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Jfl1'rOdUCIiO? 

Le diabète sucré est une maladie qui se répand de plus en plus dans le monde. En effet, 

- la fréquence de cette affection a doublé ces dernières quinze années (BUYSSCJIAERT, 

1998). Des prévalences estimées par l'Organisation Mondiale de la Santé sont de 25 millions 

et 147 millions de diabétiques en l'an 2004, respectivement en Europe et dans le monde et de 

32 et 220 millions en l'an 2010 (KING et col!., 1993; FUJIMOTO, 1996; AMOS et col!., 

- 	 1997; ZIMMET, 1999). 

Le diabète sucré est un syndrome regroupant un ensemble de maladies métaboliques 

ayant en commun une hyperglycémie. Celle-ci fait suite à une anomalie de sécrétion (diabète 

insulinodépendant) et/ou d'action de l'insuline (diabète non insulinodépendant) 

(I3UYSSCHAERT, 1998; PROLE1TO et cou, 1999). 

Le diabète non insulinodépéndant (DNID), appelé aussi diabète de type 2, représente 

plus de 80% de l'ensemble des diabètes, il touche actuellement près de 2 à 4% de la popula-

tion occidentale (FUJIMOTO, 1996; VELHO et FROGUEL, 1997). Sa prévalence ne 

cesse de croître; elle est de 1% de la population du Japon, 2 à 5% en Europe, de 5 à 7% aux 

- Etats-Unis et allant jusqu'à 50% dans les populations à risque comme les indiens Pirna 

(WARRAM et col!., 1994; VELHO et FROGUEL, 1997). En Algérie, la prévalence n'est 

pas bien connue, mais les études partielles indiquent une fréquence de 3%.(SEKKAL et 

BOUDIBA, 1998). 

-- 	 Le type 2 atteint le plus souvent des sujets âgés de plus de 50 ans. C'est l'association 

d'un terrain génétique et de certains facteurs du milieu qui amène à l'éclosion d'un diabète 

type 2 (DE FRONZO et FERRANNINI, 1992; WARRAM et col!., 1994; ZJMMET et 

LE FEBRE, 1996). 

- 	 En effet des antécédents familiaux de type 2 sont retrouvés chez plus de la moitié des 

patients ; par ailleurs, le risque de devenir soi-même diabétique, si l'on a un parent diabétique 

- est d'environ 40%. 

Les principaux facteurs d'environnement en cause sont les déséquilibres nutritionnels 

ainsi que l'activité physique insuffisante menant à terme à la surcharge pondérale (VELHO et 

FROGUEL, 1997). 

Le diabète représente un facteur de risque très important des maladies cardiovasculai-

rcs qui sont la première cause de mortalité chez les diabétiques où elles sont responsables de 

plus de 50% des décès (NATHAN et col!., 1997; CALMARZA et VELLA, 1999; 

VERGES, 1999 ; MERO et col!., 2000; KANTERS et col!., 2001). 
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InIr,ducIion 

L'insulinorésistance avec hyperinsulinisme constitue le facteur physiopathologique 

- propre au DNID, entraînant des conséquences sur le métabolisme glucidique et lipidique 

responsables des atteintes vasculaires du diabète (VKI-JARYINEN, 1995; MYI(KÂNEN et 

col!., 1997). 

Ainsi, le diabète entraîne des perturbations du métabolisme des lipides et des 

lipoprotéines (GUERCI et coiL, 1994; STEINER, 1994; BERTHEZEN et BERNARI), 

1997; VERGES, 1999). 

Les anomalies quantitatives et qualitatives des lipoprotéines apparaissent en première 

ligne responsables de la grande fréquence et sévérité des accidents cardio-vasculaires au cours 

du diabète (LOPES-VIRELLA et col!., 1996; CALMARZA et VELLA, 1999; 

BATI'ULA et coiL, 2000). 

Les anomalies quantitatives comportent principalement une hypertriglycéridémie, liée 

à une augmentation des lipoprotéines riches en triglycérides (VLDL, IDL), ainsi qu'une 

baisse du HDL-cholestérol, par diminution des particules HDL2 (TASKINEN et col!., 1996; 

BIOLETTO et col!., 2000). 

La majoration du nombre des lipoprotéines riches en triglycérides apparaît liée à une 

- augmentation de production hépatique des VLDL suite à l'élévation du flux d'acide gras libre 

et de glucose et d'une diminution de leur clearance par diminution de l'activité de l'enzyme 

- lipoprotéine lipase (LPL) (TASKLNÉN etco!l., 1996; MALMSTRÔM et coll., 1997). 

Le cholestérol-HDL est diminué en partie par une augmentation du transfert net de 

cholestérol estérifié des HDL vers les lipoprotéines riches en triglycérides et par accélération 

de leur catabolisme secondaire en partie à l'augmentation de l'activité de la triglycéride lipase 

hépatique (TGLH) (BERTIIEZENE et BERNARD, 1997; RIEMENS et coll., 1998). 

Parmi les modifications qualitatives, on a une augmentation de taille des VLDL suite à 

leur enrichissement en triglycérides et en cholestérol et une altération dans la distribution des 

apoprotéines avec une augmentation de l'apo E/apo C (BIOLET1'O et col!., 2000). 

Ces anomalies modifient les propriétés biologiques et structurales des LDL; avec 

- formation de petites particules denses qui n'ont pas d'affinité avec les récepteurs LDL 

(IIAFFNER et col!., 1994; OKUMARA et coll., 1998). 

Par ailleurs, les lipoprotéines sont soumises à des phénomènes de glycation et de 

peroxydation qui diminuent leur clairance en abaissant l'affinité des lipoprotéines pour leur 

- récepteur (DE GRAAF et coll., 1999; RABINI et col!., 1998). 
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introduction 

Ces lipoprotéines glyquées et oxydées sont captées par les récepteurs éboueurs des 

macrophages et vont conduire à la formation de cellules spumeuses d'où augmentation du 

risque athérogène (BA1TIA et coiL, 2000 ; KANTERS et coiL, 2001). 

Les acides gras essentiels (AGE) qui participent, en temps que partie intégrante des 

phospholipides membranaires, à la régulation des fonctions associées aux membranes cellulai-

res, sont également les précurseurs de prostanoïdes impliqués dans différents processus phy-

siologiques et pathologiques (POISSON, 1991 ; BELLEVILLE, 1991 ; IVERNOIS et col!., 

1991). 

Leur métabolisme est lui aussi altéré au cours du DNID. En effet, le diabète est associé 

à une diminution des activités des L6 et L5 désaturases d'où l'augmentation du rapport acide 

linoléique / acide arachidonique dans les lipides plasmatiques et tissulaires (HORROBIN, 

1989; FAN et CHAPKIN, 1998). 

L'acide arachidonique étant le précurseur principal des eicosanoïdes impliqués dans 

plusieurs processus biologiques dont l'agrégation plaquettaire; le diabète peut de ce fait me-

ner à de sévères complications thrombotiques (PRISCO et coll., 1989; RODIER et col!., 

1993). 

- 	 De plus, les phénomènes de peroxydation lipidiques induits par le diabète modifient 

les propriétés structurales et fonctionnelles des phospholipides membranaires, notamment en 

- ce qui concerne la fluidité des membranes des érythrocytes (JOZWIAK et col!., 

1994 ;INOUYE et coiL, 1999. 

Cependant, plusieurs études épidémiologiques et cliniques ont bien montré que la 

composition en lipides et plus précisément en acides gras des lipides plasmatiques et des 

membranes cellulaires ainsi que celle des tissus adipeux reflétait bien la nature de l'apport 

alimentaire lipidique (HABER, 1997; STORLIEN et col!., 1998; COULSTON, 1999; 

MC CRARY et col!., 1999; BENITO et col!., 2001). 

De plus, plusieurs recherches récentes basées sur des enquêtes alimentaires montrent 

les effets bénéfiques des acides gras polyinsaturés (AGPI) alimentaires et plus précisément 

ceux de la famille n-3 sur le métabolisme lipidique chez les diabétiques (CERBI et col!., 

1999; SIMOPOULOS, 1999). Le rôle de ces AGPI dans la prévention des complications 

vasculaires au cours du diabète peut être lié à la diminution de l'hyperlipidémie et de la for-

mation du thrombus, ainsi qu'à leurs propriétés vasodilatatrices (HORROCKS et YEO, 

1999 ; SIMOPOULOS, 1999 ; BENITO et col!., 2001). 
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Introduction 

C'est pour cela qu'il est important d'évaluer la consommation alimentaire des 

-  diabétiques et notamment la composition en AGPI des aliments afin de mieux comprendre les 

anomalies lipidiques associées au diabète et pouvoir les améliorer (BERRY, 1997; COI et 

col!., 1997; HSU et col!., 2000). 

De ce fait, la prise en charge diététique est à la base de la thérapeutique du DNID avec 

pour objectifs l'amélioration de l'équilibre glycémique et le contrôle des autres facteurs de 

risque cardiovasculaire (CHARBONNEL et CARIOU, 1997; COULSTON, 1999). 

Vu l'ampleur que prend le diabète sucré sur la population de la Wilaya de Tlemcen, vu 

-  les modifications métaboliques qu'il entraîne menant à terme aux complications 

cardiovasculaires, nous souhaitons dans ce travail investir nos recherches sur les effets des 

AGPI alimentaires sur le métabolisme des lipoprotéines et des acides gras en déterminant: 

• l'aspect qualitatif et quantitatif des lipoprotéines plasmatiques, 

- 	 • la composition en acides gras des lipides des lipoprotéines et des membranes des 

globules rouges, 

• la composition en acides gras alimentaires, 

chez des patients atteints de DNID et chez des sujets sains considérés comme témoins. 
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Diabète non insulinodépendant, lipoprotéines et acides gras 

I. Définition 
Le diabète type II (DNID) est une maladie hétérogène, non auto-immune dont le dia-

gnostic est posé à l'occasion de l'apparition de symptômes caractéristiques (polyurie, soif, 

polyphagie, fatigue, infection) ou, dans près de la moitié des cas, par la découverte fortuite 

d'une glycosurie ou d'une hyperglycémie (DELAROCIIE, 1996; HAZARD et 

PERLEMUTER, 2000). 

Comme la maladie évolue souvent insidieusement, c'est une complication (par exem-

ple une rétinopathie) qui peut mener au diagnostic (PERLEMUTER et COLLIN, 1995; 

BUYSSHAERT,1998). - 

Le diabète type II apparaît le plus souvent comme une maladie polygénique 

(DELAROCHE, 1996). 

Cependant, si la prédisposition génétique est nécessaire, elle est généralement insuffi- 

- sante pour conduire à l'apparition de la maladie. L'environnement, un mode de vie sédentaire 

et une alimentation déséquilibrée associée à un surpoids, est primordial dans le développe-

ment du diabète (TOURNIAIRE et THIVOLET, 1994; VELHO et FROGUEL, 1997). 

Le diabète se définit par une hyperglycémie chronique, soit une glycémie à jeun supé-

rieure à 1,26 g/I (6,7 mmoJJI) et une glycémie >2 gIl (11,1 mmoi/l) à n'importe quel moment 

de la journée (LARGER, 1997; SACHON et col!., 1998). 

L'hyperglycémie est la conséquence de l'association de deux anomalies interdépen-

dantes: une insulinorésistance et une perturbation de l'insulinosécrétion (MC GARRY, 

1994). L'état d'insulinorésistance est caractérisé par une réduction de l'utilisation du glucose 

par les tissus périphériques insulinosensibles. Il s'agit principalement dans le muscle d'une 

diminution de son oxydation et de son stockage sous forme de glycogène (FRITFITTA et 

	

- 	_coll., 1998; GOLAY et col!., 1998). 

D'autre part, dans le foie, l'insulinorésistance se marque par une augmentation de la 

	

- 	 production de glucose faisant principalement suite à une néoglucogénèse (CONSOLI, 1992). 

