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Le diabète sucré est une maladie chronique dont le début est fréquemment mal 

connu (A.D.A., 1998 ;VELHO et colt., 1996). 

li s'agit d'une maladie métabolique largement répandue. Sa prévalence est 

croissante dans le monde, c'est le cas au Japon et au Nouvelle Zélande, alors que le 

taux parait stable aux Etats-Unis et en Europe, elle touche actuellement prés de 4% 

de la population (PERLUMETER et cou., 1995). 

Le taux d'incidence annuel en Algérie est estimé de 2à4% avec divers degrés 

d'anomalies du métabolisme (FUJIMOTO et cou., 1996 ; KING et cou., 1993). 

On distingue le diabète insulino dépendant (DID ou diabète de type I) marqué par 

une carence en insuline, et le diabète non insulino dépendant (DNID ou type Il) qui 

s'oppose au premier par le fait qu'il n'existe pas de carence en insuline mais sa 

sécrétion est mal adaptée aux besoins (DELAROCHE4 996). 

Le diabète insu linodépendant (DID) présente 25% de la totalité des diabètes sucrés. 

Dans ce cas l'insulinothérapie est indispensable à la vie. Il est caractérisé par une 

insuffisance de la sécrétion en insuline due à une destruction sélective des cellules E3  
du pancréas par un mécanisme auto-immunitaire provoqué par un ou plusieurs 

agents de l'environnement sur un terrain génétiquement prédisposé (DELCOURT et 

coll.,1994 ;TISCH et coll.,1996 ;TOURNIAIRE ,1994 ;WARRAM et colt., 1994), 

conduisant à une hyper glycémie suivie d'une glycosurie( PORTE et coll.,1998; 

SUK et coll.,2001 ; VERGES .,1999). 

Vu les rapports étroits entre le métabolisme des glucides et celui lipides 

(TRAMONIER.,1999), les anomalies des lipides et des lipoprotéines sont nombreuses 

augmentant ainsi le risque des maladies cardiovasculaires, cause principales de 

décès chez le sujet diabétique (BATTULA et coll.,2000;BERTHEZENE et 

coll.,1997 ;CHATURVEDI et cotl.,1996 ;GUERCI et colt., 1994 ;RYAN et colt., 

2000 ;QUINTAO et coll.,2000 ; WINGARD et coll.,1995). 

En effet, plusieurs études ont montré que le métabolisme lipidique est altéré au cours 

du diabète insulinodépendant (Dl D) (IGAN et coll. ,1997 ; VERGES., 1999). 

Des travaux ultérieurs mettent l'accent sur les anomalies lipidiques structurales et 

fonctionnelles susceptibles de perturber le métabolisme lipidiques des patients 

diabétiques (DULLAART., 1995 ;GUERCI et cou., 1994). 

Au cours du diabète insu linodépendant, des anomalies des composants de surface 

ont été décrites. Ainsi, les VLDL sont enrichies en cholestérol libre, ce qui facilite leur 

captation par les macrophages et l'accumulation accrue de ces cellules d'esters de 



cholestérol (PEREZ., 1997 ; VERGES., 1999 ;VERGES.,2001). Le rapport 

cholestérol libre/ lécithine est élevé dans les VLDL et les LDL, ce rapport étant un 

indice athérogène (GUERCI et cou., 1994; DULLAART., 1995). Les concentrations 

en phospholipides (PL) majeurs (sphingomyélines, lécithine et lysolécéthine) sont 

réduites dans les HDL, globalement le taux de PL est significativement diminué dans 

les chylomicrons et VLDL des sujets diabétiques, tout particulièrement en période 

post-prandiale (GUERCI et coII.,1994). 

Le diabète type I s'accompagne de taux plasmatiques élevés en triglycérides, en 

acides gras libres et en cholestérol. Une augmentation est notée, associée à des 

variations de la composition de ces lipoprotéines (SUCHEL et coII.,2000). 

ces modifications sont beaucoup plus marquées lorsque le diabète est mal contrôlé 

(PEREZ et coll., 1997 ;SEMENKOVICH et cou., 1997). 

Les teneurs sériques élevées en 1G, Apo B100 et VLDL résultent d'une 

surproduction hépatique des VLDL et/ou d'une réduction du catabolisme de ces 

lipoprotéines par la lipoprotéines lipase (LPL) dont l'activité est diminuée en cas de 

déficience en insuline (GUERCI et cou., 1994). 

Les diabétiques montrent également des anomalies du métabolisme des acides gras 

essentiels affectant la production de leurs dérivés (POISSON., 1989). 

Une augmentation du rapport acide linoléique/ acide arachidonique dans les lipides 

plasmatiques est notée chez les DID, suggérant une réduction des activités 1X6 et 1X5 

désaturases (HORROBIN., 1989; POISSON ET CUNNANE., 1991). 

Une réduction de la synthèse des prostaglandines PGE1 est observée au cours du 

diabète type I et contribue à l'agrégation plaquettaire (MYRUP et coll. ,1991). 

Des études expérimentales, épidémiologiques et cliniques ont prouvé que les 

variations des lipides lipoprotéines, et les acides gras plasmatiques sont souvent 

sous l'influence de facteurs alimentaires.(FROST et coll., 1999 ; WOLEVER et 

coII.,1996) 

De ce fait une diététique adaptée est un préalable obligatoire, et l'élément central du 

traitement du diabète quelque soit le type (MONNIER et colI.,1995). 

L'évaluation des apports et des besoins énergétiques est la première étape de toute 

prise en charge diététique. Comme le risque de maladies cardiovasculaires est deux 

à quatre fois plus élevé chez les diabétiques que dans la population générale, il est 

important de déterminer leur consommation alimentaire afin de leur conseiller de 

suivre une alimentation considérée comme peu athérogène et peu thrombogène, en 
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I) Diabète et lipoprotéines 

Les lipides jouent un rôle central dans le fonctionnement de l'organisme 

participant à diverses fonctions telle que le maintient de l'intégrité cellulaire, le 

stockage de l'énergie, la transmission et la transduction de signaux cellulaires. Tout 

ceci nécessite un transport et une distribution vers les différents organes ( BERIZIAT 

et coll.,1 999 ;GRUNDY et coll. .1999). 

Le transport des lipides dans les fluides biologiques est assuré par les lipoprotéines 

plasmatiques. 

Les lipoprotéines plasmatiques ont généralement une structure sphérique dans 

laquelle le noyau est constitué de lipides hydrophobes [Triglycérides (TG), et 

Cholestérol estérifié(EC)], et l'enveloppe est constituée de phospholipides (PL) 

cholinique, de cholestérol eux-mêmes associés à des protéines particulières à la fois 

hydrophiles et lipophiles nommés apolipoprotéines (DAIROU.,1 996 ;LUC.,1 996). 

Les apolipoprotéines participent aux transports des lipides dans les milieux aqueux 

de l'organisme, assurent la stabilité de la structure et jouent un rôle particulier dans la 

régulation du métabolisme des lipoprotéines (activateur ou inhibiteur d'enzymes), 

reconnaissance de récepteurs cellulaires (HENRY et col!., 1999). 

La majorité des études métaboliques, cliniques et épidémiologiques s'intéressent à 

l'analyse qualitative et quantitative des lipoprotéines. 

Dans le plasma, quatre types de lipoprotéines (chylomicrons, VLDL, LDL, HDL) sont 

en perpétuel remaniement (LICHTENSIN et coi!., 1998 ;VERGES.,1999). 

LI) DID et Métabolisme des chylomicrons: 

Les chylomicrons, forme de transport de triglycérides (TG) de l'intestin aux tissus, 

constituent une classe de lipoprotéines particulières, du fait de leur durée de vie 

généralement brève dans le plasma (lOmn). 

Elles sont sécrétées par l'intestin sous l'effet d'un apport de graisses et gagnent la 

circulation générale par la voie chylifère (KOOLMMAN et coII.,1999;LUC., 1996). 

Les Apo B sont nécessaires pour la formation des chylomicrons. 

La synthèse d'Apo B est stimulée par l'apport d'acides gras et de sels biliaires. 

Dans la circulation sanguine, les chylomicrons sont habituellement très rapidement 

dégradés dans la plus part des tissus, et plus spécialement au niveau des tissus 

adipeux qui met en réserve les acides gras sous forme de TG, et des tissus 

lu 



musculaires et cardiaques qui captent les acides gras pour les utiliser à des fins 

énergétiques (BERTHEZENE et col!., 1997). 

Au cours du DID, une hypertriglycéridémie survient pendant les périodes de 

déséquilibre. 

En cas de carence insulinique profonde, l'hypertriglycéridémie peut être majeure, 

s'accompagnant d'une élévation des chylomicrons et exposant, lorsqu'elle est 

supérieure à environ lOg/l à un risque de pancréatite aigue. Les sujets DID bien 

équilibrés ont au contraire une triglycéridémie plutôt basse par rapport à la 

population générale(PICARD et cou., 1994 ; VERGES., 1999). 

Le métabolisme des chylomicrons peut être altéré significativement dans le diabète 

insulinodépendant, la lipoprotéine lipase ( LPL) étant diminuée (Henry et 

co!I.,1991). 

1.2)DID et Métabolisme des lipoprotéines de très basses densité (VLDL): 

Les VLDL ont une densité de 1.006 g/l, sont des particules riches en TG synthétisées 

par le foie. Ces lipoprotéines contiennent à leur surface l'Apo B100, E, C. l'hydrolyse 

des TG par la LPL s'accompagne d'une perte en Apo C et E qui sont transférés vers 

les HDL . Les VLDL diminuent de taille et deviennent des remnants de VLDL qui 

peuvent être captés par le foie grâce à la liaison de l'Apo E à son récepteur 

(récepteur B/E), ou poursuivre leur transformation intra vasculaire (BRUCKERT et 

coII.,1994 ;LUC, 1991 ; VERGES ,1999). 

