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Abréviations

pl/ml : microlitre par millilitre

ACAT : Acyl Coenzyme A-cholesterol-Acyl Transferase
CETP : Cholesterol Ester Transfer Protein
CL : Cholestérol Libre

CM : Chylomicrons

DNID : Diabéte Non Insulino-Dépendant
EC : Esters de Cholestérol

G3P : Glycérol 3 phosphate

HDL : High Density Lipoprotein

HTA : HyperTention Artérielle

HTGL : Hepatique TriGlycerides Lipase
IDL : Intermediary Density Lipoprotein
IMC : Indice de la Masse Corporelle

LDL : Low Density Lipoprotein

Lp : Lipoparticule

LPL : Lipoprotéine Lipase

LRP : LDL-receptor-related protein

MTP : Microsomal Triglycéride Transfer Protein
ng : nano-gramme

nm : nanometre

pg : pico-gramme



PL : Phospholipides

PLTP : Phospholipid Ester Transfer Protein

SHBG : sex hormone binding globulin
TG : Triglycéride

TNFa : Tumour Necrosis Factor-a
Tr/mn : tours par minute

VLDL : Very Low Density Lipoprotein
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Introduction

Aprés certain temps de fertilite, la femme entre dans une situation psycho-
physiologique particuliere perturbe tant de processus notamment ceux de la
reproduction. Commencant par les déreglements des regles, passant ensuite par la prise

du poids et finissant par la perte osseuse (BEJI, 1999).

Au cours de ces modifications physio-anatomique, la femme subit plus aux celles
citées ci-dessus, des changements en fonction des effets des hormones sexuelles qui
leur taux prennent a diminuer induisant ainsi d’atrophie de certains organes (seins,
utérus, etc...) et des anomalies métaboliques qui pouvant bouleverser certains
parameétres lipidiques et protéiques, notamment la teneur sérique en triglycérides,
HDL-Cholestérol, LDL-Cholestérol et protéines totales (SOGC, 2006 ; GUEDJ,
2002).

Le diabete type II tout comme 1’obésité sont des maladies métaboliques
multifactorielles caractérisées par des troubles du métabolisme glucidique, lipidique et
protéique, dues soit a une anomalie en insulinosécrétion, soit a une insulinorésistance
(LAPALU et al., 2007). Ces deux maladies susceptible d’entrainer des complications
métaboliques se manifestent cliniqguement comme : maladies cardiovasculaires souvent
I’athérosclérose, hyper-uricémie, hypertension artérielle, hépatobiliaire, osteo-
articulatoire et de la fonction reproductrice (DARREN & BETH, 2008).

Les anomalies lipidiques chez un diabétique non insulinodépendant se
caractérisent par une augmentation des triglycérides plasmatiques et une basse du
HDL-Cholestérol, mais aussi par des anomalies qualitatives et quantitatives des
lipoprotéines (VLDL, LDL, HDL) qui peuvent étre genérées par la susceptibilité a

I’insulinopénie ou I’insulinorésistance (FAURE, 2002).

La relation diabéte-obésité-ménopause peut altérer et gravement 1’adaptation
physiologique post-ménopausique de la femme et peut par la suite compromettre la

densité osseuse et donc accélere I’avancement de 1’ostéoporose.

Afin d’étudier les altérations métaboliques engendrées par le diabéte non

insulinodépendant associé a 1’obésité au cours de la menopause, nous avons réalisé
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une étude comparative touchant les teneurs seriques en lipides, en proteines et en
glucose chez les femmes ménopausées obeses diabétiques de type 2 comparées aux

femmes témoins ménopausées de la région de Tlemcen.
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I- Diabéte sucré, types et complications

La glycémie représente la concentration de glucose circulant dans le sang. Le
glucose présente deux origines : une origine exogene (lI'alimentation apporte des
hydrates de carbone tels le sucre, les féculents, les fruits, qui sont dégradés par des
enzymes, en glucose principalement) et une origine endogene puisque le foie est un
organe producteur de glucose selon deux voies metaboliques, la glycolyse et la
néoglucogenése (BOITARD, 2008).

Le diabéte sucré est caractérisé par une hyperglycémie chronique plus ou moins
sévere qui résulte d'une carence, relative ou absolue, de la production d'insuline
associée ou non d'un trouble de son activité tissulaire (insulino-résistance
périphérique). De plus, Le diabéte sucré est une maladie liée a une défaillance des
mécanismes biologiques de régulation de la glycémie, la glycémie étant la
concentration de glucose dans le sang, supérieures a 1,26 g/l soit 7 mM a jeun . Cette
hyperglycémie perturbe le métabolisme glucidique cellulaire. L'insuline est en effet, la
seule hormone hypoglycémiante de l'organisme. Elle stimule I'absorption du glucose
sanguin par les tissus dits insulino-dépendants (tissu adipeux, muscles squelettiques) et
son stockage sous forme de glycogene dans ces tissus ainsi que dans le foie ou elle
inhibe également la production de glucose. Dans les tissus non insulino-dépendans
comme le cerveau ou la rétine, I'absorption et le métabolisme glucidique sont au
contraire proportionnels a la concentration sanguine en glucose et sont donc plus
élevés au cours du diabéte (VIRALLY et al., 2005; BOITARD, 2008).

Il existe deux principales formes cliniques de diabete correspondant a deux

mécanismes pathogéniques differents :

Le diabéte insulino-dépendant (DID) ou diabéte de type 1 ou encor appelé diabete
juvenile (il survient en général avant 30 ans). Il s‘agit d'une maladie auto-immune qui
se caractérise initialement par une infiltration des Tlots de Langerhans par des
macrophages et des lymphocytes. Il en résulte la destruction sélective des cellules [
des ilots de Langerhans du pancréas (cellules sécrétrices de I'insuline) et donc une
carence absolue et définitive d'insuline (BOITARD, 2008).
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Le diabéte non insulino-dépendant (DNID), appelé aussi diabéte de la maturité,
diabete gras ou de type Il. Il touche surtout les sujets de plus de 40 ans, il s’agit d’une
une incapacité de réponse de I'insuline souvent due a la surcharge pondérale et donc
aux cellules adipeuses (JAMES, 2007 ; SIMEON et al., 2007).

Pour certains auteurs, I’insulinorésistance semble étre le facteur initial
prédominant alors que des troubles de I’insulinosécrétion n’apparaitront
qu’ultérieurement. Et pour d’autre, une anomalie primitive de 1’insulinosécrétion

pourrait constituer 1’anomalie initial du diabéte.

De plus, si le diabéte de type II est associ¢ dans 80% des cas a une obésité, I’état
de la résistance a I’insuline reste spécifique a 1’¢état du diabete (VIRALLY et al.,

2005).

