 

protéines membranaires sont dosés par les mêmes techniques que celles utilisées dans le 

plasma ou les fractions de lipoprotéines. Les teneurs de C-rnemb et PL-memb sont 

exprimées en mmollcellule ; alors que celle des Prot-memb sont en gramme par cellule. 

2.3.5. ETUDE DE LA PERMEABILTE IONIQUE 

2.3.5.1. Détermination des concentration intracellulaires du Na+ et K+. 

Après centrifugation de l'échantillon sanguin; le culot est lavé 03 fois avec une solution 

tampon de PBS lOmM/l et du NaCL à 15OMmI1 à pH 7.4 glacée,(composé de deux solutions: 

NaH2PO4 et Na2HPO4) est resuspendu à la concentration initiale dans le même tampon. 250.t1 

de cette suspension cellulaire est mise dans 5 ml de PBS préablement chauffé à 37°C pour 

former Je milieu réactionnel. A différents temps on prélève un volume de cette solution qu'on 

additionne à 4 volumes de mannitol, le tout est centrifugé .Après avoir écarté le surnageant, le 

culot est ajouté à 1 ml d'eau distillée et fortement agité au vortex. Le lysat sert au dosage des 

ions Na+ et K+ par photométrie de flamme. La même expérience est réalisée en absence et en 

présence d'une source énergétique (le glucose 20mM). Les concentrations des ions 

monovalents sont exprimées en inmol/l. 

2:4 Analyse Statistique 

L'analyse statistique est effectuée par des logiciels STATISTICA version 4.1, EXCEL 

(Windows 200 1) et MATLAB version 6.1. Le traitement statistique des donnés est réalisé par 

le test ANOVA. Les valeurs représentées sous la forme de moyenne - Erreur standard (ES). 
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La comparaison des moyennes entre les classes est réalisée par le test «t» de Student . Les 

courbes des vitesses pour le Na+ et K+ ont été tracées par application d'équation à double 

exponentielle. 

La préparation des lysats de globule rouge: 

Prélèvement du sang (3 ml sur tube à EDTA) 

1. 
Culot + PBS (même volume)

il  3 centrifugations de suite avec PI3S 

1 
Culot + PBS = suspension cellulaire départ 

250 .tl  (suspension cellulaire) 4- 5 ml PBS 

milieu réactionnel à 37°C 

1 
250jii milieu réactionnel + 4 ml mannitol 

centrifuger à 4000 tr/ mn pendant 5 mn 

Culot ± 1 ml eau distillée 

Vortex fortement 

lysat cellulaire 

Figure N° 7 : Préparation des lysats cellulaires (globule rouge) 
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RESULTATS ET DISCUSSION 

Il est habituellement rapporté une fréquence appréciable de cas d'hypertension artérielle chez 

les diabétiques (48% des cas) (13,49). 

D'autre part, les dyslipidémies sont systématiquement retrouvées chez les hypertendus 

(5,56). Il s'agit le plus fréquemment d'une hypertriglycéridémie liée à une augmentation des 

triglycérides dans les VLDL accompagnée d'une élévation du cholestérol total au niveau des 

LDL et de sa baisse au niveau des HDL (37, 69,77) 

Comme le diabète induit des anomalies du métabolisme lipidique, on conçoit aisément que 

cette maladie puisse s'accompagner à partir d'un certain niveau de troubles lipidiques 

d'hypertension artérielle .Or le profil lipidique communément observé chez le diabétique non 

insulinodépendant est précisément celui, décrit plus haut, c'et à dire caractérisé par une 

hypertriglycémidémie moyenne à modérée, VLDL dépendante associée à une baisse du HDL-

cholestérol et une augmentation du LDL-cholestérol (9,10) . 

Par ailleurs, on insiste ces dernières années sur le rôle des ions sodium, potassium, calcium et 

magnésium dans l'hypertension artérielle essentielle (3,4,11,12). 

Dans le cadre d'un des mécanismes possibles de l'hypertension artérielle essentielles on peut 

raisonnablement envisager le schéma général suivant: les perturbations des lipoprotéines 

plasmatiques induites par le diabète non insulino dépendant modifient la composition 

lipidique et/ ou protéique des membranes des cellules cibles notamment de cellules 

musculaires lisses des vaisseaux sanguins. 

Ces modifications structurales peuvent moduler les propriétés fonctionnelles membranaires 

notamment de transport d'ions et de solutés. 

Ainsi des modifications secondaires de la distribution ionique telles que l'augmentation du 

calcium cytosolique pourraient générer une augmentation du tonus musculaire de la paroi 

vasculaire à l'origine de l'hypertension artérielle. 

L'objectif de notre travail est de tester au moins en partie ce schéma général en utilisant le 

globule rouge humain (modèle universel de cellules de mammifères). Mais avant d'aller plus 

loin, il n'est pas inutile de présenter notre échantillon d'étude de quelques paramètres 

biologiques généraux. 
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1. Population étudiée: les chiffres tensionnels 

Dans le tableau N° III sont regroupées les valeurs moyennes de la pression artérielle chez les 

sujets des 4 classes. Les résultats montrent que la pression artérielle augmente des classes let 

2 aux classes 3 et 4 d'une différence significative. Aussi les valeurs de la PAS et de la PAD 

ne sont pas différentes du fait que ces deux classes (1 et 2) sont des normo tendus, de même 

pour les classes 3et 4 qui sont des hypertendus. Dans le cas d'association du diabète, la 

tension artérielle légèrement augmente par rapport aux non diabétiques. 

Tableau N° III : Les chiffres tensionnels de l'échantillon 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

PRESSION 

ARTERIELLE CLASSE I CLASSE  CLASSE 3 CLASSE  

P AS mmHg 136 ± 3.4 137 ±1.8 172 ± 2.9 185 ± 4.8 

P A D mmHg 86± 3,8 87± 2,5 100± 3,97 105± 3,62 

CHAPITRE 3. L'HYPERTENSION ARTERIELLE ET LES PARAMETRES 

BIOLOGIQUES 

Ce travail a été réalisé chez des patients hypertendus atteints de diabète non 

insulinodépendant (type 2) et chez des hypertendus non diabétiques de la région de Tlemcen, 

dans le but d'évaluer les modifications plasmatiques tels l'acide urique, la créatinine, l'urée 

et la glycémie; marqueurs du fonctionnement normal d'organes cibles le rein conséquences 

d'une hypertension artérielle. 

Connaissant l'effet de l'hypertension artérielle sur des organes cibles tels le rein, nous avons 

dose l'urée et la créatinine. D'autre part l'HTA est accompagnée de dommages oxydatifs c'est 

pourquoi, nous avons suivi chez nos sujets l'acide urique. Dans le tableau N°1V sont 

résumées les moyennes des paramètres biologiques (hématocrite, VGM, acide urique et 

créatinine) chez toute notre population. 
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Tableau N° IV: Les paramètres biologiques des 4 classes 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

PARAMETRES CLASSE I CLASSE 2 CLASSE 3 CLASSE 4 

Hématocrite (%) 47,1±1,2 47,3 ± 1,07 46,95 ± 0,91 46,9 ± 0,87 

V G M (mm3) 81,87 ± 0,35 81,74 ± 0,26 81,72 ± 0,24 81,6 ± 0,42 

Glycémie 	(gIl) 0,98 ± 0,02 2,09 ± 0,02 1,07 ± 0,02 2,42 ± 0,05 

Urée (mmol/l) 0,35 ± 0,01 0,47 ± 0,02 0,5 ± 0,02 0,51 ± 0,01 

Créatinine 

(mmoIIl) 

10,84 ± 0,02 12,1 ± 0,01 12,04 ± 0,02 12,02 ± 0,02 

acide urique 

(mmol/l) 

42,5 ± 0,2 42,59 ± 0,3 54,62 ± 0,3 54,85 ± 0,3 

Les résultats du VGM et d'hématocrite pour les 4 classes de sujets 47 % et 81.6 mm3 

respectivement montrent une homogénéité de notre échantillon. Il n'y a pas d'anomalie sur 

le plan hémobiologie. 

* La glycémie est de 0.98 à 1.08 g/l chez les non diabétiques (classes 1 et 2) et de 2.09 à 2.42 

g/l chez les diabétiques. 

* Les valeurs de l'urée augmentent significativement de la classe 1 à la classe 3 (0.35 a 0.51 

mmol/l et que cette valeur reste constante entre la classe 3 et 4 (0.5 mmol/l). 

* L'acide urique est significativement augmenté chez la population hypertendue (diabétique 

ou non diabétique) respectivement 54.8 et 54.6 mmol/l par rapport à la population normo 

tendue des classes I et 2, respectivement 42.5 et 42.6 mmol/1; 

* La créatinine augmente significativement de la classe 1 des témoins ou sujets normaux 

10.84mmoI/1 aux classes des malades 2,3 et 4 (12.02 mmol/l et que la valeur reste constante 

pour les 3 classes de malades ( classes 2,3 et 4). 
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CHAPITRE 4. L'HYPERTENSION ARTERIELLE ET LES MODIFICATIONS 

DE L' IONOGAMME SANGUIN 

Il est largement admis que les cations monovalents Na+, K+ et les cations bivalents Ca++ et 

Mg++ jouent un rôle dans la genèse de l'hypertension artérielle essentielle. Puisque il y a 

présence d'une hypertension lorsque la concentration plasmatique de sodium augmente 

et celle du calcium diminue. 

Du fait de sa concentration élevée dans les cellules le calcium provoque une 

vasoconstriction. Et que la diminution de la concentration de Mg++ cause la résistance 

d'insuline . Le Mg++ facilite donc la prise de glucose par les cellule et favorise la 

fonction normale du coeur. Le magnésium a un effet antagoniste que le calcium car il 

détend les vaisseaux. 

C'est pour cela que nous avons mesuré ces 4 paramètres plasmatiques chez la population 

hypertendue et normo tendue, accompagné ou non d'un diabète de type 2 (tableau N° 4). 