Dans la circulation, sous l'influence de la LPL, les TG des VLDL sont hydrolysés. La 

perte de TG aboutit à la formation de lipoprotéines de plus faibles densités. 

La demie vie des VLDL est variable, allant de quelques minutes à quelques heures 

(BAGOADE et col!., 1994 ;Picard et col!., 1994). 

Les VLDL se transforment en IDL, puis en LDL par perte des TG. Les LDL ainsi 

formés alimentent les tissus en cholestérol (KOOLMAN et col!., 1999). 

Pratiquement un tiers des patients diabétiques présente une hypertriglycéridémie Q. 

Au cours du DID déséquilibré, l'augmentation de production des VLDL semble jouer 

un rôle plus important que la diminution du catabolisme (VERGES ,1999). 

Par ailleurs, une hypertriglycéridémie modérée par augmentation des VLDL est plus 

fréquente. L'augmentation de production hépatique de VLDL, favorisée par 

l'hyperglycémie et l'hyperlipacidémie s'observe en cas d'insulinopénie modérée 

(GUERCI et coi!., 1994). 
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13)- DID et Métabolisme des lipoprotéines de basses densité (LDL) 

Les [DL ont une densité de 1.063, sont très abondantes chez l'homme. Elles 

apparaissent essentiellement comme le produit de la dégradation des VLDL. 

Les LDL sont très riches en cholestérol et en Apo B100 peut être reconnue par tous 

les récepteurs B/E présents dans les tissus et en particulier le tissu hépatique. 

L'absence ou le déficit en récepteurs B/E conduit à une accumulation des LDL et une 

hypercholestérolémie (BRUCKERT et colt., 1994; SANTANAME et co!!.,1995). 

Les LDL transportent la majorité du cholestérol (sous forme d'esters de cholestérol). 

L'intestin estérifie plus de la moitié du cholestérol grâce à une acyle transférase 

(ACAT). L'estérification du cholestérol libre dans le plasma se fait par la lécithine 

cholestérol —acyle transférase (LCAT) (YU et cou., 1997). 

Les [DL présentent à leur surface exclusivement de I'APO B100 qui grâce à cette 

dernière, une grande partie des [DL est catabolisée en se liant à un récepteur 

spécifique. Cette liaison permet l'internalisation, puis la dégradation des [DL par la 

cellule. Le cholestérol des [DL est libéré et transformé en cholestérol libre qui va 

jouer un rôle de répresseur sur la formation des sites membranaires et sur la 

captation de nouvelles [DL. Il joue aussi un rôle inducteur sur I'ACAT permettant la 

mise en réserve du cholestérol sous forme estérifié. Le cholestérol peut quitter les 

cellules, lorsque le rapport CLIPL des lipoprotéines circulantes est plus faible que 

ce rapport dans les membranes (BOREN .,2001 ; HAVEL., 1995). 

Les lipoprotéines qui permettent le mieux cet efflux du cholestérol sont les HDL3 qui 

sont relativement pauvres en CL; elles participent au transport du cholestérol vers le 

foie(QUINTAO., 2000). 

Les LDL sont présentes dans la circulation tant que les cellules n'ont pas besoin de 

cholestérol ou bien sont captées par le foie si les récepteurs LDL hépatiques sont 

suffisamment exprimés(CLAVEY et coll., 1992). 

Cette expression des récepteurs [DL dépend non seulement de la quantité de 

cholestérol présent dans le foie mais aussi de nombreux facteurs hormonaux. 

Une déficience en insuline peut réduire le catabolisme des LDL( VERGES. , 2001) . 

Le rapport CL! Lécithine est diminué au niveau des LDL chez les DID 

(GINSBERG., 1991). 

Lorsque le diabète est mal contrôlé, la glycosylation apparaît d'où réduction du 

catabolisme des [DL via les récepteurs (QUINTAO et col!., 2000). 
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Le processus de glycosylation non enzymatique affecte les apolipoprotéines 'et 

perturbe les fonctions de l'Apo B (VLASSARAet coi!., 1994). Ainsi, l'épuration via la 

voie des récepteurs hépatiques des LDL est ralentie suite à une carence en insuline, 

et elles sont plus sujettes aux processus de peroxydation. Ces derniers sont 

potentiellement accrus lors du diabète (GINSBERG, 1991 
; LEONARDT et col!., 

1996; PRESCOTT et coI!., 1999 ; QUINTAO et coI!., 2000). 

Les capacités enzymatiques et vitaminiques antioxydants sont également diminuées 

chez les DID. Les LDL oxydées constituent potentiellement de puissants agents 

athérogènes puisqu'elles ont des propriétés chémostatiques, cytotoxiques, 

immunogènes et mitogéniques vis-à-vis des macrophages, et des cellules 

musculaires lisses (LOPEZ et col!.,1 996 ;Moulin,2001).Cependant l'accumulation 

du cholestérol dans les macrophages contribue à la formation de la plaque 

d'athérome (RABINNI et coII.,1994). 

Par ailleurs, d'autres anomalies sont observées au niveau des LDL, en plus de la 

diminution du rapport OU lécithine , indexe du risque cardiovasculaire chez les sujets 

diabétiques insu linodépendants et un enrichissement des LDL en TG est noté 

(LOPEZ.,1 996). 

1.4)010 et Métabolisme des lipoprotéines de haute densité (HDL): 

Les HDL ont une densité de 1.21 g/l. Elles sont synthétisées par le foie et l'intestin. 

Le foie sécrète des HDL naissantes discoïdales. 

Les HDL sont constituées de phospholipides et de cholestérol, elles présentent à la 

surface principalement l'Apo Al (66% des protéines totales) et accessoirement I'Apo 

AI  (21%des protéines totales), et en faible quantité l'Apo E ,C (POLONOVSKI et 

coli ., 1991). 

Dans l'intestin en dehors des phases de sécrétion des chylomicrons il existe une 

synthèse des HDL sphériques contenant principalement des esters de cholestérol 

résultant de l'action d'une Acyle COA cholestérol Acyle transférase- intra 

enthérocytaires (ACAT) ( MENDEZ. ,1997). 

Dans la circulation, certains constituants superficiels des chylomicrons et des VLDL 

se détachent pour former des HDL discoïdal riches en PL, cholestérol et 

Apoprotéines (HDL3). La lécithine cholestérol Acyle transférase (LCAT), sécrétée par 

le foie et activée par l'Apo AI, contribue à modifier la composition de ces HDL en 

transformant le cholestérol libre superficiel en cholestérol estérifié qui pénètre au 

coeur de l'édifice(HDL2) ( BAGDADE.,1997 ; QUINTAO .,2000). 
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Les esters de cholestérol des HDL sont changés avec les lipoprotéines riches en TG. 

Les TG des GDL2 sont hydrolysés par la lipase hépatique (HTGL). Cette dernière 

étape retransforme les HDL2 en HDL3 plus denses et plus petites. L'action de HTGL 

est complétée par internalisation des HDL contrairement aux LDL, les HDL 

transportent le cholestérol des tissus vers le foie(HILL et colt., 1997; 

STANTAMARINO et colt., 1995). 

Au cours du DID, les concentrations plasmatiques des VLDL mais aussi des HDL 

sont fortement liées à l'activité de la LPL (MC.MILLAN .,1997), La conversion des 

HDL en HDL2 dépend, au moins en partie, de la disponibilité en éléments de 

surface issus de l'action de la LPL sur les lipoprotéines riches en TG .il n'est pas 

donc surprenant que des sujets DID ayant un bon contrôle glycémique, et donc une 

augmentation de l'activité de la LPL, aient des concentrations élevées en HDL . Par 

contre, en cas de mauvais contrôle, les HDL sont basses (BERTHEZENE et col!., 

1997 ; GUERCI et coiL, 1994; VERGES, 1999). 

II )Diabète et acides gras 

Il. 1) Métabolisme des acides gras: 

Les acides gras sont les composants majoritaires des lipides dont découlent la plus 

part de leur propriétés nutritionnelles et métaboliques. 

Les acides gras se trouvent sous formes de phospholipides, de triacylglycérol ou de 

graisses, notons que les graisses ont un pouvoir énergétique plus élevé que les 

glucides. 

Les acides gras (AG) sont des composés organiques constitués par une chaîne 

linéaire d'atomes de carbone, de longueur variable. 

La chaîne se termine par un groupe méthyle (-CH3) et par un carboxyle (-COOH) à 

l'autre extrémité (LICHTEIN et coII.,1998). 

Dans le règne animal et végétal, il existe différentes familles d'acides gras, que l'on 

peut séparer en première approche, en acides gras saturés et poly insaturés. 

+ les acides gras saturés (AGS) où tous les atomes de carbone sont réunis par 

des liaisons simples (absence de doubles liaisons) se répartissent en acides 

gras à chaîne courtes [nombre de carbone (i.e NC)< 6], AG à chaîne moyenne 

6<NC<12 et AG à chaîne longue (NC12). 
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de transformer l'acide linolénique. Ces deux acides gras sont indispensables ou 

essentiels (AGE) et doivent être apportés dans l'alimentation (LICHTENSTEIN et 

coiL, 1998). 

11.2)Les acides gras essentiels 

Les acides gras essentiels (AGE) sont des acides poly insaturés dont la synthèse est 

empêchée par l'absence de certaines désaturases qui créent des doubles liaisons en 

n-6et n-3. 