L’insulinorésistance se définit comme une moindre sensibilité a 1’insuline des
tissus qui en sont les cibles metaboliques (foie, muscle, tissu adipeux) (PIERRE et al.,
2009). De ce fait, le message insulinique est défectueux et conduit a une altération des
différentes voies métaboliques. L’hyperglycémie, étant 1’indice symptomatique qui
définit le diabéte, est responsable de complications spécifiques touchant les micro-
vaisseaux (rétinopathie et néphropathie) ainsi que les nerfs, les artéres coronaires et

cervico-céphaliques et celles destinées aux membres inférieurs (EMILY et al., 2010).

Un métabolisme défectueux des triglycérides sériques qui résulte de la résistance a
I’insuline établit une situation ou le métabolisme de cholestérol est aussi fortement
influencé. Ceci implique des modifications quantitatives et qualitatives touchant
toutes les sous-classes de lipoprotéines, dues aux liens métaboliques entre elles
(MARIE et al., 2004 ; PIERRE et al., 2009). Les changements induits par le
métabolisme défectueux des triglycérides rendent les lipoprotéines plus athérogénes et
facilitent des modifications pathologiques supplémentaires occasionnées par le milieu
diabétique (oxydation, glycosylation). La dyslipidémie diabétique représente donc une
accumulation de changements pathologiques qui résulte d’un métabolisme défaillant

de cholestérol et des triglycérides (JAMES et al., 2002, SAILE et TAKI. 2007).
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I1- Obésité

1.1. Définition

Le surpoids et 1’obésité se définissent comme une accumulation anormale ou
excessive de graisse corporelle qui peut nuire a la santé, résultant d’un a une balance

énergétique positive conduisant au gain de poids.

Le degré du surpoids s’évalue principalement par 1’indice de masse corporelle
(IMC) qui correspond au rapport du poids (kg) sur la taille au carré (m?). Cet indice
sert de mesure universelle dans 1’évaluation du surpoids et de I’obésité. Il permet de
définir la charge pondérale des patients comme insuffisante (IMC< 18,5), normale
(18,5 <IMC< 25), surcharge (IMC> 25), ou excédentaire (IMC> 30) et d’y associer un
risque d’apparition de morbidités (Tableau 1) (WHO, 2000; DINEL, 2008).

I.2. Types d’obésité

1.2.1. L’obésité androide ou centrale ou la distribution des graisses est principalement
abdominale (importante accumulation de graisses péri-viscérale sous la paroi
musculaire abdominale) : Ces obésités sont cliniquement définies par un rapport

Taille/Hanche > 0,85 chez la femme et > 1 chez I’homme.

1.2.2. L’obésité gynoide (ou forme « poire »): On parle d'obésité gynoide quand
I'excés de graisse se situe principalement dans la partie inférieure du corps: sur les
hanches, en bas du ventre ou au niveau des cuisses comme c'est habituellement le cas
chez la femme (“culotte de cheval™). (SERGE, 2005).
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Tableau 1. Définition et classification des obésités de 1’adulte d'aprés 'OMS (2000).

Risque de problémes de
Classification IMC (Kg /m?) aue c8 Pro
santes liees au poids

Normal: valeurs de 18,54 24,9

. Bas
référence
Surpoids 25.0a29,9 Modéré
Obésité | (modérée) 30.0a34.9 Eleve
Obésité 11 (sévere) | 350 a39.9 Elevé
Obésite 111 (tres | 44 Trés dlevé
sévére)

I.3. Facteurs favorisant I’obésité

L’obésité est un état déterminé par des facteurs multiples, biologiques,
psychologiques et socioculturels : ces différents facteurs en cause s’associent et
interagissent entre eux (GOLAY, 2004).

1.3.1. Facteurs génétiques

IIs ont un rdle indéniable mais ne sont pas les seuls responsables. Un petit nombre
de génes aurait un impact important sur la corpulence et le pourcentage ou la
distribution régionale de la masse grasse (BOUCHARD, 1994).

Certaines études ont révele que des jumeaux identiques présentaient souvent un
poids équivalent, méme s’ils avaient été ¢levés séparément. On estime que si les deux

parents sont normaux ou maigres, le risque pour que leur enfant devienne obese a I’age
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adulte est inférieur a 10 %. Si I’un des parents est obése, le risque grimpe a 40 % et si
les deux le sont, a 80 % (KRAL et al., 2007).

1.3.2. Causes alimentaires

Elles sont multiples et intriquées. Le role des facteurs alimentaires est
d'importance trés variable dans la pathogénie de I'obésité. C'est seulement dans

certaines situations que les facteurs alimentaires deviennent importants.

La perte du contrdle des apports alimentaires et la suralimentation non compensée
par des dépenses d'énergie élevées aboutit régulierement a la prise de poids et a

I'obésité.

Les graisses augmentent l'onctuosité et le plaisir procuré par les aliments. Elles
entrainent souvent un accroissement de la prise alimentaire. Les troubles du
comportement alimentaire, grignotage, voire boulimie, sont bien sdr des facteurs
d'obesité.

L'hyperphagie progressive: certains sujets avec exces de poids des l'enfance,
augmentent progressivement leur apport calorique et par voie de conséquence,
prennent du poids de facon inéluctable (JACOTOT et al., 2003).

1.3.3. Facteurs endocriniens

Il est bien reconnu que 1’obésité est associée a une résistance a 1’insuline et au
diabéte de type 2 (CAREY, 1997; JACOTOT et al., 2003). L’excés du tissu adipeux
blanc entraine une augmentation d’acides gras non estérifiés circulants, ce qui entraine
une réponse insulinique anormale spécifique des tissus conduisant a une augmentation

du dép6t lipidique associé a un profil métabolique anormal (MAY et al., 2004).

Le tissu adipeux en plus de sa capacité d’emmagasiner les graisses en exces, est
considéré comme un tissu endocrinien capable de secréter des adipokines
(BRICHARD, 2003; MAY et al., 2004; SKURNIK, 2005; KIM et al.,2006). Ces
molécules ont des effets sur les metabolismes glucidique et lipidique, sur

I’homéostasie énergétique et la sensibilité a I’insuline.
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1.3.4. Facteurs psychologiques ou sociaux

De nombreux facteurs psychologiques ou sociaux peuvent jouer un réle dans la

constitution ou l'entretien de I'obésité:

Le stress est souvent évoqué et il peut entrainer des prises de poids en favorisant
des désordres du comportement alimentaire ou des modifications de la dépense

énergétique.

Les tendances dépressives, qui peuvent étre cycliques, sont souvent retenues. Chez
certaines personnes, la dépression, 1’anxiété, la colere, I’'inquiétude et les difficultés
familiales peuvent entrainer une prise de poids par le biais de troubles du
comportement alimentaire ou d'une diminution de l'activité physique (JACOTOT et
al., 2003).

1.3.5. Facteurs socioéconomiques

Une situation socioéconomique élevée présente une corrélation négative avec

I’obésité dans les pays développés, mais positive dans les pays en voie de

développement (DOWLER, 2001).