Tableau N° V : Concentrations plasmatiques des principaux cations (mmol/1) 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

CATIONS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

Na+ 135,9± 0,46 138,62± 059 144,4± 0,45 149,37± 0,95 

K+ 4,19± 0,14 3,9± 0,06 3,8± 0,01 3± 0,02 

Ca++ 4,64 ± 0,04 4,6 ± 0,09 3,98 ± 0,04 3,94 ± 0,06 

Mg++ 1,86 ± 0,02 1,8 ± 0,04 1,66 ± 0,02 1,62 ± 0,03 
+ 
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Nous avons relevé que les taux plasmatiques du K+, Mg++ et Ca++ sont diminués chez les 

populations malades ( c'est à dire diabétiques, hypertendues et hypertendues-diabétiques 

)comparativement à la population témoin ( normo tendue non diabétique). Alors que ceux du 

Na+ plasmatiques sont augmentés chez les malades (classes 2,3 et 4 )par rapport aux normaux 

(classe 1) et que cette augmentation est significativement plus importante chez les 

hypertendus ( classes 3 et 4). 

Connaissant le risque de l'hypertension chez les diabétiques non insulinodépendants la 

question qui se pose est de savoir si les perturbations significatives mais relativement limitées 

du Na+plasmatique observées chez la classe 2 (diabétique non hypertendue) ne sont pas une 

préparation à l'entrée dans l'hypertension artérielle. Une augmentation ultérieure de ces 

chiffres accompagne l'HTA (tableau N° V). 

CHAPITRE 5. LES DYSLIPIDEMIES ET LHYPERTENSION ARTERIELLE 

Les dyslipidémies chez les hypertendus sont, tout comme le diabète à prendre très au sérieux, 

vu l'augmentation considérable des risques cardioyasculaires qu'elles font courir aux patients. 

Les anomalies du métabolisme des lipoprotéines revêtant une importance majeure en raison 

des risques athérogène déjà augmentés chez l'hypertendu. 

5.1. En ce qui concerne les principales classes de lipides plasmatiques. 

Le dosage du cholestérol total, des triglycérides plasmatiques et des phospholipides montrent 

(tableau N° VI) que le taux du CT augmente significativement de la classe 1(5.18mmol/1) 

aux classes 2,3 et 4(5.7, 6.18 et 6.22mmol/1).Et que les taux plasmatiques des TG et PL sont 

identiques chez les malades ; classes 2,3 et 4(2.28 et 3.33rnmol/1) ; alors qu'elles sont 

significativement élevés par rapport à la c lasse 1 (2.38mmolI1). C e qui est à l'origine de la 

quasi constante d'une part du rapport TG sur PL chez les 4 classes (moyenne de 0.68). 

D'autre part les rapports CT / PL et CT / TG sont identiques dans les 3 classes de malades 2,3 

et 4 (0.68) ; mais sont significativement diminues par rapport à la classe des témoins classe 1. 

Partant de l'observation que par rapport aux témoins les taux augmentes de TG et PL 

sensiblement identiques chez les 3 classes de malades (2,3 et 4) mais que celui du cholestérol 

total est significativement moins augmenté chez la classe 2 des diabétiques non hypertendus 

que celui des classes (3 et 4) des hypertendus 
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On peut se poser la question de savoir si cette différence ne serait pas l'élément favorisant le 

risque d'hypertension artérielle; autrement dit, à partir d'une valeur seuil comprise entre 5.7 

et 6.2 mmolll le CT est un marqueur de risque d'HTA essentielle 

Tableau N° VI: Bilan lipidique plasmatique chez les 4 classes( mmol/l) 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

LPIDES CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

CT 5,18± 0,015 5,7± 0,2 6,18± 0,13 6,22± 0,2 

TG pi 1,43 ± 0,05 2,29 ± 0,03 2,28 ± 0,02 2,27 ± 0,02 

PL pl 2,38± 0,1 3,32± 0,2 3,34± 0,3 3,33± 0,2 

CT/PLpI 2,17 1,71 1,85 1,86 

TG pli PL pl 0,6 0,68 0,68 0,68 

CT /TG pl 3,62 2,48 2,71 2,74 

On remarque que la teneur totale en lipides plasmatiques est significativement augmentée 

chez l'ensemble de la population malade (classes 2,3 et 4): 11.31 mmolJl, 11.84 mmol/l et 

11.82 mmol/l respectivement en comparaison avec celle de la population témoin (classe 1) 

E!Ja,us.r,iÀP 

Si la concentration plasmatique en cholestérol total est augmentée chez les sujets malades 

(5.7 ;6.18 ;6.22 mmol/1) respectivement pour les classes 2, 3 et 4, en revanche la fraction 

molaire du cholestérol total est abaissée chez les malades des classes 2,3 et 4 : 0.50 ; 0.52 ; et 

0.52 versus 0.57 chez les témoins de la clase 1. 

Par contre, 1 es fractions molaires des triglycérides e t des p hospholipides sont augmentés 

0.20; 0.19 et 0.19 versus 0.15 d'une part pour les triglycérides et 0.29; 0.28 et 0.28 versus 

0.26, d'autre part pour les phospholipides. 

Il est connu que chez les diabétiques et les hypertendus, les triglycérides et les 

phospholipides subissent habituellement une augmentation significative 
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L'analyse chez les différentes classes de population des fractions et sous fractions 

lipoproteiques ( HDL-t, HDL2, HDL3 et LDL à montré des modifications de leurs 

compositions en lipides et protéines: 

Tableau N° VII :Fractions molaires des principaux lipides plasmatiques exprimées (%) 

LIPIDES CLASSE I CLASSE 2 CLASSE 3 CLASSE  

CT 57.62 50.39 52.19 52.62 

TG pI 15.91 20.25 19.29 19.20 

PL pl 26.47. 29.35 28.55 28.17 

Nb total 

moles 

8.99 11.31 11.84 11.82 
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Figure N° 14 : Teneurs en cholestérol plasmatiques 
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Figure N° 15 Teneurs en triglycerides plasmatiques 

PL pl 

4 

3,6 

3 
2,5 

2 

1.6 

o 
CLASSE1 CLASSE CLASSE3 CLASSE4 

Figure N° 16 : Teneurs en phospholipides plasmatiques 



3.2. En ce qui concerne les HDL-totales (HDL-T): 

Le tableau N°VII résume l'ensemble des résultats de dosages des principaux constituants 

lipidiques (cholestérol total, triglycérides, phospholipides et protéines de H DL t otal p our 

l'ensemble de notre échantillon. 

Tableau N° VIII : Teneurs en lipides et protéines des HDL totales plasmatiques 

exprimées en mmolIl pour les lipides et en g/l pour les protéines. 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

HOLt CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

HDLt-C 1.59± 0.23 1.3± 0.2 1.16± 0.12 1.1 ± 	0.1 

HDLt-TG 0.107± 0.03 0.22± 0.01 0.29± 0.02 0.27± 0.01 

HDLt-PL 1.14± 0.02 1.15± 0.01 1.1 ± 0.02 1.12± 0.012 

HDLt-Prot 1.62± 0.02 1.33± 0.03 1.34± 0.03 1.1 ± 0.02 

HDLt-CIHDLt-Prot 0.98 0.97 0.86 1 

HDLt-TG/HDLt-Prot 0.06 0.16 0.21 0.24 

HDLt- PL/HDLt-Prot 0.7 0.86 0.82 1.01 

HDLt-CIHDLt-PL 1.39 1.13 1.05 0.98 

HDLt-TG/HDLt-PL 0.09 0.19 0.26 0.24 

HDLt-C/HDLt-TG 14.85 5.9 4.07 4 

Le profil lipoprotéique chez un hypertendu est perturbé qualitativement et quantitativement. 

*Le  HDLt-C diminue significativement de la classe 1 (1.59 mmol/l)à la classe 4 (1.1 mmol/l) 

et reste constant dans les classes des malades(1.16 mmol/l). 

En revanche les HDLt-TG augmentent significativement de la classe 1 (0.107 mmol/l) à la 

classe 4 (0.270 mmol/l) et reste constantes entre la classe 3 et la classe 4(0.27mmol/1). 

*Les HDLt-PL sont sensiblement identiques dans les 4 classes.(l.14,1.15 et 1.1 mmol!l) 
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*Les  HDLt-Prot diminuent de la classe des témoins (1.62 g/1) aux classes des malades(1.33 et 

1.1 g!l). 

*Le  rapport HDLt-C/HDLt-Prot diminue sensiblement de la classe 1 (0.98) à la classe 2 

(0.97) puis à la classe 3 (0.89) et enfin à la classes 4(0.96). 

*Le  rapport HDLt-TG/HDLt- Prot augmente progressivement de la classe 1 (0.06) à la classe 

4(0.24). 

*Le rapport HDLt-PL/HDLt-Prot augmente significativement de la classe des témoins (0.7)à 

la classe des malades (0.86) et il est constant entre la classe 2 et la classe 3. 

*Le rapport HDLt-CfI-[DLt-PL diminue progressivement mais significativement de la classe 1 

(1.39)à la classe 4(0.98). 

*Le  rapport HDLt-TG/HDLt-PL augmente de la classe 1 (0.09)aux classes des malades(0.24). 

*Le rapport HDLt-CIHDLt-TG diminue significativement de la classe 1(14.85) à la classe 

2(5.9) et reste constant pour les classes 3 et 4 (4.07). 

Tableau N° IX: Fractions molaires des lipides des HDLt exprimées en (%) 

HDLt CLASSE 1 CLASSE 2 CLASSE 3 CLASSE 4 

HDLt-C 56 48 45 44 

HDLt-TG 7 8 11 11 

HDLt-PL 47 44 44 45 

Nb total! moles 2.837 2.67 2.55 2.49 

Le nombre total des lipides de la fraction HDLt diminue significativement de la classe des 

témoins (2.83) à la classe des malades: (2.67); (2.55) et (2.49). Les concentrations molaires 

et les fractions molaires du HDLt-C diminuent de la classe des témoins à celles des malades 

(1.59 à 1.1 mmol/l) et de 0.56 a 0.44 )respectivement, alors que celles des triglycérides 

augmentent de 0.07mmol/1 à 2.70mmoll1. 