Ces acides gras fournis par l'alimentation sont ensuite transformés en 2 familles 

d'AGE grâce à la A6, A5 et L4 désaturases, sous la dépendance de nombreux 

facteurs, tant nutritionnels (acides gras, jeûne, sucres...) qu'hormonaux (insuline, 

glucagon, adrénaline...) (Ambroise., 1992). 

Certains acides gras essentiels servent non seulement à l'élaboration des 

phospholipides des membranes, mais aussi à la synthèse des prostaglandines qui 

jouent différents rôles physiologiques et sont impliqués dans plusieurs états 

pathologiques (ABBEY. ,1993 ; HARRIS. ,1999). 

11.2.1) Série n-6: 

Pendant longtemps, les travaux ont porté essentiellement sur les acides gras de la 

série n-6 dont le caractère indispensable est connu depuis les travaux de Burr et Burr 

en 1924. L'acide linoléique (C18 :2n-6) est un composant majeur de certaines huiles 

végétales : Carthame, tournesol, maïs, coton, soja. Les graines de quelques plantes 

onagre, cassis... contiennent également l'homologue (C18 :3n-6), mais d'une façon 

générale ce sont les organismes animaux qui possèdent les désaturases et 

élongases qui effectuent la bioconversion du C18 :2 en acides gras supérieurs. 

Le plus abondant, l'acide arachidonique (AA) (C20 :4n-6) est un constituant majeur 

des PL membranaires aux quels il confère un degré de fluidité élevé facilitant les 

échanges et les réactions enzymatiques (TONG. ,1995). 

Les acides gras n-6(ac. Linoléique et dérivés supérieurs) ont un effet 

hypocholestérolémiant mais leur rapport sous forme d'huile de tournesol, de maïs ou 

de pépins de raisin, doit rester dans les limites raisonnables (lOà 15 gIl). Tout excès 

peut entraîner la production de lipo-péroxydes potentiellement néfastes (MONNIER 

et Coli., 1995). 
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11.2.2) Série n-3: 

Le premier acide de la série, l'acide o linolénique (018 :3n-3) est bio synthétisé par 

les végétaux et ce sont les organismes animaux qui, de la même façon que pour les 

n-6, le bio convertissent en homologue supérieurs. Certaines huiles comestibles 

(soja, colza) contiennent outre du (C18 :2n-6), des quantités notables de (C18 :3n-3), 

7à10%. 

Les poissons, qui effectuent la bioconversion du précurseur, sont la principale source 

d'AGPI de la série n-3 indispensables pour l'homme (BENITO et colt., 

2001 ;MUTANEN.,1997) 

Les acides gras de la série (n-3) fourni soit par les huiles végétales sous forme d'ac 

o linolénique ou par les huiles et chairs de .poissons gras(acide 

eicosapentaétanoïque, et des dérivés supérieurs, sont intéressants pour leur effets 

hypocholestérolémiant, hypotriglycéridémiant et antithrombogène (CONNOR.,1997; 

HARRIS.,1996 ;HARRIS.,1997). 

Les doses doivent être suffisantes, ce qui revient à préconiser une consommation 

régulière de poissons gras (MONNIER et coII.,1995) 

li est admis que les AGS élèvent, tandis que les AGPI (n-3) abaissent les 

concentrations du VLDL- cholestérol (SANDRAM et cou., 1997). 

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer l'effet hypocholestérolémiant 

des AGPI (n-3). Ils concernent une réduction de la synthèse des VLDL et bu des 

LDL, une augmentation des récepteurs hépatiques aux VLDL, une diminution de 

l'absorption intestinale du cholestérol et une augmentation de l'excrétion fécale des 

stéroïdes (GRUNDY et coll 1990 ; SANDEZ et coll., 1999 ). 

Les acides gras poly insaturés constituent un moyen efficace de réduire les 

hyperlipidémies, et sont donc des éléments favorables dans la prévention des 

maladies cardiovasculaires (LEE et cou., 1994; NICOLOSIet coll.,1996). 

11.3)Diabète et acides gras: 

Lors du DID, une augmentation du rapport ac. Linoléique /ac arachidonique est notée 

dans les lipides plasmatiques, suggérant une réduction des A6, i\5 désaturases. 

En dehors des réactions de désaturation et d'élongation d'autres phénomènes 

comme le catabolisme et la biosynthèse des lipides membranaires, l'oxydation des 

acides gras et la synthèse des prostaglandines peuvent avoir un rôle dans les 

altérations de la composition en acides gras sont observées lors du diabète (ELLIOT 

et ccII.,997). Une diminution de la synthèse des prostaglandines PGE1 est 



observée au cours du DID et contribue à l'augmentation de l'agrégation plaquettaire 

(MYRUP et coIl.,1991). 

Par ailleurs, des études ont montré qu'une suplémentation modérée en AGPI (n-3) 

permet de normaliser l'équilibre glycémique chez les diabétiques insulinodépendants 

et induit des changements dans la composition en acides gras des lipides 

membranaires. De plus ce régime entraîne une réduction des teneurs plasmatiques 

en triglycérides suite à une diminution des VLDL circulantes(STIEFFEL et coll., 

1999). 

L'administration de grandes quantités d'AGPI de manière à prévenir toute altération 

de désaturation, a permis d'enregistrer des résultats cliniques positifs chez les 

diabétiques (GUERBI et coll., 1999 ;HORROCK et cou., 1999. ; SIMOPOULOS et 

cou., 1999). 

Des études épidémiologiques ont montré qu'une suplémentation en acides gras est 

bénifique pour le contrôle glycémique ainsi que pour le profil lipoprotéique (SHAH et 

COU, 1996). 
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I) Population étudiée 

L'étude porte sur deux groupes de personnes âgées entre 20et 40ans: 

-60 patients atteints de diabète insulino dépendant DID recrutés au sein du service 

de Médecine interne du centre hospitalo universitaire de Tlemcen. Ces patients ont le 

diabète et sont tous traités par l'insuline, et sont suivis par le Docteur Berouiguet .A. 

j) 
	40 personnes volontaires témoins, exemptes de toute pathologie. 

Les caractéristiques de cette population sont regroupées dans le tableau ci 

dessous. 

TABLEAU L CARACTERSTIQUESDE LA POPULATION ETUDIEE. 

Témoins 

hommes 

Témoins 

femmes 

Diabétiques 

hommes 

Diabétiques 

femmes 

N 20 20 30 30 

Age (ans) 27.30± 1.8 24.53±0.81 29±1.08 33±1.09 

IMC (KgIm2) 24.64±0.86 22.85±0.56 23.64±0.62 21.66±0.48 

Durée du 

diabète (ans) 

10±1.20 7±1.00 

Dose 

d'insuline 

(U/kg/j) 

19±0.39 17.33±0.16 

Glycémie (g/i) 0.92±0.01 0.96±0.02 2.45±0.18 2.65±0.11 

Chaque valeur représente la moyenne ± erreur standard (ES). 

IMC (index de masse corporelle) poids! taille2 
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Il) Enquêtes alimentaire et Socioéconomique 

Un questionnaire sur la consommation alimentaire est réalisé par la méthode de 

rappel des 24h . Tous les aliments consommés sont mentionnés. La durée de 

l'enquête pour chaque personne, est d'environ 30 à 45 mn. 

L'estimation des apports quantitatifs des différentes catégories d'alimentS 

entrant dans la composition des repas est faite à l'aide des mesures ménagères. 

Les rations alimentaires sont estimées à partir d'instruments culinaires usuels 

(cuillers, tasse, assiette, etc...) dont le volume est préalablement mesuré. 

La moyenne des apports nutritionnels est déterminée grâce à des tables 

alimentaires. (souci,2000) et un logiciel informatisé (Régal micro plus édition 

1997). 

De plus une enquête sur les conditions socioéconomiques des sujets est réalisée. 

III) Prélèvements et traitements des échantillons 

Les prélèvements de sang se font sur la veine du pli du coude à jeun. Une 

quantité de sang prélevé est récupérée dans des tubes à EDTA (anti coagulant). 

L'autre partie est recueillie dans des tubes secs. Les échantillons prélevés sur 

tubes (EDTA), sont centrifugés i3900tr/mn pendant 15 mn après prélèvement 

du plasma , le culot est mesuré puis utilisé pour isolement des membranes des 

globules rouges. Après coagulation du sang prélevé sur tubes secs, et 

centrifugation 3000tr/mn pendant 15 mn , le sérum est récupéré et est conservé 

avec une solution de NaN3 à 0.2% et de Na2 EDTA à 10%, à raison de 1 Opl/ml 

en vue de différents dosages. 

IV) ANALYSES BIOCHIMIQUES 

IV.1) Dosage du glucose 

le dosage de ta glycémie se fait immédiatement après le prélèvement sanguin et 

ceci sur du sérum par une méthode enzymatique colorimétrique « glucose-

oxydase- peroxydase ». 

IV.2) Séparation et caractérisation des différentes lipoprotéines sériques: 

Les différentes fractions lipoprotéiques sériques les VLDL :1.006<d<1.019 g/ml 

les LDL :1.019<d<1.063 g/rnl les HDL :1.063czd<1.21 g/ml sont isolées à 

partir de 3m1 de sérum par une ultra centrifugation séquentielle (L8 Beckman 

ultracentrifuge,SW 65T1 rotor, Beckman instuments,Palo Alto, CA ,USA) selon la 

technique HAVEL et colt., (1955). 
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Une première ultracentrifugation permet la flottaison des VLDL à partir de 3 ml de 

sérum. Dans ce cas, la densité du sérum est ajustée à 1.019 par l'ajout d'une 

solution de Kbr de densité 1 .346.I'ensemble est placé dans un tube en 

polyaUomère à paroi rigide; le volume est complété à 8ml avec une solution de 

Kbr/NacI de densité 1.019. Ce tube est ensuite placé dans l'ultracentrifugeuse. 