Le niveau d’instruction semble avoir un rapport inverse avec le poids dans les pays

industrialisé et positif dans les pays en développement.

En ce qui concerne le lieu de résidence, des études ont montré que les gens qui vivent
dans les régions urbaines sont généralement plus grands, plus lourds et ont un IMC

supérieur a celui des gens qui vivent dans les zones rurales (MONTEIRO, 1995).

I.4. Complications

L’obésiteé est significativement associée a un certain nombre de pathologies. Parmi

ces complications somatiques, on peut distinguer :

Les conséquences immédiates de I’inflation de la masse graisseuse, parfois graves

a court terme, telles que 1’insuffisance respiratoire et/ou cardiaque :
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L’obésité est un facteur de risque indépendant d’insuffisance cardiaque, en
particulier chez les femmes (KENCHAIAH et al., 2002) , L’effet de I’obésité sur la
fonction cardiaque résulte probablement de la combinaison de plusieurs facteurs
incluant HTA, dyslipidémie, diabete, hypertrophie ventriculaire gauche , dysfonction
endothéliale et athérosclérose (HASLAM et al., 2005).

Les conséquences liées au diabéte : L’impact de 1’obésité sur le diabéte de type 2
est majeur : 50 a 80% des patients diabétiques de type 2 sont obeses (ZIEGLER et al.,
1998; WILSONET al., 2002). L’incidence du diabéte de type 2 est environ 3 fois plus
élevée chez les sujets obéses que chez les sujets non obeses (ZIEGLER et al., 1998;
SEKI, 2002; BONORA, 2004).

Les principaux facteurs de risque de diabéte de type 2 sont la sévérité de 1’obésite,
le gain de poids précoce (dans I’enfance), I’adiposité¢ abdominale, la durée de I’obésité,
I’age et les antécédents familiaux de diabéte de type 2 (ZIEGLER et al., 1998;
WANNAMETHEE et al., 1999). L’obésité, principalement dans sa forme viscérale,
est un facteur de risque de diabete de type 2 car elle entraine une insulinorésistance ;
cette derniere étant avec la défaillance de la sécrétion d’insuline, I’un des 2 facteurs

étiopathogéniques du diabete de type 2 (ZIEGLER et al., 1998).

Les conséquences liées, aux dyslipémies Le risque de dyslipidémies augmente
progressivement a partir d’un BMI de 21 kg/m2 (HASLAM et al., 2005). Les
anomalies lipidiques les plus fréquentes sont 1’augmentation des triglycérides et la
diminution du cholestérol HDL ce qui s’accompagne d’une augmentation du risque
cardiovasculaire (WANNAMETHEE et al., 1998). Le taux de LDL peut étre normal
mais les particules LDL sont petites et denses et donc plus athérogenes (ZIEGLER et
al., 1998).

La prévalence de ’'HTA est plus élevée chez les sujets obeses, en particulier chez
le sujet jeune. Le risque d’HTA est plus de 5 fois supérieur chez les sujets obéses que
chez ceux ayant un poids normal (WOLF et al., 1997). Dans plus de 85% des cas,
I’HTA survient chez des sujets dont le BMI est supérieur a 25 kg/m2 (KASTARINEN
et al., 2000).
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L’obésité est associée a un risque accru de certains cancers : Ce sont surtout des
cancers hormonodépendants (chez la femme : endomeétre, ovaire et sein aprés la
ménopause ; chez ’homme : prostate) et les cancers digestifs (colon, rectum et
vésicule biliaire). 1l faut également citer les cancers du pancréas, du foie, de
I’oesophage et du rein (BRUCE, 2000 ; GIOVANNUCCI, 2000; JAIN, 2000 ; VAN-
DEN BRANDT, 2000; ABU-ABID, 2002; BIANCHINI, 2002; YOUSSEF, 2002;
HARVIE, 2003; EZZATI, 2004; PAN, 2004).

D’autres pathologies peuvent également apparaitre comme des apnées du sommeil
et des troubles respiratoires, des douleurs articulaires, des problemes psychologiques et
une infertilit¢ (BASDEVANT et al., 2002).

Les pathologies associées a ’obésité sont dominées par les maladies cardio-
vasculaires, suivies par le diabéte et certains cancers, en particulier chez la femme
(HASLAM, 2005).

I11- Notion générale sur les lipoprotéines

Les lipoprotéines sont des particules permettent le transport des lipides dans le sang.
Elles ont généralement une structure commune, elles sont constituées d’un noyau de
triglycérides (TG) et esters de cholestérol (EC), entouré d’une fine couche de
protéines, de cholestérol libre (CL) et de phospholipides (PL) (FAURE et LAURENT,
2002) (figure 1).

Les lipoprotéines se groupent en quatre classes selon leur origine, composition

chimique et propriétés physiques :

Les chylomicrons sont les plus grands (75 a 1200 nm) et les moins denses (d<0.93).
Ils sont constitués de lipides alimentaires d’origine intestinale. Les triglycérides
représentent 86% de leur masse, les protéines 2% et le cholestérol et les
phospholipides formant le reste. L’apo B48 est leur principale apolipoprotéine.

Les VLDL (lipoprotéine pré-B a I’¢électrophorése) transportent les triglycérides

hépatiques. Elles sont plus petites (30 a 80 nm) que les chylomicrons et un peu plus
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dense (0.93 a 1.006). Elles contiennent 92% de lipides répartis en 55% de
triglycérides, 18% de phospholipides et 19% de cholestérol. Les protéines représentent
8% de leur masse.

Les IDL (intermediary density lipoprotein) et LDL (lipoprotéine [ a
’¢lectrophorese) sont plus petites (25 a 35 nm et 18 a 25 nm) et plus denses (1.006 —
1.019 et 1.019 — 1.063) que les VLDL. Elles sont formées au cours de la lipolyse des
VLDL. Les protéines représentent 19 et 22% de leur masse totale. Le cholestérol
représente 40 a 50 % de la masse des lipides. L’apo B100 est la principale protéine des
VLDL, IDL et LDL.

Les HDL (lipoprotéine alpha a I’électrophorese) sont les plus petites (5 a 12 nm) et
les plus denses (1.063 a 1.21). Les protéines constituent 40 a 55% de leur masse totale.
Les phospholipides (30 a 35 %) et le cholestérol (47 a 22%) sont les principaux
lipides. Les apolipoprotéines A-1 et A-1l ont un réle important dans la structuration des
HDL. (FAURE et LAURENT, 2002). On distingue trois voies essentielles du
métabolisme des lipoprotéines : La voie des lipides exogénes assure la distribution des
graisses alimentaires de I’intestin vers le tissu adipeux et le foie. La voie endogene
contrdle le transport des lipides hépatiques vers le tissu adipeux et les muscles. Enfin,
la voie du transport inverse a pour fonction I’épuration du cholestérol des tissus

périphériques vers le foie (figure 2).
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Cholestérol esténfié

Phospholipides
Cholestérol non esténfié

Figure 1: Structure générale des lipoprotéines (FAURE et LAURENT, 2002).