T 	Les perturbations de l'insulinosécrétion sont à la fois génétiquement déterminées et 

	

- 	 acquises (POLØNSKY et col!., 1996; MATSUMØTO et col!., 1997). 

Elles résultent d'anomalies fonctionnelles et de lésions anatomiques des cellules lan- 

	

- 	 gerbansiennes (présence de dépôts amyloïdes) (MC GARRY, 1994). 
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IL Diabète type II et lipoprotéines 
11.1. Métabolisme des lipoprotéines 

Les lipoprotéines plasmatiques humaines sont des macromolécules constituées d'une 

part de lipides et d'autre part de protéines spécifiques qu'on connaît aujourd'hui sous le nom 

d'apolipoprotéines (KOOLMAN et RÔHIM, 1999). 

Leur rôle physiologique est d'assurer le transport ainsi que la distribution des graisses 

d'origine exogène ou endogène et des substances liposolubles (LUC et coI!., 1991). 

La structure des lipoprotéines est en perpétuel remaniement du fait des nombreux 

- échanges intermoléculaires (LEHNINGER et col!., 1993). Les lipoprotéines ont générale-

ment une structure sphérique constituée de 2 zones concentriques; le noyau central contient 

les lipides hydrophobes: esters de cholestérol et triglycérides, l'enveloppe est constituée de 

phospholipides choliniques, de cholestérol libre et d'apolipoprotéines (GINSBERG, 1991). 

Malgré ces caractéristiques structurales communes, les lipoprotéines diffèrent profon-

dément les unes des autres, par la proportion de leurs constituants, leurs lieux de synthèse, 

leurs rôles biologiques et leur métabolisme. 

Leurs concentrations plasmatiques dépendent d'un équilibre modifié en permanence 

par l'apport alimentaire, par la sécrétion ou la dégradation d'un certain nombre d'entre elles, 

ou par les échanges de molécules lipidiques seules ou associées à des apolipoprotéines, pou- 

-- 	vant se produire soit au niveau des tissus, soit entre les lipoprotéines (MOULIN, 2001). 

Les apolipoprotéines interviennent dans le transport des lipides, les interactions lipo-

protéines-récepteurs ainsi que dans la régulation de l'activité des enzymes impliquées dans le 

métabolisme des lipoprotéines (LUC et coll., 1991 ; GINSBERG, 1991). 

Les lipoprotéines sont classées selon leur densité en chylomicrons (d < 1,006) ; VLDL 

(1,006 > d> 1,019) ; LDL (1,019> d> 1,063) ; et HDL (1,063 > d> 1,21). 

•. Les chylomicrons produites par les entérocytes, sont de larges particules responsables 

du transport des triglycérides et du cholestérol exogène (HAVEL, 2000). 

Elles sont sécrétées dans la lymphe puis apparaissent dans la circulation sanguine 

quelques minutes après (KARPE, 1995). Dans le plasma, les TG sont rapidement hy-

drolysés par la lipoprotéine lipase qui est activée par l'apo Cl! acquise par les chylo-

microns et provenant des HDL (HAVEL, 2000). 

8 



Diabète non insulinodépendant, lipoprotéines et acides gras 

Les particules résiduelles appauvries en TG appelées chylomicrons remnants, sont 

- 	 captées par les hépatocytes par l'intermédiaire des récepteurs reconnaissants l'apo E 

(BATFULA et col!., 2000). 

4. Les VLDL sécrétées par le foie, sont constituées par les TG endogènes (55% à 60%), 

de cholestérol, de phospholipides et apolipoprotéines (B 100, C, E). L'action de la LPL 

dont l'apo CH est le cofacteur conduit à la formation d'IDL, particules plus petites, qui 

seront captées par le foie par le biais des récepteurs B/E, ou bien transformées en LDL 

dans la circulation, par la triglycéride lipase hépatique (LUC et col!. 1991 ; 

GINSBERG, 199k). 

Pendant la lipolyse, les chylomicrons et les VLDL reçoivent des esters de cholestérol 

en provenance des HDL auxquels ils fournissent des TG. Ces transferts sont catalysées 

par l'enzyme cholesterol ester transfer protein (CETP) (RIEMENS et Ce)!!., 1998; 

	

- 	 VERGES, 1999). 

•. Les LDL sont les produits finaux de la cascade VLDL - IDL - LDL. Ils transportent 

	

- 	 environ les 2/3  du cholestérol circulant et plus de 90% de l'apo B100 plasmatique 

(MERO et coll., 2000). Elles sont captées par les tissus en fonction de leurs besoins 

- en cholestérol ou par le foie, seul organe capable d'éliminer le cholestérol (DAJROU, 

1996). La captation des LDL par les cellules se fait par un mécanisme spécifique 

d'endocytose par des récepteurs dont l'expression est régulée par le cholestérol 

intracellulaire (GINSBERG, 1991 ; MOULIN, 2001). 

+ Les HDL sont sécrétées par les hépatocytes, comme des lipoprotéines pauvres en 

cholestérol contenant les apo A, C et E (KOOLMAN et RÔHM, 1999). 

Dans le plasma, les composants de surface des chylomicrons remnants et VLDL 

remnants sont transférés aux HDL pendant le processus de lipolyse (LUSA et col!., 

1996). Par conséquent, les HDL deviennent plus larges (HDL3 et HDL2). A l'intérieur 

	

- 	 des particules HDL, le cholestérol est estérifié par l'action de l'enzyme lecithin 

cholesterol acyl transférase (LCAT) (dont l'apo AI est l'activateur) sur le cholestérol 

	

- 	 libre et la lécithine (LOTTENBERG et colt, 1996; KANTERS et col!., 2001). 

Donc les HDL captent le cholestérol cellulaire excédentaire et le transfèrent dans le 

plasma aux autres lipoprotéines qui le ramène au foie; c'est le transport reverse du 

cholestérol (QUINTAO et col!., 2000). 
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11.2. DNID et métabolisme des chylomicrons 
Les anomalies métaboliques au cours du diabète sont particulièrement apparentes en 

période post-prandiale, (DE MANN et col!. 1996) ce qui implique que les chylomicrons 

remnants contribuent au risque athérogène (BAtTLJLA et col!.  2000 ; HAVEL, 2000). 

	

• 	 L'apo B48, ainsi que les chylomicrons sont augmentés chez les DNID par rapport aux 

	

- 	 sujets normaux, suite à la diminution de leur catabolisme par la LPL. 
-- - 	

Cependant, la réduction de l'activité de la LPL, n'est que le résultat de la glycosylation 

de l'apo CII induite par l'hyperglycémie (GINSBERG, 1991). 

La glycosylation de l'apo E entraîne une diminution de l'épuration des chylomicrons 

remnants par les récepteurs hépatiques d'où leur augmentation dans le plasma. 

	

- 	 Donc l'hyperlipidémie post-prandiale est caractérisée par une élévation de la 

concentration et une longue résidence des chylomicrons et de leurs remnants dans la 

	

- 	 circulation menant à l'hypertriglycéridémie (TASKINEN et coll., 1996; MERO et col!, 

2000). 

La découverte récente de récepteurs à l'apo B48 dans les macrophages explique 

l'accumulation des chylomicrons remnants dans l'espace subendothélial (BROWN et col!., 

2000) d'où leur implication évidente dans le risque athérogène (CURTLN et coI!., 1996; 

BATTULA et col!., 2000). 

De plus, les chylomicrons sont enrichis en cholestérol pendant la phase post-prandiale, 

suite à l'élévation de l'activité de la cholesteryl ester Iransfer proein (CETP) qui augmente le 

- transfert des EC entre les lipoprotéines riches en TG et les HDL contre un échange des TG 

(BAGDADE et col!., 1993; GUERCI et coll., 1994; RIEMENS et col!., 1998; MERO et 

col!., 2000). 

11.3. DNID et métabolisme des VLDL 
Au cours du DNID, l'hypertriglycéridémie est très fréquente et représente un facteur 

de risque cardio-vasculaire (BERTHEZENE et BERNARD, 1997; CALMARZA et 

VELLA, 1999; KARPE, 1999). 

	

- 	 L'hypertriglycéridémie peut résulter d'une augmentation de la production et/ou 

diminution du catabolisme des VLD(HOWARD, 1995; TASKJNEN et col!., 1996; 

	

- 	 MERO et col!., 2000; KANTERS, 2001). 

L'excès de production des VLDL est attribuée à une augmentation du flux des 

substrats, glucose et acides gras libres au foie et aussi à la résistance hépatique à l'effet 
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inhibiteur de l'insuline sur la sécrétion des VLDL (STEINER, 1994; MALMSTRÔM et 

- coll., 1997; BIOLEITO et col!,, 2000). 

L'insulinorésistance favorise également la sécrétion d'apo B (GLNSBERG, 1991), 

- mais l'augmentation de la production des TG est plus importante que celle de l'apo B 

aboutissant à l'enrichissement des VLDL en TG d'où formation de particules de grande taille 

(RIEMENS et coll., 1998; VERGES, 1999). 

Au cours du DNID, les VLDL sont riches en esters de cholestérol suite à 

l'augmentation des échanges EC-HDL et TG-VLDL, échange médié par la CETP, menant à la 

formation de particules athérogènes (VAN TOL, 1993; HOWARD, 1995; LEHTO et coiL, 

1997). 

	

- 	 La clairance des VLDL est réduite chez les DNID, elle est inversement 

-  proportionnelle à l'hyperglycémie. Ceci reflète la réduction de l'activité de la LPL au niveau 

du tissus adipeux ou une mauvaise interaction entre les VLDL et la LPL du fait des anomalies 

de composition des VLDL (HOWARD, 1995; STEINER et col!., 1998). 

	

- 	 Ces anomalies sont observées dans la distribution des apoprotéines avec une 

augmentation du rapport apo E / apo C (ÏÀSKINEN, 1992) 

La glycation de l'apo E peut également inhiber sa reconnaissance par le récepteur 

spécifique et / ou la conversion des VLDL en IDL (LOPES-VIRELLA et col!., 1996; 

	

- 	 VERGES, 1999). 

La glycation de I'apo CII, qui est un cofacteur de la LPL, contribue à une activation 

moindre de l'enzyme (VERGES, 1999). 

Le rapport cholestérol libre / lécithine est élevé dans les VLDL suggérant une 

anomalie de composition de surface des particules VLDL (TASKJINEN, 1992; STEINER et 

coI!., 1998). 

11.4. DNID et métabolisme des LDL 
Les taux de LDL et LDL-cholestérol sont en général normaux ou légèrement 

augmentés au cours du diabète (VERGES, 1999; BIOLETI'O et coI!., 2000). 

Par contre il y a une diminution de la clairance des LDL avec une affinité moindre des 

LDL pour leurs récepteurs (STEINER et coiL, 1998; KANTERS et coll., 2001). Une partie 

de la diminution de la clairance des LDL est attribuée à l'insulinorésistance (GJNSBERG, 

1991 ; BLOLETFO et coll., 2000). 
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L'autre partie est due à la formation de LDL de plus petite taille et d'une densité plus 

élevée que les LDL normales et ceci est relié à l'hypertriglycéridémie (LAMARCHE et col!., 

1997; OKUMARA et col!., 1998). Cette dernière stimule l'activité de la CETP favorisant 

ainsi le transfert des TG aux LDL menant-au changement de composition des LDL (MERO et 

col!., 199W; RIEMENS et col!., 1998). 

Une autre altération observée dans la composition des LDL est l'élévation du rapport 

cholestérol libre! lécithine (VERGES, 1999). 

Ces particules sont plus susceptibles à la glycation ainsi qu'à l'oxydation (DE 

GRAAF et col!., 1999; KANTERS et col!., 2001). 

En effet, la glycation de l'apo B affecte le métabolisme des LDL; ceci se traduit par 

- 

	

	une réduction de leur catabolisme, la formation de cellules spumeuses suite à la prise en 

charge de ces LDL glyquées par les récepteurs «Scavenger» des macrophages, et ainsi qu'à 

- 

	

	l'augmentation de l'oxydation de ces particules (RABINI et col!., 1998 ; BIOLETTO et 

coiL, 2000). 