Après ultracentrifugation à 40000tr/mn, pendant 6 heures, les VLDL sont 

prélevées en surface dans un volume de 2 ml. La densité de la fraction restante 

est ramené à 1.063 par l'ajout de la solution Kbr de densité I .063.Le volume est 

complété à 8 ml avec une solution de Kbr/ Nacl de densité 1.063. Après 

ultracentrifugation pendant 6 heures à 40000tours/mn, les LDL sont prélevés en 

surface dans un volume de 2 ml. 

La densité de la fraction restante est ajustée à 1.21 par l'addition de la solution 

Kbr /Nacl de densité 1.21. une dernière ultracentrifugation est effectuée à 

40000tr/mn pendant 4 heures, ensuite les HDL sont prélevés en surface dans un 

volume de 4m$. 

A la fin de cette ultra centrifugation les fractions ainsi obtenues sont dialysées 

pendant 24 h contre une solution physiologique à pH 7.4 et à 40  C dans des 

boudins de dialyse(Spectro/por2, Spectrum Medical Industries, INC, LA,USA). 

Puis on mesure le volume final. Une partie des lipoprotéines dialysée est 

réservée pour la détermination de la composition en acides gras L'autre partie 

sert aux dosages de paramètres biochimiques. 

IV.3) Analyse des lipides plasmatiques et des fractions lipoprotéigues: 

*Dosage  de triglycérides (TG) : le dosage des triglycérides se fait 

entièrement par voie enzymatique. 

Le glycérol libéré par hydrolyse des triglycérides par la lipoprotéine lipase est 

transformé en glycérol-3 phosphate parla la glycèrokinase. Le glycérol-3 

phosphate subit l'action de la glycérophosphate oxydase pour former la 

dihydroxy-acétonephosphate et le peroxyde d'hydrogène. Celui-ci en 

présence de péroxydase, oxyde le groupement chromogène amino-4 

phénazone/chlorophénol pour former un composé coloré en violet. La 

concentration en quinonéimine est proportionnelle à la concentration totale en 

triglycérides. (kit bio Mérieux France) 

*Dosage  du cholestérol total (CT): le cholestérol total est dosé sur les 

fractions des lipoprotéines et sur du plasma par une méthode enzymatique. 
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les esters de cholestérol sont hydrolysés par une cholestérol ester hydrolase 

en cholestérol libre et acides gras. Le cholestérol libre produit et celui 

préexistant est oxydé par une cholestérol oxydase en A 4-cholesténone et 

péroxyde d'hydrogène. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le 

chromogène en un composé coloré en rouge. la  concentration en quinoneimie 

colorée est directement proportionnelle à la quantité de cholestérol contenu 

dans l'échantillon (le kit bioMérieux) 

*Dosage des phospholipides (PL): 

C'est une méthode colorimétrique enzymatique. Les phospholipides sont 

hydrolysés par la phospholipase D pour donner la choline. L'indicateur est la 

quinonémine formée à partir du péroxydase d'hydrogène, du 4-amino-

antipyrine et du phénol sous l'action catalytique de la péroxydase, ainsi la 

concentration des phospholipides est déterminée. (Le kit bio Mérieux) 
* Dosage des Apolipoprotéines (Al et 6100): la détermination des 

apolipoprotéines se fait sur du plasma et sur les fractions, HDL pour l'Apo Al 

et VLDL pour l'Apo Bi 00. 

Les Apo Al et les Apo Bi00 se combinent à des anticorps spécifiques 

présents dans le réactif et forment un complexe insoluble qui induit une 

turbidité du milieu réactionnel. L'importance de la turbidité ainsi formée est 

proportionnelle à la concentration des Apo Al et B100 dans l'échantillon. La 

turbidité est mesurée par spectrophotométrie. La concentration est 

déterminée à partir d'une courbe étalon obtenue à partir d'étalons d'Apo Al ou 

d'Apo B100 à différentes concentrations. Ce dosage est réalisé par le kit 

sigma diagnostics. 

*Déterm i nation  des apoprotéines totales sur les différentes fractions de 

lipoprotéines est réalisée par la méthode de LOWRY et coll., (1951) utilisant 

l'albumine sérique bovine comme standard (Sigma Chémical Company, ST 

Louis, MO). L'addition d'un sel de cuivre à des solutions protéiques en plus 

du réactif de folin donne une coloration bleue dont l'intensité est 

proportionnelle à la quantité de protéines présentes dans la solution 

cette coloration résulte de la réaction du cuivre sur les liaisons peptidiques. 
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IV. 4) Analyse de la composition en acides gras des triglycérides, des 

phospholipides et des esters de cholestérol au niveau des fractions 

lipoprotéiques: 

Les lipides sont extraits des lipides des lipoprotéines par un mélange chloroforme 

méthanol (2 :1, y: y) selon la technique de Folch et coll., (1957). 

Après évaporation totale du solvant, les différents lipides sont séparés par 

chromatographie sur couches minces, sur plaques de gels de silice Kiesegel 60 

Merck, Darmstadt, Allemagne). 

L'élution est réalisée avec le mélange hexane : éther éthylique : acide acétique 

(90 :30 :1, y : y : V). Les fractions lipidiques sont identifiées grâce à des mélanges 

de référence, en présence d e vapeurs d'iode,.. PS?C 

Les zones correspondantes aux phospholipides, triglycérides et esters de 

cholestérol sont prélevées par grattage du gel, et mis dans des tubes en verre 

Sovirel Après addition d'une quantité connue de standard interne (Acide 

heptanoique, 17 :0),de conentration de 2mg/ml les acides gras sont saponifiés 

avec du NaOH méthanolique 0.5 N. Après chauffage à 80°C pendant 15mn, la 

méthylation des acides gras est réalisée avec du trifluorure de bore (BF3) dans 

du méthanol (14%). Des acides gras méthylés sont extraits par l'héxane. Par la 

suite, la composition en AG des différents lipides des lipoprotéines est 

déterminée par chromatographie en phase gazeuse (colonne capillaire en pyrex 

de 39 m de longueur et 0.3 mm de diamètre interne, remplie avec du carbowax 

20 M, Applied Science Labs, State College, PA). Le chromatographe est équipé 

d'un injecteur de type ROS et d'un détecteur à ionisation de flamme relié à un 

intégrateur-calculateur Enica 21 (Delsi instruments, Sursnes, France). 

L'identification des AG est réalisée par comparaison de leur temps de rétention 

avec ceux de standards d'acides gras (Nucheck- prep, Elysian, MN). La surface 

des pics d'acides gras est proportionnelle à leur quantité elle est calculée à 

l'aide de l'intégrateur. 

IV 5) Membranes des globules rouges et leur composition en acides gras 

IV.5.1) Isolement des membranes des globules rouges: 

Le culot obtenu après centrifugation des échantillons de sang prélevé sur 

EDTA, est lavé 03 fois de suite avec une solution tampon isotonique à pH = 

7.6. Une hémolyse des globules rouges est effectuée par la suite avec une 

17 



solution tampon hypotonique pH =7.8. Après centrifugation à 10000 tr/mn à 

4° C, (Kielm et Holland) et lavage avec de l'eau distillée, les membranes sont 

récupérées sous forme de culot. 

IV.5.1) Détermination de la composition en acides gras des 

phospholipides des membranes. 

L'extraction des lipides membranaires se fait par la méthode de BLIGHT and 

DYER (1959) utilisant un mélange du méthanol: chloroforme: chlorure de 

sodium (1 :1 :0.9, y : y : y) .après évaporation totale du solvant, les 

phospholipides sont récupérés de l'extrait lipidique (lipides totaux) par 

chromatographie sur couches minces et grattage du gel de silice. . Après 

addition d'une quantité connue de standard interne (acide heptanoique, 17 :0) 

saponification et méthylation , la composition en AG est déterminée par 

chromatographie en phase gazeuse. L'identification des AG est réalisée par 

comparaison de leur temps de rétention avec ceux de standards d'actions 

d'acides gras, comme il a été déjà mentionné. 

NB: la plus grande partie expérimentale a été réalisée au sein de l'unité UPRES 

lipides de la faculté de Mirande, Dijon (France). 

Analyse Statistique: 

les résultats obtenus sont exprimés sous forme de moyenne ± erreur standard(ES). 

Après analyse de variance, la comparaison des moyennes entre les diabétiques et 

les témoins est réalisée par le test « t » de student. 

Tous les calculs sont réalisés à l'aide d'un programme statistique informatisé 

STATISTICA. 
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I) Evaluation Des Conditions Socioéconomiques Et Estimation De 

La Ration Alimentaire. 

1.1) Evaluation des conditions socioéconomiques: 

Les conditions socioéconomiques de la population étudiée sont représentées dans le 

tableau Il. 

84,62% des hommes témoins, 82% des hommes diabétiques insu linodépendants 

sont célibataires, alors que 52.94% des femmes témoins et 48.48ù des femmes DID 

le sont. 

Dans le cas des mariés, 20% des femmes DID ont un nombre d'enfants supérieur à 

5 contres 0% pour les autres groupes. 

De plus la majorité des diabétiques, 85.71%( hommes DID) et 93.93% (femmes DID) 

occupent des habitations collectives contre23% de la population témoin on 

remarque aussi que 75% des femmes DID ont une activité faible contre 0% pour les 

autres groupes. 

Les résultats montrent que 45.45% des femmes DID et 14.28%des hommes DID 

sont analphabètes contre 0% pour les témoins .de plus 84.61% des hommes témoins 

et 76.47% de femmes témoins ont un niveau scolaire supérieur contre 10.71% des 

hommes diabétiques et 6.06 de femmes diabétiques. 