12



Synthése bibliographique

Tableau 2. Différentes classes des lipoprotéines plasmatiques (LUC et al., 1991;
SAILE & TAKI, 2007).

Mobilité . o .
électrophorase Taille (p) Composition Apoproteines
90% TG 2% apoprotéines
Chylomicrons Origine 750 a 10000 5% phospholipides Apo Al All
3% cholest. Et esters AlV,B48C, E
60% TG 5-10% apoprotéines
VLDL Pré-p 300 a 800 15% phospholipides B 100
20% cholestérol C.E
IDL et 50%TG E,B
Remnants 50% cholestérol
10% TG 22% apoprotéines
LDL B 200 a 220 20-25 phospholipides B 100
70% cholest. Et esters.
5% TG 45-50%apoprotéines
HDL a 70295 25% Phospholipides Apo Al, All
20% cholest. Et esters C,D,E
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Figure 2: Le métabolisme des lipoprotéines : la voie exogéne et la voie endogene
(AVIRAM, 2011).
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I11- Ménopause
La ménopause

La ménopause est une étape incontournable de la vie des femmes qui correspond a
la baisse de production par les ovaires, principalement de deux hormones qui régissent

la vie génitale et sexuelle de la femme : La « Progestérone » et les « Oestrogénes ».

Ces hormones sont produites par les ovaires de la fagon suivante : Une glande
située a la base du cerveau et qui s'appelle I'Hypophyse produit principalement deux
hormones appelées F.S.H. et L.H. Ces hormones agissent sur les ovaires et leur font
produire, pour l'une des cestrogénes, et pour l'autre de la progestérone. C'est la
production de ces hormones et leurs variations tout au long du cycle qui provoquent

I'ovulation puis les régles en I'absence de fécondation (ALAIN et al., 2005).

Aprés un certain age, variable selon les femmes, mais surtout aprés un certain
nombre de cycles, les fonctions de sécrétions hormonales des ovaires s'altérent : ceux-
ci répondent de moins en moins bien aux stimulations de la glande hypophyse, qui se
trouve a la base du cerveau. Cette ménopause évolue en plusieurs étapes de durée

variable :
1. Périménopause :

La périménopause désigne les quelques mois ou années d'irrégularités
menstruelles et/ou de troubles fonctionnels précédant la ménopause, ancienne
"préménopause” au sens francais du terme, et la période d'incertitude d'un an environ

qui suit I'arrét apparent des regles .
2. Prémenopause :

Le terme de prémenopause est souvent utilisé avec ambiguité en France pour
définir la période de transition. Pour les auteurs anglo-saxons, ce terme définit la

période d’activité de procréation, de la puberté a la ménopause.
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3. Postménopause :

La post-ménopause ou ménopause confirmée correspond a la période de la vie de la
femme qui va s'écouler apres l'arrét définitif des regles, donc apres la ménopause et la
périménopause (GEOFFROY et DIDIER, 2008; BRUNO et al., 2010).

A partir de 25 ans, la masse osseuse diminue légerement avec lI'age (CLIFFORD,
2011). Sans traitement hormonal, cette perte s'accélére a la ménopause, favorisant
I'apparition de l'ostéoporose, responsable de fractures du poignet, de tassements des
vertébres (vers 65 ans), provoquant un raccourcissement de la taille et des
déformations, et plus tardivement de fractures du col du fémur (vers 80 ans) (ALAIN
et al., 2005).

La ménopause entraine une augmentation des taux de triglycérides et de VLDL,
une élévation de la cholestérolémie totale et du LDL-cholestérol, et une baisse du
HDL-cholestérol. La redistribution corporelle des graisses aboutit a une surcharge
tronculaire de type androide corrélée avec une hyperinsulinémie et une
insulinorésistance et une diminution des taux plasmatiques de HDL cholestérol
(SCHEEN, 1996).

La résistance a I’insuline augmente progressivement avec 1’dge chez les femmes
postménopausées (VIRALLY et al.,, 2005), elle est fréeguemment associée a des
perturbations lipidiques (augmentation des LDL), a une HTA et une surcharge

pondérale de type androide.
V- Métabolisme hormonal au cours de la ménopause

En début du cycle menstruel, la diminution de I'inhibine B a pour conséguence
une augmentation des taux de FSH, alors que la LH n‘augmente que tres peu.
L'augmentation de la FSH est responsable d'une augmentation de I'estradiolémie en
début de cycle, de I'apparition d'un pic d'estradiol plus précoce et plus marqué (reflets
d'une augmentation de la maturation folliculaire) et une chute plus rapide de
I'estradiolémie en fin de phase lutéale (PEREZ et al., 2004; RIBOT et al., 2004).
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La ménopause s'installe lorsque le nombre de follicules atteint le seuil critique
d'environ 1000 follicules, en moyenne vers l'dge de 51 ans. Les gonadotrophines
hypophysaires FSH et LH sont élevées, reflets de l'atrésie folliculaire et liées a la chute
de la sécrétion de l'inhibine B, puis des stéroides sexuels et notamment de I'estradiol
(POTISCHMAN et al., 1996; GEOFFROY et al., 2007; STEVEN et al., 2010).

Les variations hormonales au cours de la ménopause sont résumes dans le tableau 3.

Tableau 3 : Concentrations moyennes des stéroides sexuels en pré- et post-
ménopause (ERIC et al., 2009)

Hormones Pré-ménopause Post-ménopause
Estradiol (pg/ml) 40-400 10-20
Estrone (pg/ml) 30-200 30-70
Testostérone (ng/dl) 20-80 15-70
Androstenedione (ng/dl) 60-300 30-150
DHEA (ng/ml) 4-5 1-3

V- Relation entre I'obésité et la ménopause

La ménopause, I'obésité et le cancer du sein sont liés. L'obésité est un facteur
déterminant car les cellules qui produisent des oestrogénes extraglandulaires (plus
particulierement de I'oestrone) sont des cellules du tissu adipeux blanc (fraction
vasculaire du stroma du tissu adipeux). Les hormones libérées agissent sur les cellules
cibles de ces substances (mais aussi de fagon paracrine sur les adipocytes dotés de

récepteurs aux hormones stéroides).

L'obésité est considérée comme un facteur de risque pour le cancer mammaire au
cours de la ménopause car elle entraine une augmentation des taux sériques

d'cestrogéne.
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I. Population étudiée

Notre travail est realisé dans le laboratoire de Physiologie, Physiopathologie et
Biochimie de la Nutrition (PPABIONUT), Faculté des Sciences de la nature, vie terre
et univers, Université Abou Bekr Belkaid, Tlemcen. Les prélévements sanguins sont

effectués au niveau du centre médical de Sidi Chaker.