- 	 Les LDL glyquées réduisent la fibrinolyse et augmentent l'agrégation plaquettaire 

(LOPES - VIRELLA et coll., 1996; VERGES, 1999). 

11.5. DNID et métabolisme des HDL 
Les concentrations d'HDL-cholestérol et d'apo AI sont abaissées au cours du DNID 

(QUINTAO et coll., 2000; KANTERS et col!., 2001). Cette diminution touche la fraction 

HDL2 et s'accompagne d'une baisse du rapport HDL2 / HDL3 (VERGES, 1999). 

La diminution du HDL-CT est due à l'augmentation de son catabolisme qui est en re-

lation avec l'activité élevée de la TG lipase hépatique (TGLH) (TASKLNEN, 1992; 

RIEMENS et col!., 1998). La détérioration de la clairance des VLDL et la baisse de l'activité 

de la LPL observées chez les diabétiques, altèrent la transformation des HDL3 et HDL2 et 

ceci s'explique par la diminution de la disponibilité en éléments de surface (cholestérol libre 

et phospholipides) nécessaires à leur formation (TASKINEN et col!., 1996; RIEMENS et 

col!., 1998 ; QUINTAO et col!., 2000). 

De plus, le transport reverse du cholestérol est détérioré chez les DNID, et ceci est en 

relation avec l'inhibition de la production des esters de cholestérol par la lécithine cholestérol 

acyl-transférase (LCAT) (QUIN1'AO et col!., 2000). 

Il existe aussi un enrichissement des HDL en TG due à l'augmentation des échanges 

CE—HDL et TG—(VLDL, IDL) en raison de l'augmentation de l'activité CETP et phospholi- 
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pid transfer protein (PLTP) qui les rends plus vulnérables à l'action des lipases (CASTE et 

col!., 1998). La glycation de l'apo AI qui est directement corrélée aux taux plasmatiques du 

glucose, diminue la capacité d'interaction des HDL aux récepteurs cellulaires et altère ainsi 

- 

	

	l'efflux intracellulaire du cholestérol (BAGDADE et coiL, 1993; GUERCI et col!., 1994; 

PASSARELLI et coll., 1997). 

La glycation de l'apo AI accélère aussi le catabolisme des HDL (GUERCI et col!., 

1994; RIEMENS et coll., 1998). 

Diabète type Il et acides gras 

111.1. Métabolisme des acides gras 
Les acides gras sont les composants majoritaires des lipides dont découlent la plupart 

de leurs propriétés nutritionnelles et métaboliques. Ils sont peu abondants à l'état libre 

(MARTIN, 1992). 

Ce sont des acides carboxyliques avec une chaîne hydrocarbonée de 4 à 36 atomes de 

carbone. Les acides gras les plus communs ont des nombres pairs d'atomes de carbone dans 

une chaîne non ramifiée de 12 à 24 atomes de carbone. 

Une nomenclature simplifiée de ces composés indique la longueur de la chaîne et le 

nombre de doubles liaisons. 

Cn : Xn-y 

n: nombre d'atomes de carbone de l'acide gras 

X : nombre de double liaison 

n-y: Série de l'acide gras : position du premier atome de carbone de la dernière double 

liaison par rapport au méthyl terminal (n) (LEHNINGER et col!., 1993) on distingue: 

4• Les acides gras saturés (AGS): ils ne présentent pas de doubles liaisons et la chaîne 

est non ramifiée. En fonction du nombre d'atomes de carbone, ils sont classés en: 

s' Acides gras à chaîne courte: le nombre d'atome de carbone < 6 

'7 Acidès gras à chaîne moyenne: le nombre d'atome de carbone entre 6 et 12 

- 	 '7 Acides gras à chaîne longue: le nombre d'atome de carbone> 12 

Les acides gras à chaîne courte présentent un comportement métabolique particulier 

- 	 caractérisé par une digestion, une absorption et un transport plus facile et plus rapide que ce 

- 	qui est observé avec les lipides neutres à longue chaîne. 
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Les acides gras à chaîne longue comme l'acide palmitique (16 : O) et l'acide stéarique 
- 	- 	(18: 0) sont non essentiels car ils sont synthétisés par l'homme dans le foie et le tissus adi- 

peux à partir du glucose (FREMONT, 1986; IVERNOIS et colt, 1991) 

Ils jouent un rôle important comme constituants des lipides structuraux (phospholipi-

des et sphingolipides) et des triglycérides de réserve. Ils assurent en fait une part importante 

de la dépense énergétique (KOOLMAN et RÔIIIvI, 1999). 

Les acides gras saturés ont un rôle défavorable dans le métabolisme car ils sont res-

ponsables de l'augmentation de la cholestérolémie car ils suppriment l'expression des récep-

teurs à LDL dans le foie (NORUM, 1992; GRUNDY, 1997). 

. + Les acides gras insaturés: selon le nombre de double liaison ils se divisent en: 

V Acides gras monoinsaturés (AGMI) : possédant une seule double liaison. 

Grâce à la A9 désaturase, l'homme transforme facilement les acides gras saturés en 

acides gras monoinsaturés: acide palmitoléique (16 : In-7) et acide oléique (18 

In-9). Ceux-ci représentent chez l'homme une part importante des acides gras du 

régime. Utilisés comme source d'énergie, ils sont également estérifiés dans tous les 

types de lipides. 

L'acide oléique est un constituant majeur d'huile de consommation courante, ara-

chide et surtout olive (HARRIS, 1999; THOMSEN et col!., 1999). 

Les AGMI sont généralement considérés comme neutres vis-à-vis des maladies 

cardio-vasculaires (RYAN e. col!., 2000)..? 

V Acides gras polyinsaturés (AGPI) : possédant deux ou plusieurs doubles liaisons. 

Deux grandes familles d'AGPI sont connues dont les précurseurs sont l'acide lino-

léique (18 : 2n-6) et l'acide ct-linolénique (18 : 3n-3). 

Alors que les acides gras saturés et monoinsaturés sont partiellement utilisés par 

l'organisme à des fins énergétiques, les AGPI jouent un rôle structural dans les membranes 

- 	 cellulaires et peuvent intervenir dans la régulation des fonctions cellulaires en réponse aux 

agents qui les activent sélectivement. 

111.2. Les acides gras essentiels 
Les acides gras essentiels (AGE) sont des acides gras polyinsaturés dont la synthèse 

chez les animaux et l'homme est empêchée par l'absence de certaines désaturases qui créent 

des doubles liaisons en n-6 et n-3. 
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Ces acides gras nécessaires à certaines fonctions de l'organisme et fournis par 

- l'alimentation sont ensuite transformés en 2 familles d'AGE grâce à l'activité d'autres désatu-

rases (z6, A5 et A4), sous la dépendance de nombreux facteurs, tant nutritionnels (acide gras, 

jeûne, sucre, protéines) qu'hormonaux (insuline, glucagon, adrénaline) (POISSON, 1991; 

- STORLIEN et col!., 1996). Ce sont l'acide linoléique (18: 2n-6) et l'acide a-linolénique 

(18: 3n-3), qui une fois introduits dans l'organisme, sont en partie 0-oxydés et en partie 

convertis en acide gras plus long et plus insaturés, par des réactions de désaturation et 

d'élongation successives s'effectuant principalement dans les cellules hépatiques 

Chacun des 2 précurseurs donne naissance à 5 dérivés principaux qui sont soit en n-6, 

soit en n3 (fig. en annexe 1) (LEMARCHAL, 1992). 

Les dérivés supérieurs des AGE en C20 peuvent conduire à la production de média-

teurs appelés eicosanoïdes: prostaglandines d'une part et leucotriènes d'autre part, ayant des 

fonctions biologiques majeures (POISSON, 1991). 

11L2.a. Série n-6 
Quantitativement, l'acide linoléique et l'acide arachidonique (20 : 4n-6) sont les repré-

sentants les plus importants de cette famille. 

L'acide linoléique est un composant majeur de certaines huiles végétales: carthame, 

tournesol, maïs, coton, soja (HABER, 1997; COULSTON, 1999). 

Le plus abondant, l'acide arachidonique est un constituant majeur des phospholipides 

membranaires auxquels il confère un degré de fluidité élevé facilitant les échanges et les réac-

tions enzymatiques. De plus, il est le précurseur des eicosanoïdes principalement les prosta-

glandines (PG) et leucotriènes (LT) qui sont des modulateurs et médiateurs de nombreux pro-

cessus cellulaires dont l'agrégation plaquettaire (FAN et CHAPKIN, 1998; BENITO et 

col!., 2001). 

L'acide linoléique et ses dérivés ont un effet hypocholestérolémiant par l'abaissement 

- de la teneur en plasma en cholestérol transportés par les LDL suite à l'augmentation de 

l'activité des récepteurs LDL dans le foie et aussi à l'augmentation de l'évacuation des LDL 

- oxydés par les récepteurs scavenger (NORUM, 1992; GRUNDY, 1997). 

Ils sont nécessaires à la différenciation des cellules épidermiques et à l'intégrité de la 

peau, ainsi qu'à la contraction utérine. Ils sont indispensables aux phosphorylations oxydati-

ves mitochondriales et à la réponse immunitaire (FREMONT, 1986). 
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Résultais & Interprétation 

ri apo A! et B100 
Les ..eneurs en apo AI et B100 sont représentées dans les tableaux XIV et XV en an-

'lexeset les Fig. 12,3. 

L'apo Bl00 augmente significativement dans le sérum et dans la fraction VLDL chez 

les hommes et les femmes diabétiques comparés aux témoins. 

Par ailleurs, les taux d'apo AI sériques et au sein des HDL sont diminués significati-

vement chez les diabétiques comparés aux témoins quelques soit le sexe. 

. 	 3to1 en acdes gras (AG) des lipides chez la po- 
t: étudée 

L1. Co oston en AG des lipides des lipoprotéines 
Jj. 1.. Cornposhion en AG des triglycérides des VLDL 

Les valeurs sont représentées dans le tableau XVI en annexes, et les Fig. 14,1 7. 

Les acides gras saturés dont l'acide palmitique et stéarique augmentent significative-

ment chez les diabétiques comparées aux témoins quel que soit le sexe. 

Pour les AGMI, une nette diminution est observée pour l'acide oléique. Pour la 

somme des AGPI, aucune variation significative n'est observée, malgré la nette augmentation 

de l'acide a-lino1nique et la nette diminution de l'acide EPA (20 5n-3) et de DHA (22 6n-

3) chez les diabétiques comparés aux témoins. 

Alors qu'aucune variation significative n'est observée pour les AGPI de la série n-6, 

ainsi que pour le rapport n-6m-3 entre les 2 populations étudiées, le rapport PIS diminue si-

g.;ificativement chez ls diabétiques comparés aux témoins. 
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DTémoins DDNID 

s3O S100 totales (gil) 

2 	
1 

1,5  

1 

0,5 

O - 	 r 

Témoins 	DNID 

Population 

Apo B100 VLDL (gIl) 

	

0,25 	 * 

T 

	

0,15 	T 
0,1 

0,05 

Témoins 	 DNID 

Population 

** 

0,4 

0,2 

- 

Témoins 	 DMD 
Population  

Apo Al HDL (gll) 

1,4 

	

1,2 	T 
1 

0,8 

	

0,6 	 ** 

	

0,4 	
T 

0,2 

O ---- 	.--.. r --- 

Témoins 	 DNID 
Population 

. 12 : Teneurs en Apo AI et BIOO chez les témoins et les diabétiques 
chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le 

test «t» de Student, après analyse de variance *p<0,05 , ** p<  0,01 
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Résultats & Interprétation 
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.3: Teneurs en apo AI et BlOO chez les témoins et les diabétiques en fonction du sexe 
chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée 

par le test « t» de Student, après analyse de variance *p<0,05 , ** p< 0,01 
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 14  : __ 	Principaux acides gras des triglycérides des VIADL sériques (% Pondéraux) 
chez ies témoins et les diabétiques 

chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée 

par le test « t» de Student, après analyse de variance * p<0 , 05  , ** p< 0.01 
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- 	 Résultais & Interprétation 

lll.1.b. Composition en acides gras des Esters de cholestérol des LDL 
Les valeurs sont représentées dans le tableau XVII en annexes et les Fig 15,17. 