La fraction molaire a tendance à diminuer de 0.37 à 0.10 ). Les fractions molaires des 

phospholipides des HDLt sont plus au moins constantes de 0.40 à 0.44mmoIl1 
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Figure N° 19 : Teneurs en HDLt-phospholipides 
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Figure N° 20 : Teneurs en HDLt-proteines 

3.3. En ce qui concerne les sous fractions HDL2 et HDL3: 

Chez l'hypertendu ;l'augmentation de l'activité de la lipase hépatique est corrélé à 

l'insulinémie (diabétique) ce qui entraîne une diminution des HDL3 en HDL2. Dans le 

Tableau n°VIII est rapportée la composition lipoprotéiques des HDL2. 

Tableau N°  X: Teneurs en lipides et protéines des HDL2 (mmol/l) 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

HLD2 CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

HDL2-C 1,31±0,07 1,2± 0,22 1±0,25 0,89± 0,3 

HDL2-TG 0,12± 0,03 0,2± 0,014 0,2± 0,013 0,2± 0,015 

HDL2-PL 0,51 ± 0,012 0,5± 0,013 0,5± 0,014 0,5± 0,02 

HDL2-Prot 1,3± 0,03 1,1±0,013 1,1± 0.1 1,1± 0,1 

HDL2-C/HDL2-Prot 1 1,08 0,93 0,8 

HDL2-TG/HDL2-Prot 0,09 0,18 0,18 0,18 

HDL2- PLJHDL2-Prot 0,39 0,45 0,45 0,45 

HDL2-C/ HDL2-PL 2,56 2,35 2,04 1,78 

HDL2-TGI HDL2-PL 0,23 0,39 0,4 0,4 

HDL2-C1HDL2-TG 10 6 5,1 4,45 
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L'analyse de ce tableau montre, d'une part que le taux HDL2-C baisse progressivement de la 

classe 1 (1.31 mrnolll) à la classe 4 (0.89 mmol/l), d'autre part, que ceux des triglycérides, 

des phospholipides et des protéines des HDL2 ont une valeur constante chez les classes 2,3 et 

4 (HDL2-TG =0.2 mmol/l; HDL2-PL=0.5 mmolIl; HDL2-Prot=1.1 g/l), mais que cette 

valeur,est augmentée pour les HDL2-TG par rapport à celle de la classe I des témoins (0.12 

mmol/l) et est diminué pour les HDL2-PL et les HDL2-Prot comparativement à celle des 

témoins (respectivement 0.51 mmol/l et 1.31 g/l). 

Le rapport HDL2-TG/HDL2-Prot est constant pour les classes de malades (0.18) et a une 

valeur significativement plus élevée que celle de la classe 1 des témoins (0.09), il en est de 

même pour les rapports HDL2-PL/HDL2-Prot qui ont une valeur constante (0.45) pour les 3 

classes 2, 3 et 4 et significativement plus faible que celle de la première classe (0.39). 

Le rapport HDL2-CIHDL2-Prot diminue sensiblement et significativement de la classe 1 

(1.08) à la classe 4 (0.85). Concernant le rapport HDL2-CIHDL2-PL aussi la valeur diminue 

significativement de la classe 1 des sujets normaux (2.56) à la classe 4 des hypertendus 

diabétiques (1.78). 

En revanche, pour HDL2-TG/HDL2-PL, la valeur augmente significativement de la classe 1 

des témoins (0.23) aux classes 2, 3 et 4 des malades (0.40) et reste constante chez les 3 classes 

de malades (0.40). La valeur du rapport HDL2-CIHDL2-PL diminue sensiblement de la 

classe des témoins (10) à la classe des malades diabétiques (6), hypertendus (5.1) et aux 

hypertendus diabétiques (4.45). 

Tableau N° XI :Fractions molaires des lipides des HDL2 exprimées en (%) 

HDL2 	CLASSE 1 
	

CLASSE 2 
	

CLASSE 3 
	

CLASSE 4 

HDL2-C 	 67 
	

63 
	

52 

HDL2-TG 	7 
	

11 	 13 
	

17 

HDL2-PL 	26 
	

26 	 29 	 31 

Nb total/ moles 	1.94 
	

1.90 	 1.70 	 1.59 

En ce qui concerne les principaux lipides des HDL2 on remarque que le nombre total de 

moles diminue significativement de la classe des témoins (1.94mmol/1) aux classes des 

malades 1.90 ;1.70 et (1.59mmol/1).Si les concentrations molaires des HDL2-C diminuent 
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Figure NO21 : Teneurs en HDL2-cholesterol 

Chez la population malade, leurs fractions molaires diminuent aussi de 0.67 àO. 63 ;puis 0.58 

et 0.52. 

Concernant les HDL2-TG leurs fractions molaires augmentent de 0.07 à 0.11 ; 0.13 et 0.17. 

Par contre, si les concentrations des phospholipides ne changent pas beaucoup, leurs fractions 

molaires varient de 0.26 à 0.29 et 0.31 

En résumé, les résultats obtenus montrent au .niveau des particules de HDL2 chez les 

hypertendus: 

*Un  appauvrissement significatif en cholestérol total (lmmol/1) qui est plus marqué lorsque le 

patient est en plus diabétique (0.89mmol/1 versus 1.31 mmol/l). Cet appauvrissement est 

d'ailleurs déjà observé chez les diabétiques qui ne sont pas hypertendus (1.21 mmol/l). 

*Un  enrichissement significatif en triglycérides (0.2 mmol/1 versus 0.12 mmol/l) 

probablement lié à la diminution de l'activité de la triglycéride lipase hépatique 

insulinodépendante(1 11). 

*Une  réduction des phospholipides et des protéines (0.50 mmol/1 versus 0.5mmol/1) et surtout 

les protéines 1.1 g!! versus 1.3 g!l résultats trouvés dans les études de (86,112). 

Au total , l'hypertension artérielle tout comme le diabète semblent induire un enrichissement 

en constituant apolaires (TG et CE) et un appauvrissement en constituant porteurs de 

groupements polaires ( CL, PL et protéines) 
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D CLASSE2 

CLASSE3 

CLASSE4 
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Figure N°24 :Teneurs en HDL2-proteines 
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Tableau N° XII : Teneurs en lipides et protéines de HDL3 

Exprimes en mmoIIl pour les lipides et gIl pour les protéines 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

HDL3 CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

HDL3-C 0,28± 0,011 0,27±.0,014 0,27± 0,02 0,27± 0,012 

HDL3-TG 0,05 ± 0,013 0,08 ± 0,02 0,08 ± 0,03 0,08 ± 0, 004 

HDL3-PL 0,51 ± 0,02 0,11 ± 0,013 0,12± 0,01 0,12± 0,012 

HDL3-Prot 0,38± 0,014 0,34± 0,011 0,34± 0,02 0,34± 0,015 

HDL3-C/HDL3-Prot 0,74 0,79 0,79 0,79 

HDL3-TG/HDL3-Prot 0,13 0,23 0,23 0,23 

HDL3-PI/HDL3-Prot 1,35 0,34 0,34 0,34 

HDL3-C/ HDL3-PL 0.55 2,25 2,25 2.25 

HDL3-TG/ HDL3-PL 0.09 0,72 0,72 0,72 

HDL3-C I HDL3-TG 5.6 3.37 - 	3.37 3.37 

Tableau N° XIII Fractions molaires des lipides des HDL3 exprimées en (%) 

HDL3 CLASSE 1 CLASSE 2 CLASSE 3 CLASSE 4 

HDL3-C 35 58 57 57 

HDL3-TG 5 17 17 17 

HDL3-PL 60 25 26 26 

Nb total/ moles 0.84 0.46 0.47 0.47 

En resumé pour les sous fractions HDL3 on retrouve les mêmes remarques que celles qui ont 

été faites pour les HDL2 effectuées au niveau des HDL2 c'est à dire un abaissement du 

HDL3-C des malades par rapport à celui des témoins et une augmentation des triglycérides 

chez ces derniers par rapport aux sujets normaux. De même, les HDL3-PL diminuent 

significativement de la classe 1 aux classes de malades 2,3, et 4. Les rapports 
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Figure NO25 : Teneurs en HDL3-cholesterol 

modification du fait que les HDL3-C/HDL3-Prot augmentent de la première classe (0.74) à la 

deuxième classe des diabétiques (0.79) et reste constant chez les autres malades. 

La même remarque est trouvée pour HDL3-TG/ HDL3-Prot (0.13) dans la classe des 

témoins et (0.23) dans les autres classes. En revanche, pour le cas de HDL3-PL/ HDL3-Prot 

ce rapport diminue significativement de la classe des témoins (1.35) aux malades (0.34), le 

rapport HDL3-C / HDL3PL augmente de (0.55) chez les normo tendus à 2.25 chez les 

diabétiques à( 2.24), chez les hypertendus à (2.24) et chez les hypertendus diabétiques. 

Concernant le rapport HDL3-TG / HDL3-PL il augmente significativement de la classe des 

témoins (0.09) a ceux des malades (0.72).Alors que HDL3-C/ HDL3-TG diminue 

sensiblement des normo tendus (5.6) a la classe des diabétiques( 3.37) et pour les 

hypertendus, et les hypertendus diabétiques. 
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Figure N°26 : Teneurs en HDL3-triglycerides 
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Figure N°28 : Teneurs en HDL3-proteines 

Concernant les principaux lipides des HDL3 on remarque que le nombre total de moles 

diminue significativement de la classe 1 des temoins 0.84 aux classes des malades 

0.47mmolII. Si les concentrations molaires des HDL3-C sont sensiblement constantes chez la 

population des témoin et malade, leurs fractions molaires augmentent de 0.33 àO.57. Pour les 

HDL3-TG leurs fractions molaires augmentent avec leurs concentrations molaires de la classe 

1 de 0.05 à 0.17. Concernant les HDL3-PL leurs fractions molaires diminuent de 0.60 à 

0.23 , et à 0.25. 