Par ailleurs, on note que 85.71% de hommes DID, et 93.93% des femmes DID ont 

un revenu faible. 

On note que 67.85%des hommes diabétiques et54.54% des femmes diabétiques 

ignorent les causes d'apparition de leur pathologie. 42.42% des femmes DID 

présentent des antécédents familiaux du diabète contre 28.57% d'hommes 

diabétiques. 

Pour les pathologies associées, les valeurs restent non significatives entres les 

diabétiques. 

1-2 Estimation de la ration alimentaire: 

1-2.1 Consommation journalière moyenne de nutriments chez les témoins et 

les diabétiques (Tableau III ) et( Tableau IV en annexes) 

Cette consommation (apport énergétique total, AET) estimée en KCAUJ, est 

nettement inférieure chez les diabétiques comparés aux témoins et ceci quelque 

soit le sexe .L'apport protéique (exprimé en g) est significativement bas chez les 

19,  



TABLEAU. II: CONDITIONS SOCIO ECONOMIQUES 

TEMOINS DID TEMOINS DID 
HOMMES HOMMES FEMMES FEMMES 

Situation Familiale (%) 
*Célibata i re  84.62 82 52.94 48.48 

*Marié 15.38 17.85 41.17 45.48 
*Divorcés  00 0 5.89 0.66 

Nombres d'enfants (%) 
* 

50 40 25 
6.66 

*24 
50 60 75 

53.33 

00 0  
20 

Habitat (%) 
*Villa  

30.76 3.57 29.41 3.03 
*Appartement 

46.15 10.91 47.05 3.03 *Ma i son  collective 
23.06 85.71 23.54 93.93 

Activité (%) 
*Intense 23.07 46.15 11.7 0 

*Moyen ne 76.93 53.85 88.23 25 
*Fa ible  0 0 0 75 

Cigarette (%) 
(fumeurs) 

23.07 25 0 0 

Causes d'apparition diabète 
*Choc  émotionnel 32.14 45.45 

*i nconnues  67.85 54.54 

Antécédents familiaux 
*P résence  du diabète dans la 28.57 42.42 

famille (%)  

Niveau scolaire (%) O *Ana lpha bètes  0 14.28 0 
45.45 

*P r i ma i re  0 46.42 23.53 
*Moyen  15.39 17.87 76.47 

15.15 
*U n ivers itaire 84.61 10.71 6.06 

Salaire (%) 
O 

*fa ible  0 85.71 93.93 
70.59 

*Moyen  69.24 10.91 3.03 
29.41 

*E!evé 30.76 3.57 3.03 

Pathologies associées 

*HTA 0-cas 0-cas 

*Cardiovascutaires 0-cas 04-cas 

*Goitre  0-cas 1- cas 

*Etat nerveux 0-cas 2-cas 

*Réti nopathie 1- cas 3-cas 

*Néphropathies 0- cas 1- cas 
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TABLEAU. Ill: CONSOMMATION JOURNALIERE MOYENNE DE 
NUTRIMENTS CHEZ LES TEMOINS ET LES DIABETIQUES INSULINO 

DEPENDANTS 

TEMOINS DID TEMOINS DID 
HOMMES HOMMES FEMMES FEMMES 

AET 
2372.77±179.8 1890.12±190.89 2302.77±201.02 1414. 66±268 . 86** 

(KCAL/J)  
PROTEINES 

111.54±18.33 
(g)  

110.42±17.68 73.62±7.12 50 .20±8 . 04* 

GLUCIDES 
(g) 

123.74±16.93 
1 

230.09±29.42*  107.09±19.27  138.98±27. 93* 

LIPIDES 
197.9±32.85 

(g)  
112 .49±13 . 86* 116.78±9.35 49.69±8 . 55** 

VIT  2647.03±426.8 
(ig)  

2885.22±610.78 2012±503.92 1345.61±882* 

VITE 
9.50±2.38 7.79±1.82 19.64±6.07 6 . 20±0 . 38** 

(mg) 1 

VIT  
29.32±3.45 30.23±5.23 
(mg)  

32.51±6.87 37.61±3.85 	J 
FIBRES 

(g) 
18.11±2.41 18.9±2.40 

 _______________ 
20.87±2.5 

______________ 
19.08±3.14 

4 

Chaque valeur représente la moyenne±erreur standard (ES). 

AET : Apport Energétique Total 

La comparaison des moyennes est effectuée après analyse de variance par le test 
«t » de student, p*.c0.05,p**.c0.01 
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femmes témoins comparées aux femmes diabétiques .Une augmentation 

significative de l'apport glucidique (exprimé en g) est notée chez les hommes 

diabétiques par rapport aux hommes témoins. L'apport en lipides (exprimé en g) 

est significativement bas chez les diabétiques comparés à celui des témoins 

(Tableau III). 

L'apport en protéines totales (exprimé en %) ne varie pas entre les diabétiques et 

les témoins, quelque soit le sexe (Tableau IV en annexes). 

Une augmentation significative de l'apport glucidique (exprimé en %) est notée chez 

les diabétiques comparés aux témoins. (Tableau IV en annexes, fig. 1). 

Une diminution significative de l'apport lipidique (%) est observée chez les DID 

versus témoins (Tableau IV en annexes , fig.1). 

Une augmentation significative de la consommation alimentaire en Vit A est 

remarquée chez les hommes DID par rapport aux valeurs témoins. Cependant, 

cette consommation en vit A est faible chez les femmes diabétiques comparées aux 

témoins (Tableau III). 

La consommation alimentaire en vit E est significativement faible chez les femmes 

diabétiques de même sexe. Par contre, cette consommation en vit E est similaire 

chez les hommes diabétiques à celle des témoins (Tableau III). 

Les apports en Vit Cet en fibres ne présentent aucune différence significative entre 

les diabétiques et les témoins quelque soit le sexe (Tableau III). 

1.2.2 Apport alimentaire journalier d'acides gras en % du contenu énergétique 

chez les Témoins et les Diabétiques (Tableau V en annexes, fig.2,3): 

Une diminution significative des apports en AGS et AGMI est notée chez les 

diabétiques comparés aux témoins quelque soit les sexe (fig.2). 

L'apport en acides gras poly insaturés est significativement faible chez les hommes 

diabétiques comparés à celui des témoins. Par contre, cet apport en AGPIS chez les 

femmes diabétiques est similaire à celui des femmes témoins (fig.2). 

Une diminution significative du rapport PIS est remarquée chez les hommes 

diabétiques comparés aux hommes témoins. Ce rapport PIS est cependant élevé 

chez les femmes diabétiques par rapport à celui des femmes témoins (fig.3). 

Par ailleurs, le rapport n-6/n-3 ne varie pas significativement entre les groupes 

étudiés (fig.3). 
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Fig.1 :Consommation journalière relative (%) des principaux nutriments 
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DAGS DAGMIS DAGPIS 

TEMOINS HOMMES 

06,34 	 022,07 

'llIIIp 

 

DID HOMMES 
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TEMOINS FEMMES 
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03,01 
	

023,66 03,41 
	

010,2 

U IL,30 

Fig.2:Apport journalier alimentaire en acide gras en % du contenu 
énergétique chez les Témoins et les Diabétiques 

chaque valeur représente la moyenne 
AGS:acides gras satu rés;AGMIS: acides gras mono insatu rés;AGPIS: acides gras poly insaturés 
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Fig.3:les rapports PIS; N-61N-3 alimentaires journaliers chez les Témoins 
et les Diabétiques 

chaque valeur représente la moyenne erreur standard±(ES) 
PIS:acides gras polyinsaturés/acides gras monoinsaturés. 
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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Il) Teneurs sériques en lipides et apoprotéines, et composition 

en acides gras des lipides des lipoprotéines et des membranes 

de globules rouges: 

11.1 : Teneurs sériques en lipides: 

Les teneurs sériques en lipides sont représentées dans les tableaux VI et VII en 

annexes. 

Les DID montrent des teneurs sériques élevées en CT, en TG et en PL comparés 

aux valeurs témoins (Tableau VI , fig.4) et ceci quelque soit le sexe 

(Tableau VII, fig.5). 

11.2: Estimation qualitative et quantitative des VLDL: 

Les valeurs sont représentées dans les (Tableaux VIII, IX en annexes). 

Les diabétiques présentent des teneurs élevées en VLDL avec une augmentation 

significative en TG comparées à celle des témoins (Tableau IX, fig.6) et ceci 

quelque soit le sexe (Tableau IX, fig.7). Les teneurs en CT, en PL, en PROT des 

VLDL ne présentent aucune différence significative (Tableau IX, fig.6), et ceci 

quelque soit le sexe (Tableau XI en, fig.7). 

11.3: Estimation qualitative et quantitative des LDL: 

Les valeurs sont représentées dans les tableaux X, XI en annexes: 

Les diabétiques insulinodépendants montrent des teneurs élevées en LDL avec 

augmentation de tous les constituants (CT,TG ,PL et PROT)comparées aux valeurs 

témoins (Tableau X, fig.8) et ceci quelque soit le sexe (Tableau XI, fig.9). 

11.4: Estimation qualitative et quantitative des HDL: 

(Tableaux XII et XIII EN ANNEXES) 

Une augmentation significative des teneurs en TG est notée chez les diabétiques 

comparés aux témoins (Tableau XII, fig.10) et ceci quelque soit le sexe (Tableau 

XIII, fig.11). 