Pour les AGS, l'acide stéarique augmente nettement chez les diabétiques par rapport aux té-

moins. 

Pour les AGPI de la série 11-3, on note une augmentation signilicative de l'acide 

a-linolénique (18: 3n-3) et une nette diminution de DHA (22: 6n-3) chez les diabétiques 

comparés aux témoins quelque soit le sexe. 

Cependant I'EPA (20 : 5n-3) ne diminue significativement que chez les hommes diabé-

tiques comparées aux témoins. 

Par ailleurs, les AGPI (le la série n-6 ont des valeurs similaires dans les 2 populations 

étudiées. 

D'autre part, les diabétiques et les témoins présentent des variations non significatives 

pour les sommes d'AGPI et d'AGMI ainsi que pour le rapport n-6m-3. 

Par contre, le rapport PIS diminue significativement chez les diabétiques comparées 

aux témoins dans les 2 sexes. 

llL'.c. Composition en acides gras des esters de cholestérol des HDL 
Les valeurs sont représentées dans le tableau XVIII en annexes, et les fig 16,17. 

Les diabétiques et les témoins ne présentent aucune variation significative pour toutes 

les valeurs d'AGPS, AGMI, AGPI, ainsi que leurs rapport n-6m-3 et PIS au niveau (les FC 

des HDL. 
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2g._Xj Principaux acides gras des esters de cholestérol des LDL sériques (% Fondé-
ra) chez es témoins et les diabétiques 

chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test « t» de Student, 

après analyse de variance p<O,OS. 
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La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test « t» de Student, après 

analyse de variance. 
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Fig. 17j Rapport n-6/n-3 et PIS des TG-VLDL; EC-LDL et EC-HDL 
&ey les témons et les diabétiques 

chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test « t» de Student, après 

analyse de variance tp<O,OS. 
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. 8 Principaux acides gras des phospholipides des IIDL sériques (%Pondéraux) 
ciz !3s iérncins et !es diabétiques 

chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test «t» de Student, après 

analyse de variance p<0,05. 
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La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test « t» de Student, après 

analyse de variance *p.(0,05. 
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La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test « t » de Student, après 

analyse de variance. 

GR : Globules Rouges 
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Discussion 

La dyslipidérnie est la cause majeure des complications cardio-vasculaires chez les 

diabétiques (CORIYA et coi!., 2000). Ces complications sont sous l'influence de plusieurs 

facteurs tant génétiques qu'environnementaux, parmi eux le régime alimentaire semble jouer 

un rôe déterminant dans la compréhension, le contrôle et le traitement de cette maladie 

(MOINER et AVIGNON, 1997; STORLIEN et colt, 1998). En effet, la composition en 

lipides des lipoprotéines (VLDL, LDL, l-IDL) ainsi que des membranes cellulaires et des tis-

sus reflète bien l'apport alimentaire (MOILANEN et colt, 1992; NORUM, 1992; 

STORUEN et col!., 1996). 

Estimé en kilocalories/jour, ce dernier est composé principalement de glucides, de pro-

tides, ainsi que de lipides (COLJLISTON, 1999). 

Pour un régime normocalorique de 2300 kcal/j, l'apport glucidique correspond à 40 % 

des calories totales et peut atteindre les 55 % de I'AET, ce qui ramène à une réduction de 

l'apport lipidique de 45 à 30 %; l'apport protéique reste plus ou moins stable aux alentours 

des 15 % (FRANZ et col!., 1994; GRUNDY, 1997). 

Cependant nos diabétiques montrent une diminution de I'AET, suite à la réduction en 

apport protidique et lipidique. 

Les lipides alimentaires sont constitués en général d'AGS, AGMI et AGPI, leurs ap-

ports en théorie sont estimés dans les proportions I I : 1 pour un total de 30 % des calories 

totales (BERRY, 1997 ; COULSTON, 1999). 

La réduction en lipides alimentaires chez nos diabétiques est caractérisée par la réduc-

Lion en apport des AGS et des AGMI. Les AGS sont apportés principalement par les graisses 

animales, les produits laitiers et les oeufs (COULSTON, 1999). 

Ceci correspond bien aux conditions socio-économiques de la population diabétique, 

car la majorité des diabétiques sont pauvres et leur consommation de viande et de produits 

laitiers est très réduite. 

Vu les recommandations diététiques qui tendent à diminuer les AGS à cause de leur 

rôle hypercholestérolémiant, (BERRY, 1997 ; KANTERS et colt., 2001), ceci ne peut être 

que bénéfique chez nos diabétiques. 

En effet, les AGS, notamment les acides laurique, myristique et palmitique augmen-

tent le cholestérol plasmatique (DENKE et GRUNDY, 1992 ; ZOCK et KATAN, 1994). 
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Cette augmentation est due à la diminution de l'activité des récepteurs à LI)L dans le 

foie, conséquence de l'incorporation (lc ces acides gras dans les membranes cellulaires 

(NOIUM, 1992 ; DIETSCHY et col!., 1993). 

Les apports en AGS recommandés sont de 7 à 10 % des calories totales (GRUNDY, 

1997; McCRARY et coll., 1999). 

Par ailleurs, l'apport en AGMI reste lui aussi très bas chez les diabétiques par rapport 

aux témoins et par rapport aux normes recommandées. En effet, nos diabétiques sont loin du 

régime méditerranéen où les AGMI représentent 10 à 20% de l'apport calorique total 

(MASANA etcolL, 1991 ; LIABER, 199). 

L'huile (l'olive étant la principale source d'AGrvll, sa consommation paraît être réduite 

chez nos diabétiques, probablement à cause de son prix élevé. 

Cependant, plusieurs études indiquent que l'enrichissement du régime alimentaire en 

AGMI chez les diabétiques a permis d'améliorer le métabolisme lipidique et glucidique chez 

ces derniers (GRIFFIN et col!., 1996; TIIOMSEN ci col!., 1999). 

En effet, les AGMI permettent de réduire les taux sériques en TG et les taux du 

cholestérol-.LDL et .d'augmenter le taux d'HDL-cholestérol (CAMPBELL, 1994; 

TH()MSEN et coll., 1999). 

Les AGMI semblent améliorer aussi la tolérance au glucose par la modification de la 

composition en AG des membranes cellulaires menant aux changements des pppriétés 

physicochimiques des membranes ainsi qu'au transport du glucose (SARKKINEN, 1996). 

De plus, les expériences récentes de RYAN et col!. (2000), qui ont substitué un régime 

à base d'hydrate de carbone par tin régime riche en AGMI, ont montré une diminution de 

l'insulinorésistance chez les diabétiques de type 2. 

Il y a une amélioration du transport du glucose au niveau des adipocytes et (lui  est liée 

au changement du rapport acide oléique / acide linoléique et qui petit être expliquée par un 

changement de la fluidité membranaire (S'I'ORLIEN et col!., 1996). 

L'acide oléique a aussi tin effet antiathérogénique chez les diabétiques de type 2 et ceci 

par la diminution de l'oxydabilité des LDL, suite à l'enrichissement de ces dernières en acide 

oiéque (iMITRA1)1S et col!., 1995). 

Enfin, il y a une réduction de 25 % du risque des maladies cardiovasculaires grâce â 

un régime alimentaire riche en AGMI (WOOl) et coil., 1998). 

60 



Discussion 

Comparé aux recommandations internationales, l'apport en AGPI est très réduit chez 

les diabétiques ainsi que chez les témoins, ce qui est probablement dû à leur faible 

consommation de poissons et de végétaux. 

Vu 	leurs 	effets 	hypotriglycéridémiants 	et 	hypocholestérolérniants, 	les 

recommandations diététiques fixent leur apport à 10% de 1'AET (BERRY, 1997; 

STORLIEN et coll., 1998; HSU ci cou., 2000). 

Plusieurs études ont montré que I augiiientat ion (le l'apport en AG PI (le la série 11-3 et 

plus précisément EPA et DHA, a des elkts favorables sur les lipides sériques, sur l'agrégation 

plaquettaire, le temps de saignement et ceci peut conduire à une réduction du risque des 

maladies athéro -vasculaires et des complications thrombotiques (VIDGREN et colt., 1997; 

HARRIS, 1999). 

La supplémentation en huile de poissons a permis d'aniéliorer aussi Faction de 

l'insuline (STORLIEN et coll., 1996 ; STORLIEN et col!., 1998). 

De plus, des recherches suggèrent que le rapport 
I16/3 

 corrèle bien avec l'équilibre 

glycémique du diabétique (RAUEJA et coll., 1993). 

	

11 y  a une évidence qU'à travers les AGPI, la diminution du rapport n-61 
	

est 

bénéfique pour les diabétiques du type 2 (BERRY, 1997 ; PA'FII et col!., 1999). 

Par ailleurs, l'enquête alimentaire révèle une augmentation du rapport PIS chez les 

diabétiques comparés aux témoins. Ceci est dû à la diminution de l'apport en AGS chez les 

diabétques, car l'apport en AGPI reste identique chez les deux populations. Cependant les 

recommandations théoriques tendent à optimiser ce rapport pour améliorer les perturbations 

métaboliques au cours du diabète (MASANA et col!., 1991 ; COU et coll., 1997). 

Ainsi, les études expérimentales portant sur un régime alimentaire enrichie en AGPI 

avec un rapport PIS égal à 2 ont indiqué une amélioration de la tolérance au glucose chez les 

diabétiques du type 2 (SARKKINEN et col!., 1996). 

Cependant, un apport PIS compris entre 0.5 et 1 .5 n'affecte pas le métabolisme (lu 

glucose selon certains auteurs (VESSBV 1992 ; SARKKINEN et cou., 1996). 

Nos résultats indiquent un rapport P/S égal en moyenne à 0,6 chez les diabétiques, ce 

qui ne semble pas affecter leur équilibre glycéniique selon les études de SARKKINEN et 

COU. (996). 
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D'autre part, l'apport glucidique est augmenté chez les diabétiques, suite 

probablement à leur grande consommation de sucre et de féculents pour palier à la faible 

consommation de viande et de poissons. 

Il est important de maintenir l'apport en glucides aux alentours de 220 à 230 glj ce qui 

permet de couvrir la consommation en glucose de l'ensemble des tissus de l'organisme. Ce 

qui correspond à 40 % de I'AET (MONNIER et AVIGNON, 1997). 

Ce taux peut atteindre les 55 %, mais au-delà de ce chiffre, les hydrates de carbone ont 

des effets néfastes sur le métabolisme lipidique et glucidique malgré la réduction des lipides à 

moins de 30 % de l'AFT (TIIOMSEN et coll., 1999). 

En effet les régimes riches en glucides abaisse le CT-LDL, mais tout en abaissant en 

parallèle le CT-HDL et augmente les triglycérides et la glycémie (GARG et coll., 1994 

Th0rvISEN et coll., 1999). 

Cependant, nos diabétiques montrent un apport glucidique supérieur à 65 % de I'AEl', 

ce qui est néfaste pour leur équilibre métabolique en général. 

Au cours du diabète type Il, le métabolisme des lipoprotéines est altéré. 

L'hypertriglycéridémie est la caractéristique majeure (le la maladie (I3LOLETFO et cou., 

2000; MOULIN, 2001). 

Nos résultats le confirment et ceci par l'augmentation (les triglycérides sériques ainsi 

que dans les 3 fractions lipoprotéiques (VI-DL, LDL, I-IDL). L'hypertriglycéridémie 

correspond bien à une surproduction hépatique des 'l'G-VLDL, suite à une augmentation du 

flux de glucose et d'AGL au foie ainsi qu'à la résistance hépatique à l'effet inhibiteur de 

l'insuline sur la sécrétion des VLDL (MALMSTRÔM et cou, 1997 ; STEINER et cou., 

À99S; VERGES, 1999). 