Notre étude porte sur des femmes ménopausées diabétiques DNID obeses et des
femmes de méme tranche d’ages volontaires considérés comme témoins. L’age
compris entre 57 et 68 ans. Dans un premier temps, le poids, la taille, I’age, la
glycémie de patiente sont notés. Les IMC (Indice de masse corporelle; Poids (kg) /
[Taille (m)] ?) sont calculés pour définir un état normal (IMC < 25), un surpoids (25 <
IMC < 30) ou la présence d’obesite (IMC > 30).

Deux populations sont choisies dans notre travail :
10 femmes ménopausées témoins en bonne santé.
10 femmes ménopausées diabétiques DNID obeéses.

Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le tableau 4.

I1. Préparation des échantillons

Les prélevements se font le matin a jeune, par les veines du pli du coude. Le
sang est recueilli dans des tubes secs. Aprés coagulation le sang est centrifugé a 3000
tr /min pendant 15 minutes, les sérums sont par la suite récupérés et conservés avec
une solution de NaN3z a 0.2 % et de Na, EDTA a 10 % a raison de 10 pl /ml en vue des
différents dosages biochimiques.

Le dosage du glucose se fait le jour méme du prélévement sur du sérum frais.
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I11. Analyses biochimiques

I11.1. Détermination des teneurs en glucose (Kit Quimica clinica)

Le glucose sérique est déterminé par la méthode enzymatique et colorimétrique en
présence de la glucose oxydase (GOD). Le glucose est oxydé en acide gluconique et
peroxyde d’hydrogéne. Ce dernier, en présence de peroxydase et de phénol, oxyde un
chromogéne (Le 4- amino-antipyrine) incolore en couleur rouge a structure
quinonéimine. La coloration obtenue est proportionnelle a la concentration en glucose

présente dans 1’échantillon. La lecture se fait a une longueur d'onde de 505 nm.

I11.2. Détermination des teneurs en créatinine (kit bio labo)

La créatinine sérique est dosée par la méthode de Jaffé basée sur la réaction de
I’acide picrique avec la créatinine en milieu basique formant un complexe coloré en
jaune orange. L’intensité de la coloration est mesurée a une longueur d’onde de 530
nm.

111.3. Détermination de la clairance de la créatinine

Elle mesure la capacité des reins a filtrer la créatinine produite par le foie et
utilisée par les muscles pour apprecier la fonction rénale. Cette valeur est calculée a

partir du taux de créatinine sanguin, 1’age et le poids, selon la formule de Cockroft.

Clairance de la Créatinine (ml/mn) = (140 — &ge (années) x poids (kg) x K)/

(créatininémie (umol/l))

K = 1,25 pour I’homme et 1 pour la femme.

1 mg/l =8,8 pumol/l.

I11. 4. Détermination des parameétres lipidiques et proteiques au niveau du sérum
et des lipoprotéines.
I11.4.1. Séparation des différentes fractions lipoprotéines

Les différentes fractions lipoprotéines sont isolées par une méthode de
précipitation selon BURSTEIN et al. (1970). A PH neutre, les poly anions, en présence

de cations divalents, peuvent former des complexes insolubles avec les lipoprotéines
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(lipoprotéines poly anions-cations) donc la précipitation des lipoprotéines se fait grace
aux poly anions qui se combinent aux lipides des lipoprotéines. Les poly anions
souvent utilisés sont les sulfates (SO, les polysaccharides (héparine) et I’acide
phosphosungstique, les cations sont les Ca**, Mn* , Mg®*. L’utilisation du méme
réactif de précipitation a différentes concentrations permet de précipiter sélectivement
les fractions des lipoprotéines et ainsi a concentration de plus en plus élevée, ce réactif
permet la séparation a partir des du sérum, d’abord des VLDL ensuite des LDL et en
dernier des HDL.

Dans notre travail, nous avons utilisé 1’acide phosphosungstique et le Mgcl, pour
précipiter (VLDL, LDL HDL), qui sont ensuite récupérés sous forme de culot apres
centrifugation. Les lipoprotéines précipitées selectivement sont par la suite solubilisées

grace a une solution de solubilisation contenant du tampon tris.
111.4.2. Détermination des teneurs en cholestérol (Kit biocon)

Le cholestérol total est dosé par des méthodes enzymatiques (Kits biocon), sur le
sérum total, et les différentes fractions lipoprotéiques. C’est une méthode enzymatique
colorimétrique, les esters de cholestérol sont hydrolysés par la cholestérol ester
hydrolase en cholestérol libre et acide gras. Le cholestérol libre produit et celui
préexistant sont oxydés par une cholestérol oxydase en A cholestérone et peroxyde
d’hydrogene. Ce dernier, en présence de peroxydase, oxyde le chromogene en un

composé coloré en rouge. Le schéma réactionnel est le suivant :

Cholestérol estérifié Cho'?Stem' » cholestérol libre + acides gras
esterase
Cholesterol libre total Cholestérol — cpyoestérol 4,0ne 3 + H,0,
oxydase

Peroxydase

2H,0; + Phénol + amino4antipyrine » Quinoneimine + 4H,0

La concentration en quinonéimine colorée mesurée a 500 nm est directement

proportionnelle a la quantité de cholestérol contenu dans I'échantillon de sérum.
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111.4.3. Détermination des teneurs en triglycérides (Kit biocon)

Les triglycérides sont doses par des méthodes enzymatiques (Kits biocon), sur le
sérum total, et les différentes fractions lipoprotéiques par 1’action de lipase, les
triglycérides sont hydrolysés en glycérol et en acide gras. Le glycérol est ensuite
transformé conformément au schéma réactionnel suivant :

Lipase

Triglycérides Glycérol + acides gras

i Glycérol Kinase i
Glycérol + ATP > Glycerol 3 phosphate + ADP

»

G3P

Glycerol 3 phosphate +O, oxvdase

Dihydroxy-acétone phosphate + H,0,

2 H,0, + chlorophénol + amino4antipyrine Peroxydase

Quinonemine + 4 H,0O
La concentration en quinonéimine mesurée a 500 nm est proportionnelle a la
concentration totale en triglycérides de cholestérol contenu dans I'échantillon de

sérum.

I11.4.4. Détermination des teneurs en protéines totales (méthode de Lowry et al ;
1951)

Les protéines totales sont dosées par la méthode de Lowry et al., (1951) utilisant
I’albumine sérique bovine comme standard (Sigma Chemical Company, St Louis,
MO, USA), sur le sérum total. En milieu alcalin, le complexe formé par les ions cu?
et les groupements tyrosine et tryptophane des protéines, est réduit par le réactif de
folin, il développe une coloration bleu proportionnelle a la quantité des protéines de
I’échantillon. Celle- ci résulte & la fois de la réaction Cu®* sur les liaisons peptidiques
et la réduction de I’acide phosphotungsto-molybdique pour la tyrosine, le tryptophane

et la cystéine.