Par contre les teneurs en HDL, en PL et en PROT sont significativement basses 

chez les DID comparées à celles des témoins (Tableau XII, fig.10) et ceci quelque 

soit le sexe (Tableau XIl,fig.11). 
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Fig.4:Teneurs sériques en lipides chez les Témoins et les Diabétiques 
chaque valeur représente la moyenne 
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Fig.5:Teneurs sériquesen lipides chez les Témoins et les Diabétiques 
fonction du sexe 

chaque valeur représente la moyenne ±erreur standard (ES). 
CT: cholesterol total; TG: triglycérides; PL: phospholipides 
la comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le testt' de 
student, après analyse de variance p*<0,05,p**<0,01, 
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Fig.7: Teneurs en lipides et en lipioprotéines des VLDL en fonction du 
sexe chez lesTémoins et les Diabétiques 

chaque valeur représente la moyenne ±erreur standard(ES) 
CT:cholestérol total; TG: triglycérides; PL: phospholipides. 
la masse desVLDL représente la somme de tous ses composants(CT+TG+PL+P.T) 
la comparaison des moyennes entre les témoins et diabétiques est réalisée par le test 't" de 
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Fig.8:Teneurs en lipides et en protéinesdes LDL chez les Témoins 
et les Diabétiques 

chaque valeur représente la moyenne ±erreur standard(ES) 
CT:cholestérol total; TG: triglycérides; PL: phospholipides;PROT: protéines. 
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CT -.cholestérol total; TG: triglycérides; PL: phospholipides; PROT:protéines 
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11.5: Teneurs sériques en Apo AI et B100: 

(Tableaux XIV en annexes) 

Une diminution significative est observée pour les valeurs des Apo Al chez les 

femmes diabétiques comparées aux femmes témoins et ceci même au niveau des 

HDL(fig.12). 

Par contre une augmentation significative des teneurs en Apo B100 est notée chez 

les diabétiques comparés aux témoins (fig.12). 

11.6 COMPOSITION EN ACIDES GRAS DES LIPIDES DES 

LIPOPROTEINES: 

11.6.1 Composition en acides gras des triglycérides des VLDL: 

Les valeurs sont représentées dans le tableau XV en annexes , figl3,17 

Chez les diabétiques, les teneurs en acides gras saturés et en acide stéarique 

(C18 :0) sont significativement augmentées comparées à celles des témoins 

quelque soit le sexe. 

Les teneurs en acides gras poly insaturés sont significativement basses chez les 

DID comparés aux témoins. . Ceci est du à une réduction significative des teneurs en 

C 22:5n-6 et C22 :6n-3 chez les DID hommes et des teneurs en C20 :5n-3, 

C22 :5n-6. Cependant, les teneurs en ac.linoléique (C18 :2n-6), ac cx linolénique 

(C18 :3n-3) et ac. arachidonique (C 20 :4n-6) et ac.eicosapentaétanoiques 

(C20 :5n-3) restent sans différence significative chez les diabétiques comparés aux 

témoins (figl3). Le rapport n-6/n -3 est significativement augmenté chez les DID 

comparés aux témoins pour les deux sexes (fig.17). 

De plus, le rapport PIS est significativement faible chez les DID comparés aux 

témoins (fig.17). 

11.6.2 : Composition en acides gras des esters de cholestérol des LDL: 

(Tableau XVI en annexes, fig. 14, 17) 

Une diminution significative des teneurs en C20 :4n-6 et en C22 :6n-3 est observée 

chez les hommes et les femmes diabétiques comparés à leurs témoins respectifs. 

Une augmentation significative du C18 :2n-6 est notée chez les DID (fig.14 ) . Une 

augmentation significative du rapport n-6/n-3 est notée chez les hommes diabétiques 

comparés aux hommes témoins, alors que le rapport PIS reste similaire dans les 

différents groupes (figl7). 
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11.6.3: Composition en acides gras des esters de cholestérol des HDL: 

(Tableau XVII en annexes, fig.15, 17) 

Les diabétiques présentent des teneurs élevées en ac.C18 :2n-6 et basses en 

ac.C20 :4n-6 comparées aux valeurs témoins (fig.15). 

Les autres acides gras, ainsi que les rapports n-6/n-3 et PIS ne varient pas entre les 

différents groupes (fig.17). 

11.6.4: Composition en acides gras des phospholipides des HDL: 

(Tableau XVIII en annexes, fig.16, 17) 

Chez les diabétiques, les teneurs en acides gras saturés, en acide palmitique 

(C16 :0) et en C18 :2n-6 sont significativement élevées par rapport aux valeurs 

témoins pour les deux sexes. Inversement, les teneurs en APIS, en C20 :4n-6 sont 

significativement réduites chez les hommes et les femmes diabétiques comparés à 

leurs témoins respectifs (fig.16). 

De plus, le rapport n-6/n-3 reste sans variation significative au niveau des PL-HDL 

chez les diabétiques par rapport aux témoins, pour les deux sexes, par contre le 

rapport PIS est significativement bas chez les DID comparés aux témoins (fig.17). 

11.7: COMPOSITION EN ACIDES GRAS DES PHOSPHOLIPIDES DES 

MEMBRANES DES GLOBULES ROUGES: 

(Tableau XIX, fig.18, 19 ). 

Une augmentation significative des teneurs en acides gras saturés, en acide 

palmitique (C16 :0) et en ac. C18 :2N-6, une diminution significative des APIS, du 

C20 :4n-6, C20 :5n-3, C 20 :5N-6 et C 22 :6N-3 est remarquée chez les DID 

comparés aux témoins quelque soit le sexe (fig. 18). 

Le rapport n-61-3 est significativement élevé alors que le rapport PIS est 

significativement diminué au niveau des PL des membranes de globules rouges chez 

les DID comparés aux témoins pour les deux sexes (fig.19). 
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L'influence des facteurs nutritionnels sur le métabolisme des lipides et sur le 

développement des pathologies cardio-vasculaires, telle que l'athérosclérose a 

engendré depuis plusieurs décennies de nombreuses études chez l'Homme. En 

effet, différents facteurs alimentaires affectent profondément les taux circulants de 

cholestérol et de triglycérides et par conséquent les lipoprotéines riches en ces 

composés lipidiques, notamment les VLDL et les LDL ( BERRA et coll., 1997 

FROST et cou., 1999; KAARE et coll., 1992). 

Parmi les facteurs nutritionnels, les acides gras jouent un rôle important sue les 

mécanismes de production des lipoprotéines par les organes mais également sur 

leur remaniement et leur captation tissulaire , ce rôle est différent selon la nature des 

acides gras( HOWARD. et  cou., 1994; KALYANA. , 1997). 

L'apport énergétique quotidien est essentiellement apporté par les glucides et les 

lipide s(TRAMONIER. ,1999). 

L'enquête alimentaire réalisée au prés de notre population montre un apport 

énergétique journalier (AET) très bas chez les DID comparés aux témoins; ceci est 

dû à un faible apport lipidique. 

Les apports en acides gras (AGS ,AGMIS, AGPIS)sont généralement faibles chez 

les [)ID comparés aux témoins, ceci peut influencer les perturbations lipidiques chez 

les diabétiques, sachant que plusieurs études ont montré le rôle bénéfique des 

acides gras mono insaturés(AGMIS) et acides gras poly insaturés(AGPIS). 

En effet, les AGPIS sont hypocholestérolémiants et hypotriglycé ridé miants. lis jouent 

aussi un rôle sur le contrôle glycémique( GRUNDY . , 1999 ; MONNIER et cou., 

1995). 

Les recommandations théoriques sont de réduire les apports lipidiques à moins de 

30 0,10 des calories totales ce qui est le cas pour notre population diabétique 

(CC)ULSTON., 1999 ;GRUNDY., 1997; KATAN., 1998). 

Au sein de l'apport lipidique, les apports en AGMIS IAGPISIAGS devraient être 

théoriquement égaux à 2 :1:1. Ainsi, l'apport en graisses saturées (athérogènes) 

devrait être <10% de l'apport calorique total, cet apport est significativement 

augmenté chez notre population témoin et diabétique (GRUNDY. 1999). 

Les AGPIS ne devraient présenter que lel/4 des apports lipidiques totaux, soit 

environ 10% de l'énergie totale . ce taux est faible chez notre population témoin et 

diabétique. Leurs apports doivent être modulés en fonction de leur nature. 
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Les acides gras de la série N-6 ( ac. Linoléique et ses dérivés supérieurs) ont un 

effet hypocholestérolémiant en respectant les doses (lOà 15g/j), pour éviter la 

production de lipoperoxydes ( MONNIER et cou., 1995). 

Les acides gras poly insaturés de la série n-3, sont intéressants par leurs effets 

hypotriglycéridémiant et antithrombogène (BENITO., 2001 ; HARRIS., 

1999 ;KAARE.,1992). 

Les doses doivent être suffisantes environ 10% de l'apport lipidique total, d'après les 

recommandations théoriques , ils doivent représenter le double de l'apport en acides 

gras poly insaturés de la série n-6(EXPERT RECOMMANDATIONS., 1994). 

Les AGMIS non peroxydables, devraient représenter au minimum 10% au plus 20% 

de l'AET. Ils entraînent en effet une baisse du cholestérol total sans diminution 

parallèle du HDL-cholesterol (GRUNDY., 1997). 

Ce taux est bien respecté chez notre population témoin, mais légèrement diminué 

chez notre population diabétique 

Le taux des AGMIS chez les témoins est surtout lié à la consommation de l'huile 

d'olive, principale caractéristique du régime méditerranéen(HABER.,1 997; KATAN 

et coll., 1995 ; MONNIER.,1995). Ceci a été noté en réalisant l'enquête alimentaire. 

L'apport glucidique est cependant élevé chez cette population diabétique, mais sans 

dépasser les valeurs recommandées. 

Selon MONNIER et coII.(1995), les glucides doivent constituer une part importante 

de l'alimentation des sujets diabétiques. Un apport quotidien de l'ordre de 180g à 

200 g d'hydrates de carbone est don nécessaire, représentant 40-50 à 50-55 % de la 

ration calorique quotidienne. 