D'autre part, le degré de l'hyperglycémie de nos diabétiques ne fait qu'accentuer 

l'hypertriglycéridémie et ceci par diminution de la clearance des TG-VLDL (VERGES, 

1999). 

Nos résultats montrent aussi une augmentation du CT dans les VI-DL chez les DNID. 

Ceci est en accord avec plusieurs travaux (RAGDADE et col!., 1993 ; HOWARD, 1995 

RkMENS et col!., 1998). En effet, le transfert des EC entre les lipoprotéines est élevé chez 

les DNID (O1fENBERG et coll., 1996; RIEMENS et col!., 1998). Certains auteurs 

attribuent ceci aux changements de la composition et (le la concentration des lipoprotéines 

acceptant les FC (VLDL et [DL) ou des HDI. (BAGDADE et coll., 1993 ; EL(1IEBLY et 
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1996). D'autres expliquent ceci par l'augmentation de l'activité de la CETP qui est en corréla-

tion positive avec l'hypertriglycéridémie (KAIIRI et col!., 1994; IOTTENBERG et col!., 

ï99; KANTERS et col!., 2001 ; KONG et coiL, 2001). 

Par ailleurs, les phospholipides sont augmentés dans les VLDL chez les DNID, ceci 

est probablement dû à l'activité de la phospholipid transfer protein (PLTP). 

De plus, les protéines sont augmentées dans les VLDL chez les diabétiques, ce qui est 

en corrélation avec l'augmentation des apo BlOO-VLDL et apo BlOO sérique. Ces résultats 

sont en accord avec plusieurs travaux (CALMARZA et VELLA, 1999 ; MERO et colt., 

2000). 

Nos résultats montrent aussi une élévation des triglycérides dans les LDL et les MDL 

ceci n'est que la conséquence de l'hypertriglycéridémie vue auparavant qui stimule l'activité 

de la CETP, favorisant ainsi le transfert des triglycérides aux LDL et MDL (KANTERS et 

col!., 2001 ; KONG et col!., 2001). 

D'un autre côté, le CT reste inchangé dans les LDL (VERGES, 1999). Les mêmes ré-

sultats sont aussi notés pour les concentrations en phospholipides et en protéines des LDL. 

* 	Par ailleurs, on à une diminution des teneurs en CT dans la fraction MDL, même si elle 

reste non significative dans notre travail. Cette diminution est confirmée par plusieurs auteurs 

qui ramènent ceci à l'activité de la CETP et de la LCAT (GUERCI et col!., 1994; KONG et 

col!., 2001). 

Le régime alimentaire affecte aussi ce paramètre. En effet plusieurs travaux montrent 

que l'apport en lipides et plus précisément en AGPI agissait sur l'activité de LCAT 

'NOi&JM, 1992). 

De plus, les phospholipides sont réduits dans les lIDL chez les diabétiques comparées 

aux témoins, ce qui est probablement dû à l'augmentation de l'activité de la PLTP (GUERCI 

et coi!., 1994; RIEMENS et col!., 1998). 

D'autre part, la diminution des protéines dans les MDL corrèle positivement avec la 

réduction en apo A! sérique et au niveau de la fraction elle-même. 

Cette réduction est due à l'accélération du catabolisme des MDL suite à 

l'augmentation de l'activité de la triglyceride lipase hépatique (TGIJI) (BERTIIEZENE et 

BN/kKD., 1997 ;VERGES, 1999). 
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Par contre, FONTAINE el coll. (1993) expliquent la réduction en apo Al par 

l'influence d'un régime hypolipidique et hyperglucidique qui, selon lui, diminue la synthèse 

intestinale de l'apo AI, tout en augmentant les triglycérides et en élevant l'activité de la CETP 

Ceci va dans le même sens que nos résultats car effectivement nos diabétiques 

présentent une similarité dans le régime alimentaire que celui indiqué par FONTAINE e! col!. 

(1993). 

Tous ces résultats confirment qu'au cours du diabète type 2, les concentrations et le 

métabolisme des lipoprotéines plasmatiques sont influencés par différents facteurs comme 

l'hyperglycémie et l'insulinorésistance aboutissant ainsi à des anomalies quantitatives et 

qualitatives de ces dernières et provoquant ainsi la dyslipidémie proprement dite. 

D'un autre côté, le diabète type 2 semble affecter aussi le métabolisme des acides gras. 

En effet, l'exploration de nos résultats montre des anomalies au niveau de la composition en 

AGS, AGMI et AGPI des lipoprotéines ainsi que des membranes des globules rouges. 

En effet, on note une augmentation des AGS dans les TG-VLDL, EC-LDL et PL des 

HDL suite à l'élévation de l'acide stéarique (18:0) dans les EC-l.DL, de l'acide palmitique 

dans les PL-HDL et des deux dans les TG-VLDL. 

Cette augmentation n'est pas due à l'influence de l'apport alimentaire, car notre 

enquête alimentaire a révélé des apports en AGS plutôt réduits, ce qui nous ramène à 

expliquer ceci par une anomalie dans la régulation du métabolisme des AG. 

En effet, l'activité de la A9 désaturase, enzyme nécessaire pour la désaturation du 16:0 

en 16:1 et du 18:0 en 18:1, semble être modifiée chez les diabétiques (LUC et coll., 1991 

POISSON, 1991). 

De cela, résulte la baisse du 16:1 et du 18.1 chez les diabétiques, surtout dans les TG- 

VLDL. 

Ces résultats sont en accord avec les travaux de ROU)IER et coI!. (1993) qui note une 

diminution de ces acides gras dans les PL et EC sériques chez les diabétiques de type 2 suite à 

une réduction de l'activité de la A9 désaturase. 

De plus, une réduction parallèle en AGMI alimentaires est notée chez nos DNID. 

Plusieurs études récentes ont montré les effets bénéfiques des AGMI chez les DNID 

dont la diminution du taux du CT et, du CT-LDL, des TG, tout en maintenant le CT-HDL à 

son niveau (GRIFFINI e! col!., 1996). En plus, ils permettent d'améliorer le taux de 

glucose (SARKKINEN et coll., 1996; RYAN et coI!., 2000). L'enrichissement des LDL en 
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AGMI réduit leur susceptibilité à l'oxydation, les rendant ainsi moins athérogènes 

(TïAD1S et coll., 1995 ; RYAN et coll., 2000). 

Nos résultats montrent aussi l'augmentation de l'acide Œ-linoléniquc (t 8:3ii-3) et la 

diminution de l'acide 1PA (20:511-3) dans les TG-VIDL, EC-LDL, ainsi que dans les PL-

IIDL et les PL des membranes des globules rouges. 

Ceci est probablement dû à la réduction de l'activité des A6 et AS désaturases. 

En efFet, plusieurs travaux confirment que le diabète type 2 aflècte l'activité de la 

M désaturase (BELLEVILLE, 1991 ; FAN et (TIIAPKIN, 1998) car c'est une enzyme 

hori nono-sensible. 

Selon fliC et col!. (1991), l'apport protéique joue aussi un rôle dans la régulation (le 

cette enzyme. Ils rapportent que l'action (le la A6 désaturase est favorisée par un régime 

hyperprotidique, et inversement lin jeûne et une malnutrition protidique la diminuent, Ceci 

corrèle bien avec les résultats de notre enquête alimentaire auprès des diabétiques. 

Par conséquent, on a aussi une réduction du 1)1 lA (22:6n-3). 

Le 20:5n-3 est un élément essentiel dans la production des eicosanoïdes et sa 

diminution dans les PI. (les membranes cellulaires réduit leurs effets antiagrégants et 

vasodilatateurs (PRISCO et coll., 1989 ; VIDGREN et coll., 1997). 

D'autre part, les AGPI de la série n-6 ne présentent aucune variation signiFicative dans 

la composition en AG des fractions lipoprotéiques ainsi que dans les membranes des 

érythrocytes chez les DNID comparées aux témoins. 

Cependant, GRIFFJN et coll. (1996) rapportent sur une étude faite chez les 

diabétiques de type 2 que l'acide linoléique (l8:2n-6) est augmenté dans les L[)L par rapport 

aux témoins suite à lin régime riche en AGPI et/ou à la réduction de la A6 désaturase. 

Pour l'acide arachidonique (20:4n-6), aucune variation n'est constatée chez nos 

diabétiques. Les travaux de RODIER et coll. (1993) montrent que malgré un contenu 

ipoprotéique et membranaire normal en 20:4n-6, la régulation de cet AG dans le diabète type 

2 est moins fine. 

D'un autre côté, l'élévation des AGPI dans les lipoprotéines (VLDL et LDL) 

augmente leur susceptibilité à la péroxydation lipidique, augmentant ainsi le risque des 

maladies cardiovasculaires (BERRY, 1997 ; RABINI et coll., 1999). 
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De plus, le rapport N 6/N_3 ne varie pas dans notre travail, par contre le rapport 

diminue dans les TG-VLDL et les EC-LDL. 

Ceci ne va pas dans le même sens que ce que révèle notre alimentaire où le PIS est 

élevé comparé témoins, mais qui reste toujours faible par rapport aux recommandations qui 

tendent à optimiser ce dernier pour l'amélioration du métabolisme lipidique chez les 

diabétiques et pour éviter les sévères complications vasculaires liées à la maladie. 

En effet, un rapport P/S alimentaire de 0,6 a peu d'influence sur le métabolisme 

lipidique et glucidique (SARKKINEN et colt., 1996). 

Ceci a été confirmé par plusieurs auteurs, qui montrent que le PIS alimentaire doit être 

supérieur à 0,8, pour induire un changement dans la cholestérolémie (MASANA et col!., 

i99). 

Dans une autre expérience, la comparaison d'un régime avec un P/S élevé (1.48) avec 

un autre où le PIS est bas (0.32), a nettement confirmé l'intérêt de l'optimisation de ce rapport 

dans les apports alimentaires chez les diabétiques (BERRY, 1997). 

En fin, il en résulte (les travaux (le G011 cl coll. (1997), qu'un rapport PIS alimentaire 

optimal produit un effet hypolipidémique maximal chez les DNII). 

En plus, selon (BERRY, 1997), la réduction du rapport 11-6/11-3 dans l'apport 

alimentaire corrèle bien avec la prévalence du diabète dans plusieurs pays. 

C'est le cas au Japon et au Groenland, où le (n-6/ii-3) est le plus bas et qui correspond 

à une incidence minimale de maladies cardiovasculaires liées au diabète. 

Ces résultats ne font que confirmer ce qui a été expliqué auparavant, c'est-à-dire que la 

composition en acide gras des lipides circulants et des membranes des globules rouges est 

influencée d'une part par le régime alimentaire et (l'autre part par les modifications 

métaboliques du diabète. 

Dans notre travail, les modifications métaboliques liées au DNID semblent le plus 

aflicter la composition en acides gras des lipides (les lipoprotéines et iiiembranaires chez nos 

malades DNID. 
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Conclusion 

Le diabète est devenu un grand problème de santé publique à l'échelle mondiale, du 

fait de l'imprégnation de plus en plus de nombreux facteurs de risque tels que le nouveau 

mode alimentaire, l'obésité, la sédentarité, le stress. Le diabète type 2 qui se caractérise par 

des concentrations élevées en insuline et qui s'accompagne d'une insul ino résistance et 

souvent d'une obésité entraîne des perturbations du métabolisme glucidique et lipidique. 

En effet, nos résultats obtenus chez la population diabétique de la région de Tlemcen 

confirment de nombreuses modifications lipidiques. 