21



Materiels et Méthodes

IV. Analyse statistique

L’analyse statistique est effectuée en utilisant le logiciel STATISTICA (Version
4.1, Statsoft, Paris, France). Les résultats sont présentés sous forme de moyenne +
Ecart type. Apres analyse des variances, la comparaison des moyennes est réalisee par
le test « t » de Student entre les deux groupes (femmes témoins, femmes obéses
diabétiques de type 2).

Les moyennes sont considérées significativement différentes a P< 0.05 et
hautement significative a p<0,01.
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I. Caractéristiques de la population étudiée

Les Caracteéristiques de la population étudiée sont données dans le tableau 4. Les
résultats obtenus, montrent qu’il n’existe aucune différence significative concernant
I’age et la taille. Par contre, I’indice de masse corporelle (IMC) et le poids sont
augmentés d’une manicre hautement significative chez les obéses diabétiques de type

2 ménopausées comparées aux témoins.

I1. Etude biochimique

I1.1 Teneurs sériques en glucose, en créatinine et la clairance de la créatinine

chez les femmes témoins et obéses diabétiques de type 2 ménopausées.

Chez les femmes obéses diabétiques de type 2 ménopausées, on note une
augmentation significative du taux plasmatiques en glucose par rapport aux taux des
femmes témoins. Par contre, une légere augmentation non significative concernant les
teneurs plasmatiques en créatinine, ainsi que la clairance de la créatinine chez les
femmes obéses diabétiques de type 2 ménopausées comparées aux femmes témoins
(figure 3).

1.2 Teneurs en lipides du sérum et des lipoprotéines chez les femmes témoins et

obéses diabétiques de type 2 ménopausees.
11.2.1 Teneurs en cholestérol

- Les Teneurs en cholestérol sont significativement ¢éleves (p<0.05) au niveau
sérique chez les obeses DNID ménopausées comparées aux témoins.

- Pour les VLDL et LDL: une augmentation significative des teneurs en
cholestérol est notée chez les obeses DNID ménopausées comparées a leurs
témoins.

- Pour les HDL : le cholestérol présente une diminution significative chez les

obéses DNID ménopausées par rapport aux témoins (figure 4).
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Tableau 4. Caractéristiques genérales de la population étudiée.

Caractéristiques femmes Témoins femmes Obeses
Nombre 10 10
Age (ans) 56,33 + 11 59,16 + 10,16
Taille (m) 1,58+0,12 1,62+0,15
Poids (Kg) 62 +7,33 82,54+3,03***
IMC (Kg/m?) 24,03%0,52 31,45+1,12***

Chaqgue valeur représente la moyenne + Ecart type. IMC: Indice de masse corporelle,
Poids (kg) / [Taille (m)] °. La comparaison des moyennes entre femmes témoins et
femmes obeses est effectuée par le test “t" de Student apres analyse de variance:

*** p < 0.001 différence hautement significative.
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Figure 3. Teneurs plasmatiques en glucose, et creatinine, et clairance de la créatinine

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre femmes témoins
et femmes obéses DINI ménopausées est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de variance:

*p < 0.05 différence significative, **p<0.01 différence trés significative.
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Figure 4. Teneurs en Cholestérol total du sérum et des lipoprotéines chez les femmes

témoins et obéses diabétiques de type 2 ménopausées.

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre femmes témoins
et femmes obéses DINI ménopausées est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de variance:

*p <0.05 différence significative, **p<0.01 différence trés significative.
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11.2.2 Teneurs en Triglycérides

Les Teneurs en triglycérides sont significativement élevés (p<0.05) au niveau
sérique chez les obeses DNID ménopausees comparées aux témoins.

Pour les VLDL et LDL: une augmentation significative des teneurs en
triglycérides est notée chez les obeses DNID ménopausées comparées a leurs
témoins.

Pour les HDL: Les teneurs en triglycérides présente une diminution
significative chez les obéses DNID meénopausées par rapport aux témoins
(figure 5).

1.3 Teneurs en protéines au niveau du sérum et au niveau des lipoprotéines

chez les femmes témoins et obéses diabétiques de type 2 ménopausées.

Les teneurs en protéines totales sériques restent stables chez les femmes obeses
DNID ménopausées comparées aux temoins (figure 6).
De méme, les teneurs en protéines totales des différentes fractions de

lipoprotéines (VLDL, LDL, HDL) sont similaires a celle des témoins (figure 6)
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Figure 5. Teneurs en triglycérides du sérum et des lipoprotéines chez les femmes

témoins et obéses diabétiques de type 2 ménopausées.

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre femmes témoins
et femmes obeses DINI ménopausées est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de variance:
*p <0.05 différence significative, **p<0.01 différence trés significative.
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Figure 6. Teneurs en Protéines au niveau du sérum et au niveau des lipoprotéines

chez les femmes témoins et obéses diabétiques de type 2 ménopausées.

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre femmes témoins
et femmes obeses DINI ménopausées est effectuée par le test "t" de Student aprés analyse de variance:
*p < 0.05 différence significative, **p<0.01 différence trés significative.
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On définit souvent I’obésité simplement comme une accumulation anormale ou
excessive de graisse dans les tissus adipeux, pouvant engendrer des probléemes de
santé. L’obésité abdominale, est associee a une morbidité et mortalité
cardiovasculaire en particulier chez la femme, chez laquelle s’ajoute des

circonstances spécifiques telles que la ménopause (Davies et al., 2002).

Au plan biologique, la ménopause se caractérise par une diminution de I'estradiol
plasmatique, associée a une élévation des gonadotrophines, en particulier de la FSH
(RIBOT et TREMOLLIERES, 2004 ; ALAIN et al., 2005).

L’obésité abdominale et le diabéte de type 2 représentent deux facteurs de risque
des syndromes meétaboliques en particulier aprés la ménopause. Les mécanismes
impliqués sont multiples et comprennent I’hyperinsulinémie liée a 1’insulinorésistance,
une hyperleptinémie associée a une hypoadiponectinémie, ou encore une
hyperoestrogénémie secondaire a 1’aromatisation des androgénes en oestrogenes dans
le tissu adipeux, a une diminution du niveau d’activit¢ physique et de la masse
musculaire ainsi qu’a une augmentation de la masse grasse et des détériorations du

profil de santé. (DEBORAH, 2010).

Dans notre travail, nous avons choisi une population composée d’obeses DNID
pendant la ménopause que nous avons comparé a une population témoins sains dans
la méme tranche d’age. Les résultats obtenus, montrent que I’indice de masse
corporelle et le poids sont augmentés chez les patientes obéses DNID ménopausées
comparés aux témoins dans la méme tranche d’age. En effet, I''MC reste un
déterminent essentiel de 1’obésité. La prévalence de 1’obésité augmente régulicrement
avec 1’age. Ainsi chez la femme, il existe une accélération de la prise de poids au
moment de la ménopause. (Davies et al., 2001). Il est communément admis qu'au
moment de la ménopause les femmes prennent du poids et changent de silhouette. La
carence ostrogénique induit une modification de la répartition des graisses qui se

concentrent sur le ventre, répartition dite androide.