De plus, un faible apport protéique est notée chez les femmes DID, comparées aux 

femmes témoins. 

D'un autre côté, lorsque le diabète est mal contrôlé, le bilan lipidique est anormal 

des anomalies quantitatives et qualitatives apparaissent dues à une carence en 

insuline( VERGES., 2001). 

Les modifications du métabolisme des acides gras poly insaturés comme l'ac 

arachidonique (AA), l'ac. Docosahexanoique (DHA) et l'ac. Eicosapentaétanoique 

(EPA) sont présents dans les phospholipides(PL) de la membrane cellulaire et sont 

très importants pour les fonctions biochimiques et physiologiques (JOHANS., 

1999 ;POCHL et coll., 1999). 
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La synthèse de I'AA et le DHA se fait par désaturation et élongation du 018 : 2n-6 et 

018 :3n-3 respectivement (STORLIANT et coll., 1996). 

Ainsi , les perturbations de la composition en acides gras des lipides peuvent 

entraîner des altérations métaboliques et modifier le fonctionnement des membranes 

cellulaires et intracellulaires (BERRY . ,1997 ; HARRIS. ,1999) . Ces perturbations 

semblent exister chez nos DID. 

Dans notre travail, les pourcentages en acides gras saturés sont élevés dans les TG 

des VLDL, les PL des HDL et les PL des membranes des globules rouges. Ceci est 

dû à une augmentation du C18 :0 pour les TG des VLDL, C16 :0 au niveau des PL 

HDL et PL des membranaires. Ces résultats peuvent être liés à l'effet de l'insuline. 

En effet l'insuline stimule la synthèse des acides gras, en augmentant la disponibilité 

de l'acetyl CoA (provenant du glucose et des acides aminés) et du NADPH et en 

activant l'enzyme acyl CoA carboxylase et elle inhibe l'oxydation des acides 

gras(SPARKSet SPARKS. , 1994). 

Cependant, nos diabétiques présentent une carence insulinique. Donc cette 

augmentation des AGS chez les DID, peut être liée à une réduction de l'activité A9 

désaturase. 

En effet, les AGS notamment C 16 :Oet C18:0 sont convertis en AGMIS (016 :ln-7 

et C18 :ln-9) grâce à la L9 désaturase dont l'activité est stimulée par l'insuline. 

Ainsi, en cas de carence insulinique, cette activité diminue provoquant une réduction 

de la conversion du C16 :0 et C18 :0 en C16 :1 et 018 :1 (SALOMA.A et colt.,1990). 

Des études ultérieures montrent qu'au cours du diabète type I une augmentation du 

C18 :2 avec diminution du C20 :4, aggrave les complications. En effet, une relation 

étroite existe entre la déficience en insuline et la diminution en 020 :4n-6 qui est lui 

même necessaire à la sécrétion de l'insuline. De plus, il y a une compétition entre 

les deux voies, celle des n-3 et celle des n-6, pour les enzymes responsables de 

l'élongation et de désaturation (BERRY., 1997). Ces résultats vont dans le même 

sens que les nôtres qui montrent une augmentation du 018 :2 associée à une 

diminution du 020 :4n-6 des EC —LD, EC-HDL ,PL HDL et au niveau des PL 

membrana ires. 

Une corrélation positive entre les teneurs basses en AGPIS et la perméabilité des 

membranes a été bien établit ( LEN et cou ., 1998). 
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Nos résultats montrent une réduction du rapport PIS dans les TG des VLDL ainsi que 

les PL des HDL et PL des membranes de globules rouges chez les diabétiques 

comparés aux témoins. 

La diminution du rapport P/S des PL membranaires entraîne une faible perméabilité, 

élasticité et fluidité avec une forte cohésion et viscosité des membranes(SALOOMA 

etcoll. ,1990). 

Le rapport n-6/n-3 reste généralement élevé chez les diabétiques comparés aux 

témoins. 

Concernant le rapport n-6/n-3 alimentaire, il reste sans modifications significative 

chez nos diabétiques comparés aux témoins, alors qu'il est significativement élevé 

au niveau des TG- VLDL, PL-HDL ET PL membranaires. Ceci est dû probablement 

aux troubles métaboliques liés au diabète. 

A partir de ces résultats, on remarque que le rapport P/S alimentaire chez les 

hommes DID est faible comparé à celui des témoins; ce même résultat est observé 

au niveau des PL membranaires, PL, EC-LDL, ainsi au niveau en TG des VLDL 

Ainsi, ces modification de la composition en AG des lipoprotéines et des 

lipoprotéines et des membranes peuvent être liées à celles du régime alimentaire. 

D'un autre côté, nos résultats montrent une élévation des teneurs sériques en TG, 

cholestérol , et en PL chez les diabétiques comparés aux témoins. Ceci est en 

accord avec plusieurs études ( MOULIN. , 2001; SEMENKOVICH., 1997;SUSHIL 

et coll., 2000). 

Lors d'une carence insulinique, la sécrétion et l'action de la lipoprotéine lipase(LPL) 

sont diminuées, d'où une augmentation des lipoprotéines riches en TG (chylomicrons 

et VLDL) . Une élévation des VLDL est plus fréquente( MALMSTROM et coll., 

1998 ;VERGES ., 2001), ceci est en accord avec plusieurs études (GUERCI et 

COLL., 1994 ;VERGES., 1999). L'élévation de la production hépatique des VLDL, 

favorisée par l'hyperglycémie et l'hyperlipacidémie s'observe en cas d'insulinopénie 

modérée. La réduction du catabolisme des VLDL se rencontre plutôt devant une 

insulinopénie profonde( GUERCI et coll., 1994). 

Nos résultats montrent une élévation des teneurs en TG au niveau des VLDL avec 

diminution du taux de cholestérol dans ces lipoprotéines chez les DID comparés aux 

témoins. Ceci n'est pas en accord avec certaines études qui montrent que les VLDL 

sont enrichies en cholestérol avec un appauvrissement en triglycérides (GUERCI 

et colt., 1994; MOULIN ET COLL., 2001). 
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Nos résultats montrent une élévation des LDL avec augmentation de tous les 

constituants. Ceci peut être dû à une élévation du nombre de particules LDL. Ces 

résultats confirment ceux de plusieurs auteurs (FEUILLET et coll., 1998 ;SUCHIL 

2000). 

Au cours du DID, certains auteurs notent la présence de petites LDL, denses, 

sujettes à l'oxydation(SANTANAM ., 1999; PERSCOTT et cou., 1999; RYAN et 

cou., 2000; WOLFANG., 1996). Les LDP_ oxydées ne sont pas reconnues par les 

récepteurs intracellulaires, ce qui donne la formation de la plaque athéromatheuse 

(ROSA et colt., 1994). 

Notre étude a montré que les teneurs en HDL sont significativement basses chez les 

DID. De plus ces HDL ont des teneurs élevées en TG. Ces résultats vont dans le 

même sens avec ceux de PEREZ et co111997. 

L'hétérogénéité des HDL est très grande, en effet elles jouent un rôle central dans le 

métabolisme des lipoprotéines. Elles peuvent être considérées, comme la plaque 

tournante des échanges de lipides entre les lipoprotéines et entre les lipoprotéines et 

les cellules. Le catabolisme est très complexe étant donné les perpétuels 

remaniements (ROMANO., 1998 ; VERGES. ,1999). Le cholestérol-HDL est diminué 

chez les DID en partie par une augmentation du transfert du cholestérol estérifié des 

HDL vers les lipoprotéines riches en TG et par accélération de leur catabolisme 

secondaire en partie dû à l'augmentation de l'activité de la lipase hépatique 

(DULLART,1 995). 

Une augmentation de l'activité des protéines de transfert (CETP) contribue, 

également à l'élévation du rapport esters de cholestérol, triglycérides dans les VLDL 

et les LDL, et à la réduction de ce rapport dans les HDL du diabétique (RITTER et 

BAGDADE, 1994). L'activité de l'enzyme LCAT est réduite chez les DID, ce qui peut 

expliquer l'augmentation des HDL3 et la réduction des HDL2 sériques 

(BAGDADE ,1997; OHTAE et colL,1998; VERGES., 2000; QUINTAO et colt., 

2000). 

De plus, les HDL ont un rapport de surface cholestérol libre/ phospholipides plus 

élevé ceci perturbe leur rôle dans le transport reverse du cholestérol. 

Dans la circulation, le cholestérol est estérifié par la LCAT activée par les Apo AI. 

Ces esters migrent alors à l'intérieur et on obtient les HDL3 globulaires. Ces HDL3 

sont de bon accepteurs pour le cholestérol cellulaire qui sera lui aussi rapidement 

estérifié par la LCAT (DULLAART., 1995). 
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Des teneurs basses en Apo Al sériques accompagnent un mauvais contrôle 

métabolique du diabète (GUERCI et coiL, 1994; PEREZ. , 1997). 

Une élévation des Apo B100 est aussi notée 

Des études ultérieures ont montré qu'il existe surtout des anomalies de surface des 

particules comprenant l'Apo B. Ces lipoprotéines présentent un appauvrissement en 

PL et une modification de la conformation de l'Apo B. 

Une glycation accrue des Apo est notée au cours du DID. Donc ces particules ne 

sont pas reconnues par les récepteurs (VERGES. , 1999). 

Ceci peut expliquer les altérations observées pour les particules riches en ces Apo 

(LDL et VLDL). 

Nos résultats vont dans le même sens que ces données bibliographiques. En effet, 

une diminution des teneurs en Apo Al avec une élévation des teneurs en Apo B100 

sont observées chez notre population DID. 