Il est clair que le diabète altère le métabolisme des lipoprotéines de façon quantitative 

et qualitative avec notamment une élévation des TG et de l'apo 13100 et une diminution des 

PL et de l'apo AI. Ces anomalies se résument surtout par une augmentation du nombre de 

particules VLDL, une réduction des particules HDL et un enrichissement des LDL et des 

FIDL en triglycérides. Le métabolisme des acides gras est également perturbé. Les anomalies 

notées sont surtout marquées par une augmentation des AGS et de l'acide C18 3n--3 avec 

réduction des AGMI et de l'acide C22 : 6n-3 au niveau des lipides circulants et des 

phospholipides membranaires. 

De plus, l'enquête alimentaire effectuée auprès de nos diabétiques révèle bien tin 

déséquilibre nutritionnel chez ces derniers avec, notamment, des apports élevés en glucides et 

réduits en lipides. La réduction en apport lipidique concerne surtout les teneurs relatives en 

AGS et AGMI. 

Vu les troubles métaboliques constatés et les résultats des enquêtes socio-économiques 

et alimentaires obtenus, notre population diabétique court un véritable danger car elle est de 

ce fait exposée au développement de l'athérosclérose et des maladies cardiovasculaires, 

causes principales de leurs décès. 

Ainsi, nous conseillons à notre population diabétique une prise en charge globale, qui 

commence par une éducation diabétologique complète, une auto-surveillance personnalisée 

tenant compte du contexte socio-économique, psychologique, culturel et professionnel. 

Pour améliorer, voire normaliser les anomalies lipidiques qui accompagnent le DNID 

et qui contribuent de toute évidence au risque coronarien de la maladie, la première étape 

thérapeutique est d'améliorer le contrôle glycémique soit par une insulinothérapie soit par un 

traitement oral efficace. 

En plus de cela, des mesures hygiéno-diététiques doivent être prises par nos 

diabétiques. L'équilibre nutritionnel est très important chez ces derniers, c'est pour cela que le 
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régime du diabétique dépasse désormais la simple réglementation de l'apport en glucide et est 

- 	d'avantage conçu comme une hygiène alimentaire globale gérant également les autres 

nutriments (lipides et protides). 

Tenant compte des résultats obtenus, chez nos diabétiques qui sont en général 

- hypertriglycéridémiques et ayant un cholestérol-HDL abaissé, un régime pauvre en glucides 

et riche en graisses monoinsaturées est conseillé. Donc, nous recommandons à nos 

diabétiques de réduire leur apport en glucides pour le ramener aux alentours de 45 à 55 % de 
- 

	

	
l'AET et d'augmenter l'apport lipidique, à 30 % de I'AET tout en respectant l'équilibre 

AGS/AGMI/AGPI qui doit correspondre aux proportions 1/2/1. 

C'est pour cela que nous conseillons à nos diabétiques d'apporter plus d'AGMI et 

d'AGPI dans leur alimentation en consommant d'avantage d'huile d'olive, de poissons et de 

végétaux. 

En plus de la diététique, l'activité physique est primordiale dans l'amélioration des 

troubles métaboliques liés au diabète. 
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Annexes 

Annexe 1: 
Biosynthèse des acides gras à longue chaîne 

et de leurs dérivés 

Famille 	 Famille 	 Famille 
n-9 	 n-6 	 11-3 

18:0 l ac. stéarique 	 Apport Alimentaire 
Exogène 

A9 	 , 
ac. linoléique 	 _. 	 ac. a-linolenz que 

18:ln-9 ac. oléique 	 18:211-6 	 18:3n-3 

A6 	 A6 	 A6 

18:2n-9 	 18:3 n-6 	 18:411-3 

20:2n-9 

AS 

20:3n-9 

1 
22:3 n-9 

20:3 n-6 

PGEI 	A5 tIXAII 

oc. arachidonique 20:4n-6 

PGE2 

XA 	22:4n-6 

+ A4  

22:5n-6 

20 -.411-3 

AS 

20:5n-3 

PGE3 

XA3 	22:5n-3 	LT 

A4 

22:6n-3 

Désaturation 

Elongation 

Prostaglandines 

Leucotriènes 

TX I Thromboxanes 

Seules les familles étudiées (n-9, n-6 et n-3) 
sont représentées. La A6 désaturation 
représente l'étape limitante dans la 
biosynthèse des acides gras polyinsaturés. 
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Annexes 

Annexe 2 

Nomet prénom :. . .............................................................................. 

Adresse . ............................................................................................. 

Age ...............ans Poids . ........... k liillc . ................cm Sexe : C) Masculin C) Féminin 

1. Situation familiale ......................................................... 

2. Durée de la maladie ....................................................... 

3. Traitement ..................................................................... 

4. Posologie ........................................................................ 

5. Niveau scolaire : O Analphabète O Primaire O Secondaire O Supérieur 

6. Activité professionn elle .................................................. 

7. Habitat : O Immeuble O Villa C) Maison semi-collective O Baraque 

8. Equipemnent saiiitaire: fl Cuisine fl Salle de bains CI Eau courante 

9. Taille du ménage ............................................................ 

10. Activité physique (pratique de sport et marche) : O Faible O Moyenne O Intensive 

11. 'toxicomanie : rl Tabagisme 171 Alcoolisme 

12. Régimes alimentaires : fl Pauvre en sel 	fl Anticholestérol 	J Antidiabétique 

CI Amaigrissant 	LI Végétarien 

13. Ménopausée: Ooui Onon 

14. Moyens de contraception . .............. ...................................................... 

15. Antécédents familiaux .......................................................................... 

16. Pathologies associées :............................................................................ 

17. Autres traitements ................................................................................ 
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Annexes 

Annexe 3: 
Les unités ménagères 

Fromage Portion (P) 20 	Mille-feuilles Une moyenne 80 

Beurre C à café 3 	Gaufrette Une moyenne 10 

Yaourt sucré Un pot 125 	Mbesses (semoule) L=6 cm; 1=3 cm 40 

Petit-suisse 40% Un pot 50 	Beignet Un moyen 65 

Crème fraîche C à S 10 	Frites (vingtaine) Une assiette 150 

Flan Un pot 150 	I Haricots secs Une louche 230 

Camembert 1/8 de boîte 25 	
Ragoût de pommes Une louche 250 
de terre 

Lait de vache Une tasse 240 	: Purée Une louche 200 

Landa C à S 10 el Soupe Deux louches 400 

Viande Morceau (M) 25 	Maâkouda Une petite 35 

Foie Tranche (T) 37 	Carotte crue Une moyenne 45 

Sardine Une petite 30 	Œuf dur Un moyen 50 

Tomate Une moyenne 60 	Omelette Une moyenne 80 

Datte Une moyenne 10 	Mayonnaise 3 C à S 10 

Pomme Une moyenne 90 	Margarine 2 C à S 15 

Orange Une moyenne 100 	Sauce (ragoût) 5 C à S 55 

Mandarine Une moyenne 40 	Sucre Un morceau 6 

Figue Une moyenne 30 	Eau Un verre 100 

Abricot Une moyenne 30 	Huile 1 C à S 20 

Melon Tranche (T) 100 	Blanc d'oeuf Un moyen 40 

Pêche Une moyenne 100 	Jaune d'oeuf Un moyen 10 

Pain Tranche (T) 50 	Café Une tasse 100 

Gâteau sec 
--s' 

Un "Bimo" 
. 

10 	Thé 
,9!y.,..-....,.,  . - 	 ... ... .... .. 

Une tasse 75 
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Tableau 1V: Consommation journalière relative (%) des principaux nutriments chez les 
témoins et les diabétiques 

Témoins 
Hommes 

Diabétiques 
Hommes 

Témoins 
Femmes 

Diabétiques 
Femmes 

PROTJ%J 18,52 ± 0,28 17,87 ±0,46 19,28 ±0,84 17976±0,32 

GLU 1%! 63 9 17 ± 0,69 68,48 ± 0,58 ** 61,33 ± 0,83 66,57 ± 0,67 ** 

LIPf%J 18,21 ± 0,42 131)60 ± 0,33 ** 19,36 ± 0,37 15,64 ± 0,68 ** 

PROT: Protéines totales, GLU: Glucides, LIP: Lipides. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes est effectuée après analyse de variance 

par le test «t» de Student, **p  <0,01. 

Tableau V: Apport alimentaire journalier d'acides gras en % du contenu énergétique 
chez les témoins et les diabétiques 

Témoins 

Hommes 

Diabétiques 

Hommes 

Témoins 

Femmes 

Diabétiques 

Femmes 

AGS/%J 6 1,91  ± 0,24 5,50 ± 0,23 ** 8,32 ± 0,22 6,18 ± 0,23 ** 

AGMI(%J 7,77±0,31 4,57±0,12** 7.50 ±0,18 5,71±0,90* 

AGPI15 1oJ 3,50±0,10 3,51 ±0,15 3,79±0,15 3,76±0,16 

n-61-3 11,17 ± 0,70 7,75 ± 0,67 ** 9,42 ± 0,25 8,25 ± 0,82 

PiS 0,53 ± 0,02 0,66 ± 01,03 ** 0,48 ± 0,02 0,62 ± 0,02 ** 

AGS: Acides gras saturés, AGMI : Acides gras monoinsaturés, AGPI : Acides gras polyinsaturés. 
AGPL, lIS- 	(AGS• 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes est effectuée après analyse de variance 

par le test «t» de Student, *p <0,05,  **p <0,01. 
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Annexes 

lhlcau VI: Teneurs sériques en lipides chez les témoins et les diabétiques 

Témoins DNID 

CT(g/1) 2,26 ±0,15 

0,82 ± 0,04 

2,58 ±0,27 

2,77 ± 0,29 ** TG (g/l) 

PL (g4) 2,65±0,14 2,01±0,15** 

CT: Cholestérol, TG : Triglycérides, PL: Phospholipides. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est effectuée après analyse de 

variance par le test «t» de Student, **p<Ø,01• 

Tableau VII: Teneurs sériques en lipides chez les témoins et les (liahétiques en fonction 
du sexe 

Témoins 
Hommes 

DNID Hommes Tenwins Femmes DNID Peinmes 

CT (g,'l) 	2,11 ± 0,17 	-. 2,84± 0,29 * 	2,42 ± 0,14- 	2,32 ± 0,26 

TG (g11) 	0,85 ± 0,03 	2,94 ± 0,24 ** 	0,79 ± 0,06 	2,60 ± 0,34 ** 

PL (g/1) 	2,21±0,08 	2,17±0,10 	3,09±0,21 	1,86±0,20** 

- CI': Cholestérol, TG Triglycérides, [IL: Phospholipides. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

- 	 La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est effectuée après analyse de 

variance par le test «t» de Student, *p<Ø ,05, **p<0,01• 
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Tableau VIII : Teneurs en lipides et en protéines totales des VLDL chez les témoins et les 
diabétiques 

Témoins DNID 

CT(g/l) 0,12±0,01 0,22±0,04* 

TG(gl) 0,55±0,10 1,51±0,4* 

PL (g/1) 0,14±0,02 0,31±0,02** 

PRO  (g/l) 0,23 ± 0,05 0,39 ± 0,07 * 

MASSE (gil) 1,05±0,04 2,44±0,13** 

CI': Cholestérol, TG : Triglycérides, PL: Phospholipides, PROT: Protéines. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

- 	 La masse des VLDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+PROT) 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est réalisée par le test «t» de 

- 	 Student, après analyse de variance *p<0,05, * *p<0,0 I. 

Tableau IX : Teneurs en lipides et en protéines totales des VLDL chez les témoins et les 
diabétiques en fonction du sexe 

Témoins 
Hommes 

J)iVID Hommes 
Témoins Témoins  
Femmes 

Femmes 

0,10±0,004 0,24±0,03** 0,14±0,02 0,21 ±0.06* 

TG 4) 0,61 ±0,07 1,75±0,26** 0,50±0,13 1,27±0,54 ** 

PL(g/l 0,14±0,01 0,32±0,007** 0,15±0,03 0,31±0,04** 

PROT(g/I) 0 5 19 ± 0,04 0,35 ± 0,08 * 0,27 ± 0,07 0,43 ± 0,07 * 

MASSE (g/l) 1,04 ± 0,03 2,66 ± 0,09 ** 1,06 ± 0,06 2,22 ± 0,17 ** 

CT: Cholestérol, TG :Triglycérides, PI..: Phospholipides, I'ROT: Protéines. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

- 	 La masse des VLDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+PROT) 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est effectuée après analyse de 

variance par le test «t» de Student, *p<0,05, **p<o,ol. 
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Tableau X : Teneurs en lipides et en protéines totales des LDL chez les témoins et les 
diabétiques 

CT (g/!) 