3.4-En ce qui concerne les lipoprotéines légères LDL 

Les LDL oxydées et glyquées ont in vitro une clairance réduite de 10 à 25 %, leur épuration 

par les macrophages est responsable de la formatiorï de cellules spumeuses qui initient le 
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processus d'athérogénèse .Le tableau N° XIV résume les résultats des lipides et protéines des 

LDL 

Tableau N° XIV : Teneurs en lipides et protéines des LDL (mmolIl) 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

LDL CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

LDL-C 2,19± 0,2 3,04± 0,4 4,86± 0,3 4,87± 0,6 

LDL-TG 0,53± 0,13 0,7± 0,09 0,72± 0,03 0,72± 0,11 

LDL-PL 0,86± 0,15 1,83± 0,12 1,83± 0,2 1,83± 0,1 

-LDL-Prot 1,4± 0,2 2,11 ± 0,3 2,11 ± 0,5 2,12± 0,8 

LDL-C/LDL-prot 1,56 1,44 2,29 2,29 

LDL-.TG/LDL-prot 0,38 0,32 - 	0,34 0,33 

LDL-PL /LDL-prot 0,62 0,87 0,87 0,87 

LDL-Ci LDL-PL 2.55 1.66 2.66 2.66 

LDL-TG/ LDL-PL 0,62 0,38 0,39 0,39 

LDL..0 I LDL-TG 4,14 4,34 6,75 6,76 

Tableau N°  XV: Fractions molaires des lipides des LDL exprimées en (%) 

LDL CLASSE I CLASSE 2 CLASSE 3 CLASSE 4 

LDL-C 61 64 - 	65 67 

LDL-TG 14 12 10 9 

LDL-PL 25 24 25 24 

Nb total/ moles 3.58 5.57 7.45 7.42 
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Figure N° 31: Teneurs de LDL-phospholipides 
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Figure N° 32: Teneurs de LDL-protéine 

Tous les constituants lipoprotéiques des LDL sont perturbés chez les sujets malades 

(diabétiques, hypertendus et hypertendus diabétiques) par rapport aux sujets de la classes 1 

(des normo tendus non diabétiques). 

Le tableau N°XIV, montre une augmentation progressive de LDL-C de la classe 1 (2.19 

mmol/l) à la classe 3 des hypertendus (4.86 mmol/l). Une même valeur très significativement 

augmentée est retrouvée chez l'ensemble des hypertendus, qu'ils appartiennent à la classe 3 

(hypertendus non diabétiques ) ou à la classe 4 (hypertendus diabétiques). En revanche, les 

taux LDL-TG, LDL-PL et LDL-Prot sont signifiôativement augmentés de la même intensité 

chez tous les sujets malades (classes 2, 3 et 4) par rapport au témoins indemnes (classe 1). 

Les taux constants sont retrouvés chez les 3 classes de malades (LDL-TG =0.7 mmol/1, 

LDL-PL =1.83 mmol/l et LDL-Prot =2.11 g!!). 

Le rapport LDL-C/LDL-Prot augmente sensiblement de la classe 1 (1.56) à la classe 2 (1.90), 

à ceux des hypertendus (2.29) et qui reste constant pour la quatrième classe. 

Alors que LDL-TG/LDL-Prot diminue significativement des témoins (0.38) aux malades 

(0.33) et que ce taux reste constant pour toutes les classes. 

Quant au rapport LDL-PL/LDL-Prot, celui-ci augmente de la valeur 0.62 chez les témoins à 

0.87 chez les sujets malades, alors que le rapport LDL-C!LDL-PL diminue de la valeur 2.55 

chez les sujets normaux à 1.66 chez les diabétiques de la classe 2 mais remonte à 2.66 pour 

les classes 3 et 4. 

Le rapport LDL-TG/LDL-TL diminue significativement de 0.62 pour la classe 1 à 0.38 pour 

les classes de malades 2,3 et 4. Tandis que LDL-C/LDL-TG augmente de la classe 1 des 

sujets normaux (4.14) à ceux des hypertendus diabétiques (6.76). 



Le LDL-cholestérol en excès s'accumule plus facilement dans la paroi des artères après avoir 

subit une oxydation (LDL oxydé) et favorise ainsi la formation de la plaque d'athérosclérose. 

Enfin, les triglycérides en excès favorisent l'oxydation du LDL-cholestérol, la baisse du 

HDL-cholestérol et la formation de caillots expliquant ainsi leur rôle néfaste (57). 

Le nombre total des principaux lipides des LDL augmente significativement de la classe des 

témoins 3.58 aux classes des malades 5.57, 7.45et 7.42 mmol/1. Les fractions molaires des 

LDL-C augmentent légèrement de 0.61 à 0.64, et à 0.65, celles des LDL-TG diminuent de 

0.14 chez les témoins à 0.12 chez les diabétiques et à 0.10 chez les hypertendus et 

hypertendus diabétiques, alors que celles des LDL-PL sont sensiblement constantes à 0.24 

chez toute la population témoin et malade. 

CHAPITRE 6. LA COMPOSITION LIPOPROTEIQUES DE LA MEMBRANE DES 

GLOBULES ROUGE. 

L'analyse de la composition en lipides et protéines des membranes plasmatiques des globules 

rouge de notre échantillon (tableau N° X) nous a permis de montrer que le C-memb 

augmente progressivement de la classe 1 des témoins 1.15. 10 15mol/cellule à la classe 4 des 

hypertendus diabétiques 1.98 10 15  mol/cellule. Les diabétiques et les hypertendus non 

diabétiques ont des taux de cholestérol membranaire intermédiaires (1.75.10 45et 1.88.10-

15 moles/cellule respectivement.) - 

Du fait de leur faible teneur les TG-memb n'ont pu être doser. Les PL-memb aussi 

augmentent de la même façon que le cholestérol membranaire de la classe 1 (1.75 10-"  

mol/cellule) à la classe 2 (1.85 10 15  mol/cellule) et 1.97.10 15moles/cellule et 1.92.10 

15mol/cellules pour les classes 3 et 4 respectivement. 

En revanche, les Prot memb diminuent sensiblement de la classe des témoins (8.10.15 

glcellule) à la classe des malades (7.1.10' glcellule). Le rapport C-memblProt-memb est 

augmenté significativement chez les hypertendues 3 et 4 (0.26) par rapport aux témoins de la 

classe 1(0.14). 

De même pour le rapport PL-memb/Prot-memb (0.2 1) pour la classe des normaux et de (0.28) 

pour la classe des hypertendus. Tandis que C-memb/PL-memb augmente des 
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témoins (0.67) aux malades (0.94) pour les diabétiques normo tendus de la classe 2, 0.96 pour 

les hypertendus non diabétiques de la classe 3 et 0.99 pour les hypertendus diabétiques. Ces 

résultats sont en accord avec ceux de LE QUAN SANG et al 1993, chez les rats lignées 

Lyon; ISHIZAKI et al 1994, chez l'homme. 

Tableau N°  XVI : Teneurs lipides et protéines membranaires 
( 

mmol/cellule) 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

Composants 

membranaires CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

C-mem 1,17.1015± 0.04 1,75.10.15± 0.05  1,88.10.15±  0.05  1,98.10.15±  0.03 

TG-mem - - - - 

PL-mem 1,75. 10.15±  0.05 1,85. 10.15±  0.04  1,97.10.15±  0.02  1,92.1015±  0.04 

Prot-mem 8.10.15± 0.01 7.10.15± 0.01 7.10.15± 0.01 7.10.15± 0.01 

C-mem /prot-mem 0.14 0.25 0.26 0.28 

TG-mem/prot-mem - - - - 

PL-mem/prot-mem 0.21 0.26 0.28 0.27 

C-mem/ PL-mem 0,67 0,94 0,96 0,99 

TG-mem/ PL-mem - - - - 

Chez les hypertendus, comme chez les diabétiques la membrane plasmatique des globules 

rouges s'enrichit en cholestérol et en phospholipides et s'appauvrit en protéines 

probablement par échanges avec les LDL plasmatiques qui comme nous l'avons observe 

précédemment sont très riche en cholestérol et en phospholipides chez les classes des malades 

(diabétiques, hypertendus et hypertendus diabétiques comparativement aux témoins normaux 

(normo tendus non diabétiques). L'enrichissement des membranes de globules rouges en 

cholestérol est moins important chez les diabétiques qui ne sont pas hypertendus que chez les 

hypertendus. La question qui se pose est de savoir si cet enrichissement intermédiaire n'est 

pas un signe de préparation à l'entrée dans l'hypertension artérielle essentielle. L' 

appauvrissement en protéines probablement par un léger défaut de synthèse chez les malades 

(classes 2,3 et4). 
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Figure N° 33 : Teneurs en cholesterol membranaire 
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Figure N° 34 : Teneurs en phospholipides membranaire 
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Figure N °  35 Teneurs en protéines membranaire 
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CHAPITRE 7. ETUDE DE LA PERMEABILTE DU GLOBULE ROUGE AUX 

IONS Na+ ET K+ CHEZ LES HYPERTENDUS 

Les travaux sur la genèse de l'hypertension artérielle essentielle ont montré l'existence de 

perturbations importantes du métabolisme lipidique. Nos résultats confirment les observations 

des autres auteurs. De plus, ils montrent que les perturbations des lipoprotéines plasmatiques 

induisent des modifications de la composition lipidique et protéique des membranes de 

globules rouges (cellules prises comme modèle universel de cellules de mammifères). 

Comme il est largement démontré sur des cellules entières (6,43) et sur des systèmes 

membranaires isolés(57,69,79) que la structure module les fonctions membranaires, nous 

avons voulu étudié l'effet des modifications lipoprotéiques des membranes de globules rouges 

chez les populations de malades sur la perméabilité ionique au sodium et potassium à la 

détermination de éoncentration du Na+ et K+. 

Nous avons dosé à différents temps d'incubation le sodium et le potassium intracellulaire en 

absence et en présence d'une source énergétique ( glucose 20mmol!l). Dans un premier temps 

nous avons réalisé les expériences en l'absence d'une source d'énergie. 