30



Discussion

Des études ont montré que 1’obésit¢ abdominale constitue un facteur de risque
majeur de développement du diabéte de type 2. Ce risque peut étre attribué en grande
partie au fait qu’une accumulation de tissu adipeux au niveau abdominal est associée a
une intolérance au glucose et a une hyperinsulinémie résultant d’un ¢€tat de résistance

du métabolisme du glucose a I’action de I’insuline (BERTOLAMI et al., 2010).

L’insulino-résistance est caractérisée par I’incompétence de I’insuline a exercer son
action sur ’entrée du glucose dans les tissus et sur son métabolisme. On pense que
I’obésité, particulierement sa forme viscérale, peut contribuer au développement
del’insulino-résistance en augmentant la mise en circulation de lipides et leur entrée
dans les tissus. Ainsi, I’hyperinsulinémie constitue une réponse adaptative a
I’insulino-résistance des tissus de 1’organisme. L’insulino-résistance est considerée
comme un état pré-diabétique, le diabete de type 2 étant 1’étape subséquente ou une
sécrétion inadéquate d’insuline par un pancréas €puisé ne parvient plus a maintenir une

glycémie normale (COHEN et al., 2001 ; BERTOLAMI et al., 2010)

Dans notre étude, une augmentation significative du taux plasmatiques en glucose
par rapport aux taux des femmes témoins. En effet, I'exces pondéral, I'obésité
androide, les changements diététiques, le manque d'exercice physique, plus frequents
avec l'avancement en age, concourent a ce que la femme ménopausée présente plus
fréguemment une mauvaise tolérance au glucose voire un diabéte de type Il (presque
20% entre 55 et 65 ans). De plus, la déficience oestrogénique peut jouer un role dans la
décroissance de la sécrétion insulinique pancréatique (ALAIN et al. 2005, AFSSAPS.
2005).

La créatinine est le meilleur marqueur de la fonction rénale. Elle est formée dans
I’organisme par déshydratation non enzymatique de la créatine synthétisée par le foie
et stockée dans le muscle. La clairance de la créatinine, mesure la capacité des reins a
filtrer la créatinine produite par le foie et utilisée par les muscles pour apprecier la
fonction rénale. Cette valeur est calculée a partir du taux de créatinine sanguin, I’age et
le poids, selon la formule de Cockroft. Dans notre étude, une légére augmentation non

significative concernant les teneurs plasmatiques en créatinine, ainsi que la clairance
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de la créatinine chez les femmes obéses diabétiques de type 2 ménopausées comparées
aux femmes témoins. Ainsi chez ces femmes le glucose perturbe la circulation du sang
dans certains organes (rétine, le cerveau, le cceur , les reins, etc..) et provoque une «
microangiopathie ». Au niveau des reins, l'atteinte des petits vaisseaux provoque une
glomérulopathie (atteinte des petites unités de filtration du rein) qui va perturber
fortement la nature des urines eémises. Le risque est l'installation d'une hypertension
artérielle , d'un syndrome néphrotique et a terme d'une insuffisance rénale
(BERTOLAMI et al., 2010).

Concernant le métabolisme lipidique, avant la meénopause, les femmes présentent un
profil lipidique moins athérogene que celui des hommes. Ainsi, le taux de LDL est

plus faible et celui du HDL plus élevé que ceux des hommes au méme age.

A la période de la ménopause, les anomalies métaboliques associées a 1’obésité
abdominale incluent entre autres des composantes du métabolisme des lipoprotéines
(transport sanguin du cholestérol et des triglycérides), du métabolisme du glucose
dépendant de D’insuline, de la pression artérielle et des facteurs impliqués dans
I’inflammation. Les patients présentant de 1’obésité abdominale sont caractérisés par
une hypertriglycéridémie et de faibles concentrations plasmatiques de HDL-
cholestérol (le bon cholestérol), ce qui améne une augmentation marquée du rapport
cholestérol total/HDL-cholestérol, et ces altérations sont prédictives d’une
augmentation importante du risque de la maladie cardiaque athérosclérotique (MCA)
(B. RWOLF, 2000 ; BITTNER, 2001).

A la méme période, on constate aussi chez les obéses DNID des anomalies du
métabolisme lipidique et lipoprotéique. Les principales modifications lipidiques sont
caractérisées par une hypertriglycéridémie lié aux VLDL et de faibles concentrations
plasmatiques de HDL-cholestérol (le bon cholestérol), ce qui amene une augmentation
marquée du rapport cholestérol total/HDL-cholestérol (GROUSSIN et BADONNEL,
1998 ; EFSA, 2008).

Les résultats de notre étude montrent une hypercholestérolémie et

hypertriglycérédémie au niveau sérique et au niveau des lipoprotéines lié aux VLDL

32


http://www.docteurclic.com/maladie/hypertension-arterielle.aspx
http://www.docteurclic.com/maladie/hypertension-arterielle.aspx
http://www.docteurclic.com/maladie/insuffisance-renale.aspx

Discussion

et aux LDL, et une diminution significative des teneurs en HDL- cholestérol et en
HDL- triglycérides chez les femmes obéses DNID ménopausées. Ceci en accord avec
d’autres auteurs qui confirment qu’a la ménopause, des modifications pouvant toucher
toutes les fractions lipidiques. Ces changements sont essentiellement attribués a la
diminution des taux d'cestrogénes. Le cholestérol total s'éleve avec l'installation de la
ménopause, lié a I'élévation du LDL- cholestérol, a une diminution de l'activité des
récepteurs cellulaires aux LDL. Les particules LDL sont catabolisées moins
rapidement, expliquant I'élévation de leur taux plasmatique, et celui du cholesterol.
Les taux en HDL cholestérol diminuent avec I'age et aprés la ménopause. Par ailleurs,
la ménopause provoque une augmentation du taux des triglycérides, qui est favorisée
par certains facteurs comme I'obésité, un désequilibre alimentaire, la sédentarité,

fréguemment retrouvés dans les femmes ménopauseées. (Jenes et al., 1990).

A cote des anomalies du métabolisme lipidique et glucidique nos résultats indiquent
que les femmes obeses DNID au cours de la ménopause ne présentent pas des
perturbations protéiques, car les teneurs en protéines totales au niveau des différentes
fractions de lipoprotéines restent stables pour obeses diabétiques de type 2

ménopausées comparées a leurs témoins.