Témoins DNID 

1,49±0,35 1,90±0,60 

TG (g!) 0,21 ± 0,03 0,72 ± 0,17 ** 

PL (g/1) 0,79 ±0,17 0,74±0,13 

1-'ROT(g/1) 1,23 ±0,17 1,57±0,36 

MASSE(g/1) 3,73±0,17 4,94±0,31** 

CI': Cholestérol, TG :Triglycérides, PL: Phospholipides, PROT: Protéines. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

- 	 La masse des LDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+PROT) 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est effectuée après analyse de 

- 	 variance par le test «t » de Student, **p<O ,Ol .  

Tableau XI : Teneurs en lipides et en protéines totales (les LI)L chez les témoins et les 
diabétiques en fonction du sexe 

Ténsoins 
Hommes DNID Hommes 

Témoins 
Femmes DNJD Femmes 

CT(g/l) 1,38±0,49 2,16±0,68 1,60±0,22 1,64±0,53 

TG(g/I) 0,21 ±0,02 0,67±0,16** 0,22±0,05 0,78±0,19** 

PL (g/1) 0,85 ± 0,11 0,75 ± 0,09 0,74 ± 0,23 0,74 ± 0,18 

!'ROT(g/I) 1,09±0,21 1,36±0,24 1,38±0,13 1,78±0,49 

MASSE (g/l) 3,53 ± 0,20 4,94 ± 0,29** 3,94 ± 0,15 4 1,94  ± 0,34** 

CF : Cholestérol, TG : Triglycérides, 1'L: Phospholipides, PROT : Protéines. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La masse des LDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+PROT) 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est effectuée après analyse de 

variance par le test «t» de Student, **p<0,01• 

90 



Annexes 

Tableau XII: Teneurs en lipides et en protéines totales des IIDL chez les témoins et les 
diabétiques 

Témoins DNID 

CT(gil) 0,65 ±0,11 0,45 ±0,18 

TG (g/l) 0,06 ± 0,007 0,53 ± 0,30 ** 

PL (g4) 1,71 ± 0,25 0,95 ±0,31* 

PRO T(gil) 1,69±0,29 0,74±0,31* 

1L4SSE(gi1) 4,12±0,16 2,69±0,27** 

Cl': Cholestérol, 'l'G : Triglycérides, PL : Phospholipides, PROT: Protéines. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La masse des HDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL±PROT) 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est effectuée après analyse de 

variance par le test «t» de Student, *p<0,05,  **p<0,01• 

- 	 Tableau Xlii : Teneurs en lipides ét en protéines totales (les lIl)L chez les témoins et les 
diabétiques en fonction du sexe 

Témoins 
Hommes 

DNID Hommes 
Témoins 
Femmes 

DNII) Femmes 

CT(g/l) 0,63±0,03 0,44±0,18 0,68±0,19 0,47±0,19 

TG (g/l) 0,05 ± 0,005 0,52 ± 0,32 ** 0,07 ± 0,01 0,55 ± 0,29** 

PL (g/l) 1,22 ± 0,14 1,10 ± 0,22 2,20 ± 0,37 0,81 ± 0,40* 

PROT (gil) 1,85 ± 0,21 0,79 ± 0,24** 1,54 ± 0,38 0,70 ± Ø,39** 

MASSE (g/!) 3,75 ± 0,09 2,85 ± 0,24** 4,49 ± 0 923 2,53 ± 0,31 ** 

CT: Cholestérol, 'l'G : 'l'riglycéridcs, PI.: Phospholipides, PROF : Protéines. 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La masse des HDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+PROT) 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est effectuée après analyse de 

- 	 variance par le test «t» de Student, *p<0,05, **p<zo,oI. 
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'hibleau XIV Teneurs en apo AI et B100 chez les témoins et les diabétiques 

Témoins DNID 

Apo B100 totales (g!!) 1,37 ± 0,13 1 978 ± 0,19* 

4poAl totales (gl) 1,17 ± 0,16 0946 ±0,06** 

Apo BlOO VLDL (g/l) 0,14 ± 0,03 0,20 ± 0,025* 

ApoAJHDL (g/l) 1 1106  ± 0,15 0,42 ± 0,05** 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est effectuée après analyse de 

variance par le test «t» de Student, *p<0,05, **p<0,01• 

Tableau XV :Teneurs en apo AI et B 100 chez les témoins et les diabétiques en fonction 
(111 sexe 

Témoins' 
DNID Hommes Témoins Femmes DNID Femmes 

Hommes 

apo B100 
1,22±0,11 1,57 ± 0,13 * 1.53 :L 0,08 1,99 ± 0,20* 

totales (g!!) 

apo AI totales 
1,14 ±0,07 0,48 ±0,11 ** 1,21 ± 0,26 0 1,45  ±0,01 ** 

(g!!) 

ij,o BIOO 
0 9 13 ±0,02 0,21 ±0,02** 0,15 ±0,04 0,20±0,03* 

VLDL (g/l) 

apo AI HDL 
1,03 ±0,07 0,43±0,10** 1,09±0,24 0.41 ± 0,01 ** 

(g!!) 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est réalisée par le test «t» de 

Student, *p<0,05, **p<0,01• 
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Tableau XVI: Composition en acides gras des triglycérides des VLDL des témoins et des 
diabétiques en (% pondéraux des AG totaux) 

Témoins 
Hommes DNID Hommes Témoins Femmes DNJD Feniines 

G14:0 1,57 ± 0,36 1,17 ± 0,29 2,59 ± 0,21 2,74 ± 0,38 

C16:0 35,1 ±0,85 41,1 ±0,93 * 33,79±0,69 37,81 ±0,93 * 

C16:1 1,2±0,31 1,21 ±0,88 1,48±0,58 1,76±0,58 

C18:0 3,27 ± 0,19 7,87 ± 0,50 * 3,49 ± 0,41 8,97 ± 0,50 * 

C18:1 30,14 ± 0,55 21,52 ± 0,55 * 29,98 ± 0,87 20,59 ± 0,55 * 

08:2 n-6 19,34 ± 0,91 19,59 ± 0,74 21,23 ± 0,77 20,76 ± 0.74 

C18:3 n-3 1,03 ± 0,13 2,12 ± 0,15 * 0,61 ± 0,20 2,07 ± 0,15 * 

C20:4 n-6 4,09±0,52 3,52±0,58 3,44±0,31 3,26±0,30 

C20:5 n-3 0,85 ± 0,18 0,15 ± 0,04 * 0,59 ± 0,14 0,22 ± 0,05 * 

C22:5 n-6 0,87 ± 0,11 0,68+0,07 0,79 ± 0,17 0,75 ± 0,12 

C22:5 n-3 0,61 ± 0,07 0,52 ± 0,06 0,56 ± 0,11 0,65 ± 0,06 

C22:6 n-3 1,3±0,11 0,47±0,06* 1,39±0,13 0,37±0,05* 

n-61n-3 6,41±1,11 7,29±1,06 8,08±1,02 7,48±1,06 

Somn,eAGS 39,94 ± 1,07 50,44 ± 1,08 * 39,88 ± 1,04 48,52 ± 1,08 * 

SommeAGPJ 28,72 ± 2,14 26,92 ± 1,03 28,67 ± 1,56 28,13 ± 1,03 

Somme AGMi 31,34±1,65 22,64±1,15* 31,46±0,98 23,55±1,15* 

P/S 0,72 ± 0,05 0,53 ± 0,04 * 0,72 ± 0,06 0,58 ± 0,04 * 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

ACS: Acides gras saturés 

ACM! Acides Gras Mono Insaturés 

AGPI : Acides Gras Poly Insaturés 

PIS: AGPI/AGS 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques de même sexe est réalisée par le 

test de Student, après analyse de variance, *p<Ø,05,  **p<o,ol. 
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Tableau XVII: Composition en acides gras des ester de cholestérol des LDL des témoins 
et des diabétiques en ()/o pondéraux des AG totaux) 

Témoins 
Hommes DNJD Hommes Témoins Femmes DNID Femmes 

C14:0 1,86 ± 0,24 1,74 ± 0,46 4,31 ± 0,21 4,59 ± 0,31 

C16:O 14,76±0,85 15,97±0,77 18,26±0,69 18,14±0,86 

C16:1 3,72±0,31 3,13±0,67 5,42±0,69 4,46±0,55 

C18:0 4,5±0,19 7,73±0,58* 4,15±0,41 7,73±0,54* 

C18:1 11,98 ± 0,75 10,79 ± 0,77 14,17 ± 0,87 13,25 ± 0,99 

C18:2 n-6 51,14±0,91 50,02±0,89 44,16±0,77 43,51 ±0,82 

C18:3 n-3 2,26 ± 0,13 3,94 ± 0,23 * 1,69+0,20 2,86 ± 0,14 * 

C20.-4 n-6 5,51 ±0,55 5,03 ±0,31 4,81 ±0,47 4,01 ±0,55 

C20.-5 n-3 0,73±0,18 0,3±0,18* 0,45±0,14 0,32±0,08 

C22:5 n-6 0,71±0,22 0,57±0,11 0,56±0,17 0,33±0,07 

C22:5 n-3 0,78 ± 0,05 0,64 ± 0,12 0,98 ± 0,25 0,64 ± 0,18 

522:6n-3 1,9±0,03 0,14±0,07* 0,98±0,13 0,17±0,06* 

n-61n-3 10,11 ± 1,11 11,07± 1,38 12,08± 1,02 11,99±1,01 

SomnnmeAGS 21,12 ± 1,07 25,44 ± 1,16 * 26,75 ± 1,04 30,45 ± 1,25 * 

SomnieAGPI 63,18 ± 2,14 60,64 ± 2,14 53,68 ± 1,56 51,84 ± 0,97 

Somme AGM! 15,7 ± 1,65 13,92 ± 1,58 19,59 ± 1,98 17,73 ± 1,22 

PIS 3,01 ±0,25 2,38±0,47* 2,01 ±0,42 1,7±0,35* 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

AGS: Acides gras saturés 

AGMI: Acides Gras Mono Insaturés 

AGPI : Acides Gras Poly Insaturés 

PIS: AGPISIAGS 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques de même sexe est réalisée par le 

test de Student, après analyse de variance, *p<0,05, **p<0,01•  
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Tableau XVIII : Composition en acides gras des esters des cholestérols des HDL des 
témoins et des diabétiques en (% pondéraux des AG totaux) 