Les résultats obtenus en l'absence de glucose sont résumés dans les tableaux N°XVII e t 

XVIII. 

Tableau N° XVII : Concentration de Na+ intracellulaire en l'absence glucose 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) exprimées en mmol/1 

TEMPS(mn) CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

0.  28 ± 4 25 ± 4 24 ± 4 22 ± 2 

5 50 ± 5 40 ± 3 32 ± 2 30 ± 2 

10' 68± 6 49± 3 40± 2 38± 5 

20' 88 ± 3 65 ± 4 55 ± 3 48 ± 4 

30' 99 ± 8 78 ± 3 65 ± 4 56 ± 3 

40' 105±7 85± 5 72± 2 60± 4 

50' 107± 2 89± 3 75± 5 64± 3 

60' 110±5 90± 2 77± 3 67± 3 

52 



Tableau N° XVIII: Concentration de K+ intracellulaire en l'absence glucose 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) exprimées en mmol/1 

TEMPS(mn) CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

0' 123± 7 120± 8 120± 9 115± 5 

5' 108± 5 108± 5 116± 7 112± 4 

10' 99±5 103±6 110±5 106±5 

20' 92± 5 93± 5 102± 5 100± 6 

30' 85± 4 90± 4 98± 4 94± 7 

40' 83± 5 86± 3 96± 5 90± 5 

50' 81 ± 4 82± 3 94± 3 87±4 

60' 78± 2 80± 2 90± 2 85± 3 

Le tableau N° XVII montre que pour les 4 classes de sujets en milieu tamponné à pH 7.4 à 

37°C et en l'absence d'énergie le sodium intracellulaire des globules rouges augmente au 

cours du temps (de t = 0' à 60') de 28 mrnol/l à 110 mmolll. 

La moyenne de concentration est significativement plus importante dans la classe 1 que dans 

les autres classes. En revanche, dans le tableau XVIII on note que les concentrations de K+ 

internes diminuent de t = 0' à 60' et que les moyennes sont significativement différent 

que celle du tableau tableau N° XVII. 

Sur des cellules fraîchement isolées à temps O minute en l'absence de glucose, la 

concentration intracellulaire de Na+ est significativement plus basse chez les hypertendus 

diabétiques que celle des sujets témoins (normo tendus non diabétiques). Après 60 minutes 

d'incubation à 37°C on observe une baisse encore plus importante entre les 4 classes ; de 

1 lømmol/l à 67mmoll1. Pour le K+ à temps O mn les concentrations ont tendance à diminuer 

progressivement de la classe 1 des témoins (123mmoll1) à la classe 4 des hypertendus 

diabétiques(ll5mmolIl). Après 60 mn d'incubation à 37°C les concentrations intracellulaires 

se rapprochent entre les 4 classes tout en gardant une différence significative(85 à 90mmol/1). 

Les résultats des concentrations intracellulaires de sodium trouvés chez nos malades sont à 

l'opposé de ceux qui ont été déterminés chez les lignées de rats Lyon hypertendus dont le 
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On remarque aussi qu'en absence de glucose, les cinétiques d'influx net de sodium et d'efflux 

net de potassium sont ralenties chez les globules rouges des malades hypertendus et / ou 

diabétiques comparativement aux globules rouges des sujets témoins. 
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Figure N° 36 : Influx net de Na+ en l'absence de glucose 
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Figure N°37 : Efflux de K+ en l'absence de glucose 

Dans un deuxième temps, nous avons dosé les concentrations intracellulaires de sodium et de 

potassium au cours du temps en présence d'une source d'énergie 20mM/1 de glucose). 

Nous avons laissé nos globules rouges dans un tampon phosphate de glucose 37°C pendant 6 

heures avant l'addition de 20mMlI de glucose. 
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Tableau N° XIX: Concentration de Na+ intracellulaire en présence de glucose ( mmol/I) 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

TEMPS(mn) CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

0' 110± 12 95 ± 9 90±8 80± 8 

5' 80 ± 8 80 ± 8 84± 7 75± 7 

10' 60± 12 70 ± 9 73±7 70±6 

20' 48 ± 7 60 ± 5 64± 5 67± 6 

30' 44± 5 55 ± 4 60± 4 64±6 

40' 40±8 52± 4 54± 8 61±7 

50' 38 ± 5 47± 5 50± 7 8759± 7 

60' 35 ± 8 45± 5 48± 6 58± 5 

Tableau N° XX : Concentration de K+ intracellulaire en présence de glucose 

(mmolll) 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) 

TEMPS(mn) CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

0' 80± 8 80± 5 85± 7 90± 7 

5' 94± 8 90± 6 93± 8 95± 8 

10' 100± 7 95±6 100± 8 100± 8 

20' 107± 4 103± 6 107± 7 105± 7 

30' 112± 8 107± 7 110± 6 112± 5 

40' 118± 5 112± 6 115± 7 117± 7 

50' 120± 4 115± 7 117± 5 120± 5 

60' 122± 7 117± 8 120± 4 120± 8 

Les résultats rapportés dans le tableau N° XIX et XX. montrent qu'en présence de glucose 

c'est le phénomène inverse de concentration que l'on observe en l'absence de glucose, c'est à 
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dire que le sodium a tendance à diminuer en fonction du temps pour les 4 classes de 

11 Ommol/l à 35mmolI1, alors que le potassium augmentent chez les globules rouges des 4 

classes de population de 80mmoI/1 à 1 22mmol/l pour la classe 1 et de 95mmol/1 à 1 2Ommol/1 

pour les hypertendus. 

A temps O minute, les concentrations intracellulaires de Na+ chez les 4 classes de sujets se 

rapprochent (117 à 1 20rnmolI1) mais avec u ne petite d ifférence alors qu'à 60 minutes les 

valeurs ont tendance à diminuer. En revanche, pour le K+ à temps O minute les concentrations 

varient sensiblement entre les 4 classes et que cette différence est hautement significative chez 

les sujets hypertendus diabétiques(90mmolI1 chez la classe 4 versus 80mmo/1 chez la classe 1. 

A 60 minutes le schéma est presque identique sauf que les concentrations sont plus basses 

de5O %. 

En présence d'une source d'énergie, on note un ralentissement des cinétiques d'efflux de Na+ 

et d'efflux net de K+ chez les globules rouges des sujets malades ( hypertendus et 

diabétiques). De plus ce ralentissement s'accentues de la classe 1 (témoin) à la classe des 

malades ( hypertendus diabétiques). Les perturbations induites par le diabètes (type2) 

semblent moins importantes que celles induites par I'HTA seule et encore moins que celles 

observées au cours de l'HTA associée au diabète. 

C'est pourquoi, nous avons entrepris de mesurer les vitesses d'influx et d'efflux de Na+ et K+ 

en présence et en absence de glucose. 

Le Na+ a tendance à fuir de la cellule: ainsi, pour la classe 1 des témoins la concentration 

intracellulaire de Na+ diminues de 1 lommol/l à 35mmolI1 lorsque le temps varie de O mn à 60 

mn. Cette diminution s'explique par l'activité de l'ATPase Na+/K+. En présence de glucose 

la c oncentration intracellulaire de K + augmente e n fonction du t emps d e 8 Ommolll à O mn 

jusqu'à 122mmol/1 à 60minutes. 

Pour la classe 4 des hypertendus diabétiques, le sodium intracellulaire diminue de 80mmoI/1 à 

58mmol/1 alors que le potassium augmente de 90mmol/1 à 120mmol/1 lorsque le temps varie 

de O à 60mn. En définitive, en présence de glucose alors que les g lobules rouges chez les 

sujets témoins n'ont gardé que 35mmol/1 de Na+ après 1 heure d'incubation, ceux des sujets 

hypertendus diabétiques ont gardé 58mmol/1 de Na+ pendant le même temps d'incubation, 

ceux des diabétiques sans hypertension décelable ont maintenu une concentration 

intracellulaire de sodium intermédiaire 45 mmol/l ,après 60minutes diminution à 37°C et 

enfin e eux des hypertendus non d iabétiques, m aintiennent e ncore 48 m mol/1 d e N a+ après 

60minutes. 
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A partir des données de la littérature qui montrent que la régulation des ions Ca++ qui joue un 

rôle fondamental notamment dans la contraction musculaire lisse des vaisseaux sanguins est 

reliée à la régulation des ions Na+ notamment par l'intermédiaire de l'échangeur Na+/Ca++ et 

des résultats présentés ci dessus, on peut se poser la question de savoir s j la difficulte des 

cellules à expulser le sodium chez les diabétiques ne préparent pas le terrain à l'installation de 

l'hypertension artérielle par une détérioration plus importante de l'activité de transport du 

sodium telle que nous l'avons observé. 
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Figure N° 38 : Efflux de Na+ en présence de glucose 
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Figure N° 39 : Infflux de K+ en présence de glucose 

L'étude des cinétiques des ions Na+ et K+en utilisant les concentrations intracellulaires en 

fonction du temps montre que les vitesses des mouvements d ' entrée ou de sortie de Na+ et de 

K+ a travers la membrane de globule rouge ont été calculées en utilisant le logiciel Matlab 

version 6.5. Ce logiciel nous a permis d'établir les équations de mouvements des ions en 

fonction du temps, en l'absence et en présence d'une source d'énergie le glucose 
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Tableau N° XXI : Valeurs calculées des vitesses d'efflux de K+ en l'absence de glucose) 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) exprimée en mmollllmn 