Ces résultats tendent a démontrer que 1’obésité au cours de la ménopause entraine
des troubles du métabolisme glucidique et lipidique. Sur de nombreux points, la
pratique régulicre de 1’activité physique, a partir de la ménopause, peut s’opposer ou
limiter la prise de poids en aidant au maintien de la masse maigre et donc d’un bon
niveau de dépense énergétique, un élément indispensable de la gestion du poids en

général, et au moment de la ménopause en particulier.
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Le diabete type II tout comme 1’obésité sont des maladies métaboliques
multifactorielles caractérisées par des troubles du métabolisme glucidique, lipidique et
protéique, dues soit a une anomalie en insulinosécrétion, soit a une insulinorésistance.
Ces deux maladies susceptible d’entrainer des complications métaboliques se
manifestent  cliniquement comme : maladies cardiovasculaires souvent
I’athérosclérose, hyper-uricémie, hypertension artérielle, hépatobiliaire, osteo-

articulatoire et de la fonction reproductrice.

La relation diabete-obésité-ménopause peut altérer et gravement 1’adaptation
physiologique post-ménopausique de la femme et peut par la suite compromettre la

densité osseuse et donc accélere I’avancement de 1’ostéoporose.

En effet, nos résultats montrent clairement que 1’obésité au cours de la ménopause
est associée a des altérations du métabolisme des glucides, des lipides et des
lipoprotéines. L’augmentation des taux de triglycérides au niveau sérique et au niveau
des VLDL et LDL et la diminution de celui-ci au niveau des HDL constituent les
anomalies les plus importantes indiquant des facteurs de risque des syndromes
métaboliques en particulier aprés la ménopause. Pour cela plusieurs parameétres sont a
prendre en considération comme : 1’établissement d’un équilibre nutritionnel avec
réduction du poids dans le cas d’une surcharge pondérale, la pratique réguliere de
I’activité physique, et la surveillance réguliére du métabolisme lipidiques en les
dosant systématiquement au niveau du sérum et au niveau des fractions lipoprotéiques

pour un meilleur contréle.
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Annexe

Tableau 1: Valeurs moyennes des teneurs sériques en glucose chez les femmes
témoins et les femmes obéses DNID au cours de la ménopause.

Parametre Témoins Obéses DNID

Glycémie (g/l) 1,07+0.02 1,29 +0.06**

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins, et femmes obéses DNID est effectuée par le test "t" de Student
apres analyse de variance:

** p< 0.01 différence tres significative.

Tableau 2 : Valeurs moyennes des teneurs sériques en créatinine chez les femmes
témoins et les femmes obéses DNID au cours de la ménopause.

Parameétre Témoins Obéses DNID

Créatinine (mg/l) 9,84+0,78 12,05 £0,25

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins, et femmes obéses DNID est effectuée par le test "t" de Student
apres analyse de variance.

Tableau 3 : Clairance de la créatinine plasmatique chez les femmes témoins et les
femmes obeses DNID au cours de la ménopause.

Parameétre Témoins Obeéses DNID

Créatinine (mg/l) 56, 32+1,77 58,25 £1,85
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Annexe

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins, et femmes obéses DNID est effectuée par le test "t" de Student
apres analyse de variance.

Tableau 4: Teneurs en cholestérol total du sérum et des lipoprotéines chez les
femmes témoins et les femmes obeses DNID au cours de la ménopause.

Paramétres Témoins Obéses DNID
CT-sérum (g/l) 1,86+0,03 2,03+0,02
CT-VLDL (g/l) 0.52+0,12 1,02+0,01**
CT-LDL (g/l) 1,21+0,03 1,63+0,02*
CT-HDL (g/l) 0,50+0,01 0,44+0,01*

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins, et femmes obéses DNID est effectuée par le test "t" de Student
apres analyse de variance:

*p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence trés significative.

Tableau 5 : Teneurs en triglycérides du sérum et des lipoprotéines chez les femmes
témoins et les femmes obéses DNID au cours de la ménopause.

Paramétres Témoins Obeéses DNID
TG-sérum (g/l) 1,29+0,06 1,44+0,05*
TG-VLDL (g/) 0,55 0,10 0,66 +0,08*
TG-LDL (g/) 0,91+0,02 1,02+0,03*
TG-HDL (g/1) 0,54+0,14 1,04+0,11%*
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Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins, et femmes obéses DNID est effectuée par le test "t" de Student

apres analyse de variance:

*p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence tres significative.

Tableau 6: Teneurs en protéines du serum et des lipoprotéines chez les femmes

témoins et les femmes obéses DNID au cours de la ménopause.

Parametres Témoins Obéses DNID
Protéine-sérum (g/l) 65 +0,16 600,45
PT-VLDL (g/l) 0,35 10,01 0,3 0,04
PT-LDL (g/l) 0,32+0,022 0,28+0,05
PT -HDL (g/l) 0,34+0,21 0,32+0,01

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes
entre femmes témoins, et femmes obéses DNID est effectuée par le test "t" de Student

apres analyse de variance:

*p< 0.05 différence significative. ** p< 0.01 différence tres significative.
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Résumé

Afin de déterminer d’éventuelles altérations du métabolisme biochimique, des lipides et des
lipoprotéiques associées a 1’obésité au cours de la ménopause, une étude a été réalisée chez une population
de femmes d’obéses DNID pendant la ménopause comparées a une population de femmes de la méme
tranche d’age. Pour cela, des parameétres biochimique, lipidiques (CT, TG) et protéiques ont été évalués au
niveau du sérum et des différents fractions lipoprotéiques aprés leur séparation (VLDL, LDL, HDL).

Les résultats obtenus montrent qu’il existe effectivement des anomalies métaboliques au cours de la
ménopause. Celle-ci est déterminée généralement par : une élévation du taux plasmatiques en glucose, signe
d’un diabéte de type 2. Une légére augmentation des teneurs plasmatiques en créatinine, ainsi que la clairance
de la créatinine, signe d’une insuffisance rénale. De plus, les VLDL et LDL montrent des concentrations
élevées en cholestérol et en triglycérides chez les femmes obeses DNID ménopausées. Par contre, une
réduction des HDL- TG et HDL-TC est constatée chez ces femmes.

Mots clés : ménopause, obésité, DNID, métabolisme

Abstract

In order to determine possible deteriorations of the biochemical metabolism, lipids and lipoproteins
associated with obesity during the menopause, a study was carried out at a population of women of obese
DNID during the menopause compared with a population of women of the same age bracket.For that,
parameters biochemical, lipidic (CT, TG) and proteinic were evaluated on the level of the serum and different
the lipoproteic fractions after their separation (VLDL, LDL, HDL).

The results obtained show that there are indeed metabolic anomalies during the menopause. This one
is generally given by: arise in the plasmatic rates in glucose, sign of a diabetes of the type 2. A light increase
in the plasmatic contents creatinin, as well as the clearance of creatinin, signs of a renal insufficiency.
Moreover, the VLDL and LDL show triglyceride and cholesterol concentrations raised among obese women
DNID ménopausées. On the other hand, a reduction of Hdl- TG and Hdl-Tc are noted among these women.

Key words: menopause, obesity, DNID, metabolism
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