Témoins 
Hommes DNID Hommes Témoins Femmes DNID Femmes 

C14:0 2,52 ± 0,46 - 2,9 ± 0,56 2,29 ± 0,23 2,07 ±0,31 

C16:0 14,47 ± 0,77 15,77 ± 0,98 15,77 ± 0,9 15,72 ± 0,86 

C16:1 8,63 ± 0,67 7,33 ± 0,83 3,56 ± 0,34 4,04 ± 0,68 

C18:0 4,77 ± 0,88 4,58 ± 0,43 4,45 ± 0,51 5,25 ± 0,71 

C18:1 10,45 ± 0,56 10,03 ± 0,63 12,65 ± 0,87 12,77 ± 0,99 

C18:2 n-6 50,03 ± 0,89 50,09 ± 1,70 50,99 ± 0,67 50,58 ± 0,54 

C18:3 n-3 1,56±0,48 1,51 ±0,35 2,89±0,33 2,35 ±0,55 

C20:4 n-6 5,41 ±0,31 5,52±0,30 4,71 ± 0,57 4,43 ± 0,46 

C20.5 n-3 0,64±0,18 0,+63 ±0,08 0,58 ±0,11 0,61 ±0,14 

C22:5 n-6 0,42± 0,07 0,41 ± 0,04 0,65 ± 0,13 0,67 ± 0,11 

C22:5 n-3 0,6 ± 0,08 0,76 ± 0,11 0 5 63 ± 0,09 0,66 ± 0,07 

C22:6 n-3 0,5 ± 0,07 0,44 ± 0,06 0,77 ± 0,12 0,84 ± 0,09 

n-61-3 16,92± 1,11 16,77± 1,17 11,57± 1,02 12,48± 1,01 

Somme AGS 21,76 ± 1,87 23,25 ± 1,93 22,52 ± 1,15 23,04 ± 1,25 

Somme AGPI 59,26 ± 1,62 59,39 ± 1,12 61,26 ± 1,41 60,15 ± 0,97 

Somme AGMi 19,08 ± 1,58 17,36 ± 1,64 16,22 ± 1,05 16,81 ± 1,22 

P/S 2,73 ± 0,47 2,55 ± 0,29 2,72 ± 0,40 2,6 ± 0,35 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

AGS Acides gras saturés 

AGMI Acides Gras Mono Insaturés 

ACPI : Acides Gras Poly Insaturés 

PIS: AGPI/AGS 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques de même sexe est réalisée par le 

test de Student, après analyse de variance. 
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Tableau XIX: Composition en acides gras des phospholipides d'I-JDL des témoins et des 
diabétiques en (% pondéraux des AG totaux) 

Témoins 
Hommes DNJD hommes Témoins Femmes DN!D Femmes 

C14:0 0,41± 0,08 0,48 ± 0,07 1,66 ± 0,48 1,38 ± 0,28 

C16:0 35,97 ± 0,55 38,78 ± 0,77 * 33,11± 0,90 36,32 ± 0,55 * 

C16:1 2,98 ± 0,61 2,02 ± 0,46 1,53 ± 0,34 1,52 ± 0,41 

C18:O 15,04 ± 0,55 15,69 ± 0,20 17,4 ± 0,87 16,48 ± 0,71 

C18:1 9,89 ±0,66 9,1 ± 0,63 9,13 ±0,87 8,59 ±0,66 

C18:2 n-6 20,11 ± 0,54 19,99 ± 1,70 22,54 ± 0,98 21,57 ± 0,74 

C18:3n-3 2,09±0,21 3,43±0,15* 1,18±0,23 2,32±0,31* 

C20:4 n-6 9,8 ± 0,85 8,35 ± 0,67 10,12 ± 0,68 9,86 ± 0,71 

C20:5 n-3 1,82±0,22 0,41 ±0,08* 0,71 ±0,11 0,33 ±0,08* 

C22:5 n-6 1,1 ± 0,29 0,88 ±0,18 0,8 ±0,13 0,65 ±0,10 

C22:5 n-3 0,53 ± 0,10 0,47 ± 0,06 0,72 ± 0,11 0,56 ± 0,09 

C22:6 n-3 1,21±0,11 0,35±0,04* 1,06±0,12 0,36±0,05* 

5,48 ± 0,99 6,27 ± 1,02 9,11 ± 0,98 8,98 ± 1,20 

Somme/IGS 51,42± 1,28 54,95±1,03* 52,17± 1,05 54,18±0,87* 

Somme AGPI 35,71 ±2,02 33,93 ± 1,95 38,55 ±2,41 35,71 ± 1,02 

Somme AGMI 12,87±1,20 11,12±1,04 10,67±1,05 - 10,11 ± 1,20 

P/S 0,69 ± 0,06 0,61 ± 0,08 0,74 ± 0,05 0,65 ± 0,06 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

AGS: Acides gras saturés 

AGMI : Acides Gras Mono Insaturés 

AGPI : Acides Gras Poly Insaturés 

PIS: AGPI/AGS 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques de même sexe est réalisée par le 

test de Student, après analyse de variance, *p<o,os, **p<o,oI. 
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Tableau XX: Composition en acides gras des phospholipides des membranes des 
globules rouges des témoins et des diabétiques en (% pondéraux des AG 
totaux) 

Témoins 
Hommes DNID Homnes Témoins Femmes DNJD Femmes 

C14:0 1,05±0,34 1,38±0,41 3,05±0,21 3,3±0,28 

C16:0 36,96 ± 0,85 36,61 ± 0,77 33,24 ± 0,69 32,64 ± 0,98 

C16:1 5,23 ± 0,31 5,44 ± 0,26 7,28 ± 0,34 7,15 ± 0,41 

C18:0 23,12 ± 0,19 24,43 ± 0,20 23,13 ± 0,86 22,14 ± 0,76 

('18:1 15,08 ± 0,55 14,92 ± 0,63 14,82 ± 0,87 14,72 ± 0,66 

('18:2 n-6 5,58 ± 0,91 5,1 ± 0,74 5,96 ± 0,87 6,96+0,84 

C18:3 n-3 0,9±0,13 1,8±0,15* 0,28±0,06 2,13±0,22* 

C20:4 n-6 8,92 ± 0,58 8,07 ± 0,63 9,06 ± 0,31 9,42 ± 0,15 

C20:5 n-3 0,63 ± 0,12 0,32 ± 0,08 * 0,74 ± 0,14 0,22 ± 0907 * 

C22:5 n-6 0,47 ± 0,06 0,55 ± 0,04 0,42 ± 0,17 0,6 ± 0,19 

C22:5 n-3 0,87 ± 0,11 0,63 ± 0,08 0,64 ± 0,08 0,25 ± 0,03 * 

C22:6 n-3 1,14±0,03 0,39±0,04* 1,32±0,13 0,4±0,06* 

n-61n-3 4,22 ± 0,64 4,36 ± 0,75 5,18 ± 0,87 5,9 ± 0,93 

Somme AGS 61,14±1,07 62,42±1,33 59,44± 1,04 58,2±1,14 

Somme AGPI 18,55± 1,14 17,11± 1,12 18,45± 1,56 19,93± 1,02 

Somme AGMi 20,13±1,65 20,37±1,04 22,11±0,98 21,87±1,20 

PIS 0,3 ± 0,04 0,27 ± 0,03 0,31 ± 0,05 0,34 ± 0,06 

Chaque valeur représente la moyenne ± ES 

AGS: Acides gras saturés 

ACM! : Acides Gras Mono Insaturés 

ACPI : Acides Gras Poly Insaturés 

P/S:AGPI/AGS 

La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques de même sexe est réalisée par le 

test de Student, après analyse de variance, *p<0,05, **p<0,01• 
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ABSTRACT 

	

- 	 The aim of this study was to determine the ntritional status of patients with non insulin-dependent 

diabetes mellitus (NIDDM) in Tlemcen region and to establish the relationship between food consumplion and 

the lipoprotein and red blood ceils membrane profiles, which are the major determinant of development of the 

micro and macroangiopathy ofdiabetics. 

For this, lipids and apoproteins values of serum lipoproteins (VLDL, LDL, I Il)L) and the lhtty acids 

composition ofcirculating and membrane Iipids were investigated in 60 diabetic patients, men and wornen, aged 

between 40 and 60 years, and compared with 40 hcalthy age matched controls. 

The resuits showed a signiflcant raise of serum CT, TG and apo B100, associated with a significant 

reduction ofserum PL and apo Al in diabetics compared to controls. 

Alterations of lipoprotein composition showed in diabetics were represented by elevation of TG 

	

- 	(P <0.05), CT (P <0.05) and PL (P <0.01) of VLDL, elevation ofTG-LDL (P <0.0 1), TG-1-IDL (P <0.01) and 

diminution ofPL-HDL (P <0.01) in diabetic patients cornpared to controls. 

Fatty acid composition of circulating and membrane lipids, investigated by gas chromatography, 

showed an increase of SFA (P <0.05) and C18 : 311-3 (P < 0.05) and a decrease 0f C20: 51-3 (P <0.05) in 

VLDL-TG, LDL-CT and PL ofred biood ceil membranes, in diabetic patients compared to healthy controls. 

The PIS ratio was reduced in VLDL-TG and LDL-EC in diabetic patients. 

Moreover, the seven day record method showed a reduced energy intake in diabetic people (1877.53 

± 87.13 kca1/day) compared to healthy controls (2255.36 ± 90.38 kcal/day) and to international 

recommendations (2300 kcallday). 

The carbohydrate intake was higher whilc lipid intake was lower in diabetics compared to controls. 

	

- - 	- 	The reduction of Iipid intake is resulting in reduced 0f dietary SFA (5.84 %) and M1FA (5.14 %) 

intakes in subjects with N1DDM compared to controis 7.61 % and 7.61% respectively). 

The dictary PIS ratio was cicvatcd in suLilects  with NIDDM comparcd (o healthy subjecis. 

In conclusion,. h is clear that in our Tlemcen region, NIDDM is associated with lipoproteins and 

essential fatty acids metabolism alterations. 

Keywords: Fluman, NIDDM, dietary consumption, lipids, lipoproteins, fatty acids, membrane, 

	

- 	erythrocyte. 



RESUME 

Le but de cette étude est d'évaluer l'état nutritionnel chez des patients atteints de diabète non 

insulinodépendant (DNID) dans la région de Tlemcen, et d'essayer de déterminer les relations susceptibles 

d'exister entre l'apport alimentaire et le profil des lipides des lipoprotéines et des membranes des globules 

rouges, qui est le déterminant majeur du développement de la micro- et macro-angiopathie du diabétique. 

Pour cela, les teneurs en lipides et en apoprotéines des lipoprotéines sériques (VLDL, LDL et IIDL) et 

la composition en acides gras des lipides circulants et membranaires sont déterminés chez 60 diabétiques 

hommes et femmes, âgés entre 40 et 60 ans et sont comparés à 40 témoins de même âge. 

Les.résultats montrent une élévation significative des teneurs sériques en CT, TG et de l'apo B100, avec 

une diminution significative des PL et de l'apo AI chez les diabétiques par rapport aux témoins. 

Les altérations de la composition des lipoprotéines chez les diabétiques sont représentées par une 

augmentation des TG (P <0,05), du CT (P <0,05) et des PL (P <0,01) dans les VLDL, des TG-LDL (P <0,01), 

des TG-HDL (P < 0,01) et une diminution des PL-I-IDL (P < 0,01) comparés aux valeurs témoin. 

La composition en acides gras des lipides circulants et membranaires déterminée par la 

chromatographie en phase gazeuse montre une augmentation des AGS (P <0,05) et de l'acide C18 : 3n-3 

(P < 0,05) avec une réduction de l'acide C20: 5n-3 (P < 0,05) dans les TG-VLDL, EC-LDL et PL des 

membranes des globules rouges, chez les diabétiques comparés aux témoins. 

De plus, le rapport PIS est diminué (P < 0,05) dans les TG-VLDL et EC-LDL chez les diabétiques par 

rapport aux témoins. 

L'enquête alimentaire effectuée par la méthode du semainier montre un faible apport énergétique total 

chez les diabétiques (1877,53 ± 87,13 kcal/j) comparé aux témoins (2255,36 ± 90,38 kcal/j) et aux 

recommandations internationales (2300 kcaltj). 

L'apport en glucides est supérieur alors que l'apport en lipides est réduit chez les diabétiques par 

rapport aux témoins. 

La réduction en apport lipidique se traduit par la réduction en apport d'AGS (5,84 %) et d'AGMI 

(5,14 %) chez les diabétiques comparés aux valeurs témoink 7,61  % et 7,63 % repectivement). 

Par contre, le P/S alimentaire est plus élevé chez les diabétiques par rapport aux témoins. 

En conclusion, il est clair que dans notre région de Tlemcen, le DNID est associé à des modifications du 

métabolisme des lipoprotéines et des acides gras essentiels. 

Mots-clés: Homme, DNID, consommation alimentaire, lipides, lipoprotéines, acides gras, membrane, 

érythrocyte. 