Temps (mn) CLASSE I CLASSE 2 CLASSE3 CLASSE 4 

0' 1,65 ± 0.08 1,57 ± 0.07 1,42 ± 0.04 1,1 ± 0.02 

5' 1,34 ± 0.05 1,27 ± 0.05 1,29 ± 0.05 0,94 ± 0.03 

10' 1,08 ± 0.04 1,02 ± 0.05 1 ± 0.04 0,8 ± 0.05 

20' 0,71 ± 0.05 0,59 ± 0.07 0,67 ± 0.02 0,59 ± 0.02 

30' 0,47 ± 0.05 0,49 ± 0.04 0,44 ± 0.04 0,43 ± 0.01 

40' 0,31 ± 0.06 0,35 ± 0.03 0,29 ± 0.03 0,32 ± 0.02 

50' 0,2 ± 0.08 0,24 ± 0.02 0,19 ± 0.02 0,23 ± 0.03 

60' 0,13 ± 0.05 0,17 ± 0.02 0,12 ± 0.04 0,17 ± 0.01 

Tableau N°  XXII : Valeurs calculées des vitesses d'influx de Na+ en l'absence de glucose 

Chaque valeur représente la moyenne +ou- erreur standard (ES) exprimée en mmol/l/mn 

Temps (mn) CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

0' 3,99±0.05 3,82±0.04 3,18±0.07 2,82±0.02 

5' 3,59±0.07 3,5±0.02 2,95±0.05 2,69±0.04 

10' 3,28±0.04 3,25±0.01 2,77±0.04 2,58±0.03 

20' 2,82±0.05 2,86±0.05 2,5±0.02 2,41±0.01 

30' 2,53±0.02 2,58±0.03 2,33±0.05 2,29±0.03 

40' 2,34±0.05 2,4±0.02 2,21±0.04 2,2±0.01 

50' 2,21±0.05 2,27±0.04 2,14±0.02 2,14±0.02 

60' 2,14±0.02 2,18±0.05 2,1±0.02 2,1±0.02 
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chez la classe 1 des témoins à 3.1 7mmollllmn chez les diabétiques et enfin à 1.1 3mmol/l/nin 

chez les diabétiques hypertendus. 

Lès perturbations des mouvements de Na+ sont a l'origine des perturbations de Ca++ cation 

dans le rôle est fondamental dans la vasomotricité et donc dans l'apparition de l'hypertension 

artérielle. 
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CONCLUSION GENERALE 

Ce travail a été réalisé chez des patients hypertendus atteints de diabète non 

insulinodépendant (type 2) et chez des hypertendus non diabétiques de la région de Tlemcen. 

Il est largement admis que les cations monovalents Na+, K+ et bivalents jouent un rôle 

important dans la genèse de l'hypertension artérielle. Ainsi nous avons relevés que les taux 

plasmatiques du K+, Mg++ et Ca++ sont diminués chez les populations malades (c'est à dire 

diabétiques, les hypertendues et les hypertendues diabétiques) comparativement à la 

population témoin ( normo tendues non diabétiques). 

En revanche les concentrations plasmatiques du Na+ sont augmentées chez les malades 

(classes 2,3 et 4) par rapport aux sujets normaux et que cette augmentation est 

significativement plus importante chez les hypertendus (classes 3 et 4). 

Connaissant le risque de l'hypertension chez les diabétiques non insulinodépendants la 

question qui se pose alors, est de savoir si les perturbations significatives mais relativement 

limitées du Na+plasmatique observées chez la classe 2 (diabétique non hypertendue) ne sont 

pas une préparation à l'entrée dans l'hypertension artérielle. 

A partir de la thèse qu'il existe un lien entre la fréquence de l'hypertension artérielle et le taux 

du cholestérol total, nous avons étudié l'impact de certains métabolismes et notamment 

lipidique et lipoprotéique sur les chiffres tensionnels. Une augmentation du cholestérol et des 

triglycérides est observée chez les malades par rapport aux témoins. 

Le profil lipipoprotéique chez l'hypertendu est perturbe sur le plan qualitatif et 

quantitatif(Ill) chez les différentes classes de population. L'analyse des fractions et sous 

fractions lipoprotéiques (HDL-t, HDL2, HDL3 et LDL) a montré des modifications de leurs 

compositions en lipides et protéines. 

Avec une diminution des HDLt-C , HDLt-Prot ; et une augmentation des HDLt-TG. 

De même le HDL2-C diminue progressivement chez les hypertendus. En dehors des HDL3-

PL qui augmentent le reste des composants des HIJL3 sont constants. 

Tous les constituants lipidiques et protéiques des LDL sont perturbés chez les malades par 

rapport aux sujets normaux. Ces perturbations sont encore plus marquées chez les 

hypertendus. 

L'analyse de la composition en lipides et protéines des membranes plasmatiques des globules 

rouges montre un enrichissement en cholestérol et phospholipides probablement par échange 

avec les LDL plasmatiques chez les malades comparativement aux témoins. Les chiffres 
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tensionnels sont encore plus augmentés chez les hypertendus diabétiques avec des rapports 

C-memb/ Prot-memb et TG-memb/ PL-memb significativement plus élevés. 

Ces perturbations de la structure des membranes ont modifies les mouvements 

transmembranaires des ions Na+ et K+ puisque en absence comme en présence du glucose. 

Les vitesses initiales et moyennes des mouvements de ces ions diminuent significativement de 

la classe des témoins aux classes des malades, les vitesses les plus affectées étant celles 

observées chez les globules rouges des sujets hypertendus diabétiques. 

On peut conclure que la modification des lipides plasmatiques a induit une perturbation de la 

structure de la membrane qui serait probablement responsable du changement des vitesses des 

d'entrées et de sorties de Na+ et de K+. Ces derniers ont un lien direct avec d'autres cations 

tels que le Ca++ et le Mg++ responsables de la vasomotricité: 

Il serait intéressant de pousser plus loin notre étude en évoluant sur des animaux tels que les 

rats l'influence des paramètres comme : l'obésité, le stress, hyperglycémie, hyperlipidémie 

sur les chiffres tensionnels par un suivi des troubles de transports ioniques. 

Aussi suivre d'autres cations que le Na+ et K+, surtout le Ca++ responsable de la contraction 

cellulaire, et celui du Mg+±. 

En fin par des techniques radio isotopiques suivre des cinétiques rapides de ces ions chez des 

patients diabétiques, hypertendus mais aussi les non diabétiques en vu de rechercher une 

insulinorésistance inducteur de troubles lipoprotéiques à l'origine des modifications de 

transports ioniques , lesquelles sont incriminées dans l'hypertension artérielle essentielle. 
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ANNEXE 1. FICHE DE RENSEIGNEMENT 

N°............................ 
Nom...............................................................Prénom............................................................. 
Age........................................Sexe............................................Marie.................................... 
Poids......................................Taille..........................................Ceinture................................ 

RENSEIGNEMENTS CLINIQUES 

Hypertendu................................PAS.......................................PAD........................................ 
Hypertendu depuis.........................................Circonstance de découvert................................ 
Maladiecardiovasculaire.......................................................................................................... 
Diabète......................................Type...................................................................................... 
Contraceptif(type).................................................................................................................. 
Troubleendocrinien................................................................................................................ 
Tabagisme...................................Depuis......................................Quantité............................. 
Alcoolisme..................................Depuis........................................Quantité............................ 

EXAMENS DEMANDES 

Glycémie. 
Paramètres hématologiques. 
Urée. 
Créatinine. 
Bilan lipidique plasmatique. 
Bilan lipoproteique. 
Ionogramme plasmatique. 
Dosage intracellulaire de Na+ et K+. 

mi 



ANNEXE 2. TECHNIQUE DE LA PREPARATION DES LYSATS CELLULAIRES 

La préparation des lysats de globule rouge: la préparation des lysats de globule rouge: 

Prélèvement du sang (3 ml sur tube a EDTA) 

"r 
Culot + PBS (même volume) 

3 centri gations de suite avec PBS 

4. 
Culot + PBS = suspension cellulaire départ 

250 pi (suspension cellulaire) + 5 ml PBS 

1 
milieu réactionnel a 37°C 

250p.l milieu réactionnel + 4 ml mannitol 

centrifuger a 4000.tr/ mn pendant 5 mn 

culot + 1 ml eau distillée 

vortex fortement 

1 
lysat cellulaire 
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ANNEXE 3. Corrélation des chiffres tensionnels et les vitesses de Na+ 

correlation PAS et vitesse initiale a O 	 correlation PAD et vitesse initiale a O 
mn(sans glucose) 	 mn(sans glucose 
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Figure N° 48: La corrélation des chiffres tensionnels et la vitesse de Na+ (sans glucose) 
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correlation PAS et vitesse initiale a O 
mn (avec glucose) 
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Figure N° 49 : La corrélation des chiffres tensionnels et la vitesse de K+  (avec glucose) 
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correlation PAS et vitesse initiale a O correlation PAD et vitesse initiale 
mn avec glucose (avec glucose) aomn 
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Figure N° 50 : La corrélation des chiffres tension nels et la vitesse de Na+ (avec glucose 
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Figure N° 51: La corrélation des chiffres tensionnels et la vitesse de K+ (sans glucose) 
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ANNEXE 4. 
Tableau 
N° X)(XI: vitesses initiales de kf (avec qlucose) O mn 
SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

1 1,8 1,6 1,38 1,21 
2 1,85 1,65 1,4 1,2 
3 1,84 1,64 1,41 1,25 
4 1,82 1,65 1,42 1,24 
5 1,78 1,66 1,44 1,2 
6 1,75 1,7 .1,41 1,22 
7 1,8 1,7 1,4 1,21 
8 1,88 1,68 1,35 1,28 
9 1,85 1,65 1,35 1,2 
10 1,78 1,62 1,36 1,15 
11 1,75 1,6 1,38 1,16 
12 1,77 1,6 1,4 1,17 
13 1,76 1,58 1,42 1,2 
14 1,76 1,58 1,36 1,25 
15 1,77 1,58 1,38 1,24 
16 1,78 1,6 1,35 1,22 
17 1,8 1,6 1,36 1,2 
18 1,88 1,65 1,38 1,21 
19 1,85 1,63 1,34 1,27 
20 1,88 1,65 1,32 1,24 

MOYENNE 1,807 1,631 1,3805 1,216 

Tableau 
N° XXXII: Vitesses initiales de k+ (sans qiucose) O mn 
SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

1 1,72 1,6 1,38 1,12 
2 1,68 1,62 1,4 1,1 
3 1,65 1,61 1,42 1,1 
4 1,64 1,57 1,38 1,12 
5 1,62 1,54 1,4 1,14 
6 1,65 1,52 1,38 1,08 
7 1,63 1,55 1,4 1,07 
8 1,66 1,53 1,45 1,08 
9 1,68 1,54 1,38 1,08 
10 1,68 1,56 1,4 1,07 
11 1,67 1,57 1,47 1,08 
12 1,69 1,58 1,47 1,13 
13 1,68 1,57 1,42 1,12 
14 1,62 1,58 1,42 1,08 
15 1,63 1,58 1,4 1,14 
16 1,65 1,6 1,44 1,13 
17 1,66 1,61 1,46 1,08 
18 1,64 1,6 1,42 1,09 
19 1,67 1,57 1,45 1,09 
20 1,68 1,5 1,46 1,1 

MOYENNE 1,66 1,57 1,42 1,1 
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Tableau 
N° XXXIII: vitesse moyenne avec glucose de k+ à 5 mn (mmolJI/mn) 
SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

1 1,47 1,34 1,17 1,02 
2 1,49 1,35 1,17 1,01 
3 1,52 1,34 1,2 1,05 
4 1,47 1,35 1,18 1,05 
5 1,47 1,37 1,2 1,02 
6 1,44 1,35 1,18 1,01 
7 1,44 1,35 1,19 1,05 
8 1,49 1,37 1,16 1,09 
9 1,48 1,38 1,15 1,03 
10 1,47 1,32 1,16 1,01 
11 1,43 1,32 1,16 1,01 
12 1,49 1,27 1,18 1,01 
13 1,48 133 1.21 1,04 
14 1,48 1,34 1,18 1,05 
15 1,47 1,35 1,17 1,06 
16 1,46 1,35 1,18 1,04 
17 1,47 1,3 1,19 1,02 
18 1,5 1,32 1,18 1,02 
19 1,49 1,33 1,14 1,04 
20 1,5 1,34 1,16 1,05 

MOYENNE 1,47 1,34 1,17 1,03 
Tableau 
N° XXXIV: vitesse moyenne sans glucose de k+à 5 mn (mmol/IJmn) 
SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 

1 1,39 1,29 1,26 0,95 
2 1,37 1,3 1,21 0,93 
3 1,36 1,27 1,21 0,96 
4 1,37 1,25 1,19 0,96 
5 1,33 1,26 1,22 0,96 
6 1,35 1,24 1,2 0,93 
7 1,32 1,26 1,2 0,93 
8 1,34 1,26 1,24 0,95 
9 1,37 1,26 1,24 0,93 
10 1,37 1,31 1,24 0,91 
11 1,37 1,3 1,27 0,93 
12 1,37 1,31 1,26 0.96 
13 1,37 1,29 1,25 0,94 
14 1,35 1,28 1,24 092 
15 1,35 1,29 1,25 0,93 
16 1,36 1,3 1,25 0,95 
17 1,37 1,31 1,25 0,96 
18 1,35 1,31 1,22 0,95 
19 1,34 1,29 1,24 0,94 
20 1,36 1,29 1,25 0,96 

MOYENNE 1,358 1,2835 1,2345 0,9425 
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Tableau N °XXXV vitesses initiales de k+ 
( 

sans glucose) à lOmn 

SUJETS CLASSE I CLASSE  CLASSE 3 CLASSE 4 
1 1,1 1,05 1 0,81 
2 1,08 1,04 095 0,8 
3 1,07 0,98 0,97 - 	 0,85 
4 1,14 0,95 0,97 0,84 
5 1,07 0,98 1,01 0,85 
6 1,13 0,96 0,98 0,82 
7 1,07 0,95 0,97 0,81 
8 1,05 0,99 1,01 0,84 
9 1,05 0,98 1,05 0,78 

10 1,04 1,07 1,04 0,74 
11 1,07 1,02 1,03 0,75 
12 1,06 1,04 1 0,78 
13 1,08 1,05 1,02 0,75 
14 1,09 0,99 1 0,76 
15 1,07 1,08 1,02 0,74 
16 1,1 1,05 1,03 0,8 
17 1,13 1,06 1,02 0,84 
18 1,08 1,04 0,97 0,82 
19 1,07 1,05 0,96 0,78 
20 1,05 1,07 1 0,84 

MOYENNE 1,08 1,02 1 0,8 

Tableau N°X)(XVI les vitesses initialesde KF à 10 mn avec glucose 

SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 
1 2,47 2,1 1,85 0,7 
2 2,48 2,012 1,87 0,74 
3 2,68 2,08 1,84 0,71 
4 2,67 1,98 1,87 0,72 
5 2,63 1,95 1,89 0,75 
6 2,58 1,91 1,87 0,77 
7 2,61 2 1,88 0,73 
8 2,59 1,98 1,98 0,79 
9 2,6 1,97 1,97 - 	 0,8 

10 2,56 1,99 1,9 0,81 
11 2,58 1,97 1,89 0,79 
12 2,5 2 1,88 0,8 
13 2,54 2,15 1,87 0,75 
14 2,61 2,1 1,85 0,71 
15 2,58 2,09 1,9 0,7 
16 2,55 1,99 1,92 0,72 
17 2,56 1,9 1,9 0,74 
18 2,57 2,1 1,9 0,78 
19 2,53 2,02 1,88 0,78 
20 2,56 2,01 1,88 0,73 

MOYENNE 2,57 2,0151 1,8895 0,751 
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Tableau N°XXXVII Les vitesses moyennes de Na+ avec glucose (mmollllmn) 

SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 
1 3,25 2,55 2,38 0,9 
2 3,2 2,56 2,39 0,9 
3 3,37 2,6 2,39 0,89 
4 3,38 2,53 2,4 0,9 
5 3,41 2,49 2,39 0,94 
6 3,83 2,53 2,46 0,98 
7 3,33 2,59 2,45 - 	 0,94 
8 3,33 2,58 2,49 0,96 
9 3,39 2,56 2,49 0,95 
10 3,28 2,57 2,46 0,93 
11 3,32 2,53 2,4 0,92 
12 3,29 2,58 2,42 0,94 
13 3,3 2,6 2,4 0,93 
14 3,36 2,62 2,42 0,92 
15 3,38 2,6 2,46 0,9 
16 3,25 2,57 2,49 0,92 
17 3,23 2,53 2,48 0,93 
18 3,3 2,59 2,48 0,94 
19 3,34 2,58 2,43 0,93 
20 3,34 2,59 2,41 0,91 

Moyenne 3,344 2,5675 2,4345 0,9265 

Tableau N°XXXVIII Les vitesses moyennes de Na+ avec glucose 
(mmollllmn 

SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 
1 1,63 1,51 0,88 0,7 
2 1,66 1,54 0,89 0,71 
3 1,67 1,5 0,87 0,72 
4 1,67 1,52 0,88 0,71 
5 1,65 1,56 0,85 0,73 
6 1,63 1,53 0,89 0,71 
7 1,66 1,54 0,93 0,69 
8 1,63 1,56 0,95 0,7 
9 1,64 1,53 0,96 0,7 

10 1,6 1,52 0,93 0,68 
11 1,65 1,48 0,93 0,67 
12 1,61 1,49 0,89- 0,71 
13 1,62 1,49 0,87 0,69 
14 1,61 1,49 0,87 0,69 
15 1,64 1,51 0,89 0,68 
16 1,64 1,54 0,91 0,69 
17 1,63 1,56 0,9 0,68 
18 1,61 1,55 0,94 0,69 
19 1,61 1,51 0,91 0,7 
20 1,64 1,52 0,87 0,69 

Moyenne 1,63 1,52 0,9 0,7 
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Tableau N°X)(XIX vitesses initiales à O mn de Na+ avec glucose 
(mmol/l/mn) 

SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 
1 4,2 3,01 2,94 1,1 
2 4,12 3;5 2,95 1,09 
3 4,15 3,19 2,98 1,09 
4 4,13 3,19 2,96 1,1 
5 4,23 3,08 2.93 1,19 
61 4,15 3,21 3,08 1,2 
7 4,2 3,27 3.05 1,15 
8 4,16 3,25 3,02 1,12 
9 4,19 3,15 3,02 1,12 

10 4,13 3,2 3,02 1,14 
11 4,1 3,2 - 	 2,95 1,15 
12 4,14 3,2 2,99 1,13 
13 4,12 3,08 2,98 - 	 1,14 
14 4,21 3.26 2,97 1,13 
15 4,28 3,18 3,09 1,11 
16 3,99 3,19 3,12 1,12 
17 3,89 3,17 3,11 1,14 
18 4,07 3,15 3,1 1,13 
19 4,22 3,16 2,98 1,12 
20 4,17 3,2 2,971 1,12 

Moyenne 4,1425 3,1745 3,01051 1,1295 
Tableau N°XL vitesses initiales de Na+ à Omn sans glucose 
(mmol/I/mn) 

SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 
1 2 1,8 1,2 0,8 
2 2,01 1,88 1,18 0,85 
3 2,05 1,85 1,15 0,82 
4 2,04 1,85 1,15 0,85 
5 2,03 1,87 1,12 0,88 
6 2,01 1,85 1.22 0,84 
71 2,02 1,82 1,2 0,85 
8 2 1,88 1,24 0,87 
9 1,99 1,8 1,22 0,88 

10 1,95 1,78 1,21 0,78 
11 1,97 1,78 1,2 0,75 
12 1,95 1,78 1,18 0,78 
13 1,99 1,75 1,15 0,75 
14 2 1,8 1,17 0,78 
15 2,01 1,82 118 0,8 
16 2,02 1,84 1,2 0,85 
17 2 1,88 1,22 0,82 
18 1,95 1,8 1,2 0,81 

• _19 1,95 1,78 - 	 1,18 0,85 
20 1,99 1,8 1,2 0,8 

Moyenne 1 	1,99651 1,8205 1,1885 0,8205 
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Tableau N°XLI vitesses initiales de Na+ â lOmn 	avec 
glucose 

(mmollllmn) 

SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 
1 2,47 2,1 1,85 J 	- 	 0,7 
2 2,48 2,012 1.87 0,74 
3 2,68 2,08 1,84 0,71 
4 2,67 1,98 1,87 0,72 
5 2,63 1,95 1,89 0,75 
6 2,58 1,91 1,87 0.77 
7 2,61 2 1,88 0,73 
8 2,59 1,98 1,98 079 
9 2,6 1,97 1,97 0,8 

10 2,56 1,99 1,9 0,81 
11 2,58 1,97 1,89 0,79 
12 2,5 2 1,88 0,8 
13 2,54 2,15 1,87 0,75 
14 2,61 2,1 1,85 0,71 
15 2,58 2,09 1,9 0,7 
16 2,55 1,99 1,92 0,72 
17 2,56 1,9 1,9 0,74 
18 2,57 2,1 1,9 - 0,78 
19 2,53 2,02 1,88 0,78 
20 2,56 2,01 1,88 0,73 

vitesse moy 2,57 2,0151 1,8895 0,751 
Tableau N°XLII vitesses initiales de Na+ à 10 mn sans glucose 
(mmol/t/mn) 

SUJETS CLASSEI CLASSE2 CLASSE3 CLASSE4 
1 1,3 1,25 0,64 0,6 
2 1,33 1,24 0,65 0,58 

3 1,32 1,2 0,61 0,58 
4 1,36 1,25 0,62 0,52 
5 1,3 1,24 0,65 0,58 
6 1 	1,25 1,27 0,66 0,54 
7 1,28 1,28 .068 0,52 
8 1,25 1,27 0,69 0,58 
9 1,27 1,25 0,72 - 	 0,57 
10 1,3 1,28 0,74 0,59 
11 1,32 1,22 0,72 0,56 
12 1,33 1,23 0,69 0,6 
13 1,3 1,24 0,64 0,61 
14 1,28 1,2 0,66 0,62 
15 1,32 1,25 0,68 0,61 
16 1,34 1,28 0,72 0,6 
17 1,31 1,28 0,7 0,58 
18 1,3 1,3 0,71 0,58 
19 1,28 1,25 0,62 0,62 
20 1,29 1,24 0,61 0,62 

moyenne 	1 1,30151 1,251 0,67051 0,583 
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ANNEXE 5 
CORRELATION ENTRE LA PRESSION ARTERIELLE I PARAMETRES BIOLOGIQUES 

PARAMETRES BIOLOGIQUES PAS  P A D 

HEMATOCRITE -013 0,09 
VGM -0,15 -0,15 
GLYCEMIE 0,32 0,32 
CREATINE 0,75 0,71 
UREE 0,68 0 1 65 
ACIDE URIQUE 0,961 0,89 

CORRELATION ENTRE LES CATIONS PLASMATIQUES ET PRESSION ARTERIELLE 

CATIONS PLASMATIQUES PAS  P A D 
Na+ 0,95 0,89 

-0,95 -0,89 
Ca++ -0,87 -0,81 
Mg++ -0,88 -0,84 

CORRELATION ENTRE PRESSION ARTERIELLE ET LIPIDE PLASMATIQUE 

LIPIDES PLASMATIQUES P A S P A D 
CHOLESTEROL pl 0,84 0,8 
TRIGLYCERIDES pl 0,54 0,52 
PHOSPHOLIPIDES pl 0,57 0,55 
RAPPORT: CHOL pli PL pl -0,28 -0,28 
RAPPORT: TG pli PL pl 0,45 0,43 
RAPPORT; CHOLpI / TG pl -0,38 -0,38 

CORRELATION ENTRE PRESSION ARTERIELLE ET LIPOPROTEINES : HDLt 

HDLt PAS 
PA 
D 

HDLt-C 0,66 0,65 
HDLt-TG 0,79 0,76 
HDLt-PL -0,05 -0,03 
HDLt-Prot -0,56 -0,55 
HDLt -C/HDLt-Prot 0,32 -0,33 
HDLt-TG / HDLt-Prot 0,84 0,81 
HDLt-PL / HDLt-Prot 0,64 0,62 
HDLt-Ci HDLt-PL -0,55 -0,55 

HDLt-TG/ HDLt-PL 0,8 0,77 
HDLt-C / HDLt-TG -0,66 -0,65 
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CORRELATION ENTRE PRESSION 
ARTERIELLE ET LIPOPROTEINES: HDL2 

HDL2 PAS 
PA 
D 

HDL2-C -0,91 -0,85 
HDL2-TG 0,45 0,45 
HDL2-PL -0,57 -0,53 
HDL2-Prot -0,5 -0,48 
HDL2 -C/HDL2-Prot -0,29 -0,23 
HDL2-TG / HDL2-Prot 0,69 0,68 
HDL2-PL f HDL2-Prot 0,6 0,59 
HDL2-C/ HDL2-PL -0,88 -0,83 

HDL2-TG/ HDL2-PL -0,68 -0,66 
HDL2-C / HDL2-TG 0,47 0,47 

CORRELATION ENTRE PRESSION 
ARTERIELLE ET LIPOPROTEINES : HDLS 

HDL3 PAS PAD 
HDL3-C -0,2 -0,4 
HDL3-TG 0,2 0,19 
HDL3-PL -0,56 -0,54 
HDL3-Frot -0,15 -0,11 
HDL3 -C/HDL3-Prot 0,04 0,01 
HDL3-TG / HDL3-Prot 0,051 0,03 
HDL3-FL / HDL3-Prat -0,56 -0,55 
HDL3-C/ HDL3-PL 0,03 0,02 

HDL3-TG/ HDL3-PL 0,04 0,02 
HDL3-C I HDL3-TG -0,02 -0,02 

CORRELATION ENTRE PRESSION 
ARTERIELLE ET LIPOPROTEINES: LOLt 	LDLt 

LDL PAS PAD 
LDL-C 0,93 0,88 
LDL-TG 0,55 0,55 
LDL-PL 0,58 0,56 
HDL2-Prot -0,93 -0,87 
LDL -C/LDL-Prot 0,57 0,56 
LDL-TG/LDL-Prot -0,19 -0,14 
LDL-PL / LDL-Prot 0,56 0,55 
LDL-C/ LDL-PL 0,59 0,53 
LDL-TG/ LDL-PL -0,5 -0,45 
LDL-C / LDL-TG 0,9 0,82 
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CORRELATION ENTRE LA PRESSION ARTERIELLE ET LIPIDES / PROTEINES MEMBRANAIRES 

LIPIDES ET PROTEINES 
MEMBRANAIRES PAS PAD 
C-memb 0,67 0,6 
TG-memb - O 
PL-memb 0,71 0,68 
Prot-memb -0,39 -0,34 
C-memb/Prot--memb 0,66 0,61 
TG-memb I Prot-memb O O 
PL-memb I Prot-memb 0,55 0,5 
C-memb/ PL-memb 0,59 0,56 	- 

TG-membl PL-memb O O 
C-memblTG-memb O O 

CORRELATION ENTRE PRESSION ARTERIELLE ET LES VITESSES DE Na+ ET K+ 
SANS GLUCOSE 

VITESSES DE Na+ ET 	K+ PAS PAD 
Vitesse Na+ 	initiale a 0' -0,83 -0,78 
Vitesse Na+ initiale a 5' -0,8 -0,79 
Vitesse Na+ 	initiale a 10' -0,78 -0,78 
Vitesse Na+ moyenne a 10' -0,97 -0,91 
Vitesse K+ initiale a 0' -0,9 -0,85 
vitesse K+ initiale a 5' -0,73 -0,68 
Vitesse K+ initiale a 10' -0,79 -0,76 
Vitesse K+ moyenne a 10' -0,83 -0,78  

CORRELATION ENTRE PRESSION ARTERIELLE ET LES VITESSES DE Na+ ET K+ 
AVEC GLUCOSE 

VITESSES DE Na+ ET K+ P A S P A D 	 - 

Vitesse Na+ 	initiale a 0' -0,83 -0,78 
Vitesse Na+ initiale a 5' -0,82 -0,78 
Vitesse Na+ 	initiale a 10' -0,84 -0,79 
Vitesse Na+ moyenne al 0'  -0,97 -0,91 
Vitesse K+ initiale a 0' 0,9 -0,85 
vitesse K+ initiale a 5' 0,73 -0,68 
Vitesse K+ initiale a 10' -0,79 -0,76 
Vitesse K+ moyenne a 10' 	 1 -0,89 -0,84 
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RESUME 

Dans la majorité des cas, il est difficile de déceler la cause de l'hypertension artérielle; on 

parle de l'hypertension artérielle essentielle ou primaire. 

Elle est souvent associée au diabète; qu'elle l'est considérée à l'heure actuelle comme un 

facteur de risque. 

Les travaux sur la genèse de l'hypertension artérielle essentielle ont montrés une 

augmentation significative des lipides plasmatiques (CT, TG, PL) chez les hypertendus et que 

les hypertendus diabétiques avaient des volumes encore plus élevés. 

Des perturbations importantes du métabolisme lipoprotéiques; les HDL et ses deux 

principales sous fractions HDL2 et HDL3, avec une baissa des HDL-cholesterol et HDL-

protéine et une augmentation des HDL-triglycerides. 

Concernant les LDL, tous leurs composants lipidiques (LDL-cholesterol, LDL-triglycerides, 

LDL-phospholipides) et protéiques sont augmentes chez les hypertendus. 

Les membranes de globules rouges des sujets hypertendus ont leurs composition lipidique et 

protéique fortement perturbée avec un enrichissement en cholesterol-membranaire et 

phospholipides membranaires. 

D'autre part, on a observé que les distributions cationiques de part et d'autre de la membrane 

de globules rouges et les vitesses des mouvements de Na+ et K+ était significativement 

modifiées. 

Une analyse des corrélations entre les différents paramètres lipoprotéique, les principales 

espèces ioniques et les chiffres tensionnels était positive. 

Mots Clés : hypertension artérielle, diabète, globules rouges, cations, lipides, 

lipoprotéines, transports ioniques 