Toutes ces perturbations sont la conséquence de la déficience en insuline. L'insuline, 

en plus de son rôle central dans les modifications du métabolisme des glucides, joue 

un rôle central dans les modifications du métabolisme lipidique. 

Dans le tissu adipeux, l'insuline inhibe la lipolyse en bloquant l'action de la lipase, 

elle est par contre un activateur de la LPL localisée à la surface des cellules 

capillaires, favorisant ainsi le catabolisme des [DL en augmentant l'activité du 

récepteur LDL-Apo B/E, et accroît la dégradation des LDL via la voie des LDL 

récepteurs (VERGES. , 2001). 

De ce fait, il apparaît clairement que non seulement le métabolisme des lipoprotéines 

est altéré au cours du DID, mais aussi celui des acides gras pouvant être à l'origine 

de nombreuses complications associées au diabète. 
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Les patients atteints du diabète sucré type I ont un risque accru d'affections 

vasculaires, coronaires, cérébrales et périphériques. Ils présentent fréquemment des 

anomalies des lipides et des lipoprotéines plasmatiques. 

Le contrôle glycémique, les facteurs environnementaux, génétiques ainsi que le 

facteur nutritionnel peuvent influencer sur le métabolisme lipidique. 

Notre population diabétique montre des apports élevés en glucides comparés aux 

témoins, mais ces apports restent faibles quand aux recommandations théoriques. 

De plus, une réduction des lipides est notée concernant les teneurs relatives en 

AGS, AGMIS, et AGPIS. Ces nutriments sont à un rapport de AGS/AGMJS/AGPJS: 

11211. 

De plus, des altérations qualitatives et quantitatives des lipoprotéines sont présentes 

chez nos diabétiques, nos résultats montrent une élévation du CT, TG, PL avec 

diminution de l'Apo Al et augmentation de l'Apo B100. 

Le métabolisme des acides gras est également perturbé. Ces anomalies peuvent 

influencer la structure, la fonction des membranes et la synthèse des eicosanoides 

impliqués dans différents processus physiologiques et pathologiques. 

En effet nos résultats montrent une élévation des teneurs en AGS au cours du 

diabète type I. 

De plus, chez nos diabétiques, la présence d'une augmentation du rapport acide 

linoléique /acide arachidonique dans les lipides sériques et membranaire suggère 

une réduction des activités i6 et A5 désaturase et des activités d'élongation, 

conséquence probable de la carence insulinique. Ces anomalies peuvent être dues 

à l'influence du régime alimentaire, vu que le rapport PIS alimentaire va dans le 

même sens que le rapport PIS au niveau des lipoprotéines sériques et 

membranaires, c.à.d diminué. Ainsi, le traitement diététique a un grand rôle à jouer 

dans la prévention primaire et dans la prévention secondaire des maladies 

cardiovasculaires chez les sujets diabétiques. 

Pour cela, nous conseillons à nos diabétiques une hygiène alimentaire en diminuant 

les apports en graisses saturées au profit des graisses poly insaturées en fonctions 

des critères évoqués précédemment. Cependant, il faut limiter l'apport des glucides à 

45% de l'AET. 

Au sein de l'apport lipidique, le rapport AGMIS/AGPISIAGS devrait être 

théoriquement égal à 211 /l avec un taux d'AGS <10 % de I'AET. 
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De plus, les AGPI de la série n-6 doivent être ramenés à raison de lOà 15 glj vu leur 

effet hypocholestérolémiant , les n-3 doivent être suffisant, leur apport doit être à 

raison de 10% de l'apport lipidique total. et  ceci en consommant beaucoup d'huiles et 

chairs de poissons gras, vu leur effet hypotriglycéridémiant et antithombogène. 

Il apparaît clairement que dans notre région de Tlemcen, le 010 est associé à des 

modifications du métabolisme des lipoprotéines et des acides gras essentiels (AGE). 

Ces altérations métaboliques peuvent être la conséquence d'un mauvais contrôle 

glycémique. Cependant, un régime alimentaire déséquilibré, comme c'est le cas au 

niveau de cette population diabétique, peut aggraver ces complications chez les 

diabétiques insulino dépendants d'où l'intérêt d'une prise en charge multidisciplinaire 

incluant la diététique. 
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TABLEAU. VIII: Teneurs en lipides et en protéines des VLDL chez les 
Témoins et les Diabétiques 

TEMOINS DID 
Cholestérol total 

CT (911)  0.12±0.04 0.17±0.05 

Triglycérides 
TG_(gIl)  0.56±0.01 1.90±0.1 7** 

Phospholipides 
PL (911)  0.14±0.05 0.19±0.06 

protéines 
0.18±0.06 0.25±0.05 PROT_(g/l)  

MASSE 
1.00±0.01 2 . 51±0 . 06** 

(gil)  

Chaque valeur représente la moyenne ±t'erreur standard (ES) 
La masse des VLDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+P.T) 
La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est réalisée par le 
test »t » de student, après analyse de variance p*<0.05,  p<0.01 

Tableau. IX: Teneurs en lipides et en protéines des VLDL sériques 
en fonction du sexe chez les Témoins et les Diabétiques 

TEMOINS DID TEMOINS DID 
Hommes HOMMES FEMMES FEMMES 

Cholestérol 
Total 0.11±0.04 0.20±0.06 0.15±0.02 0.15±0.04 

CT (gIl)  
Triglycérides 

0.53±0.01 1.85±0.3*  0.59±0.02  1 . 95±0 . 05* 
TG (gIl)  

Phospholipides 
0.14±0.05 0.18±0.08 0.14±0.04 0.20±0.06 PL_(gIl)  

Protéines 
0.20±0.04 0.26±0.05 0.17±0.05 0.25±0.07 

PROT_(gIl)  
MASSE 0.97±0.01 2.48±0.09*  1.05±0.02  2 . 55±0 . 04* 

Chaque valeur représente la moyenne ±l'erreur standard (ES) 
La masse des VLDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+P.T) 
La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est réalisée par le 
test »t » de student, après analyse de variance p*<0 . 05, p<0.01 



TABLEAU. X: Teneurs en lipides et en protéines des LDL chez les 
Témoins et les Diabétiques 

TEMOINS DID 

Cholesterol Total 
CT (gil) 1.42±0.16 2 . 68±0 . 34** 

Triglycérides 
0.22±0.03 0 . 59±0 . 15** 

Phospholipides 
0.77±0.11 1 .56±0.20** 

PL (gll) 

Protéines 
PROT (gIl) 

1.29±0.01 2 . 27±0 . 06** 

MASSE 
(gIl) 3.4±0.07 7 . 1±0 . 18** 

Chaque valeur représente la moyenne ±l'erreur standard (ES) 
La masse des LDL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+P.T) 
La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est réalisée par le test « t » de student, 
après analyse de variance p*<005 p**<OOl 

Tableau. Xl: Teneurs en lipides et en protéines des LDL sériques en fonction 
du sexe chez les Témoins et les Diabétiques 

TEMOINS DID TEMOINS DID 
HOMMES HOMMES FEMMES FEMMES 

Cholesterol TotaJ 
0.11±0.04 0.20±0.06**  0.15±0.02  0 . 15±0 . 04** 

CT (gIl) 

Triglycérides - 

TG (gIl) 0.53±0.01 1.85±0.3**  0.59±0.02  1.95±0.05** 

Phospholipides 
0.14±0.05 0.18±0.08**  0.14±0.04  0 . 20±0 . 06** 

PL (gil) 

Protéines 
0.20±0.04 0.26±0.05**  0.17±0.05  0.25±0.07** 

PROT (gil) 

MASSE 
0.97±0.01 2.48±0.09**  1.05±0.02  2.55±0.04** 

(gil) 

Chaque valeur représente la moyenne ±l'erreur standard (ES) 
La masse des LOL représente la somme de tous les composants (CT+TG+PL+P.T) 
La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est réalisée par le test »t » de student, 
après analyse de variance p*<0 . 05, p**<OOl 
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TABLEAU.XV: COMPOSITION EN ACIDES GRAS 
des triglycérides des VLDL des Témoins et des Diabétiques 
en (% pondéraux des AG totaux). 

TEMOINS 
HOMMES 

DID 
HOMMES 

TEMOINS 
FEMMES 

DID 
FEMMES 

C14:0 2,32±57 1,5±0,71 0,37±0,19 0,68±0,23 

C16:0 31,3±1,04 31,23±0,87 35,41±0,84 35,35±1,02 

C16:1 1,66±0,61 1,09±0,53 1,81±0,51 1,35±0,61 

C18:0 2,06±0,54 7,05±0,46*  3,85±0,45  7,01±0,39* 

C18:1 36,03±0,92 35,09±0,84 30,89±0,82 30,9±0,64 

C18:2n-6 18,46±0,64 18,77±0,91 18,16±0,76 19,36±0,98 

C18:3n-3 0,39±0,08 0,31±0,06 0,86±0,36 1,29±0,41 

C20:4n-6 3,34±0,31 2,8±0,46 2,81±0,5 2,01±0,38 

C20:5n-3 0,3±0,06 0,43±0,07 1,76±0,14 0,27±0,06* 

C22:5n-6 1,37±0,07 0,27±0,05*  1,55±0,23  0,34±0,09* 

C22:5 n-3 0,41±0,08 0,37±0,05 1,51±0,3 1,26±0,37 

C22:6 n-3 2,31±0,15 0,85±0,06*  1,88±0,22  0,14±0,06** 

n-6/n-3 6,79±0,87 11,14±0,88*  3,74±0,84 7,33±0,66* 

AGS 35,69±0,96 39,8±0,83*  39,64±1,11  43,68±1,01* 

AGPIS 26,62±0,88 23,91±0,64* 27,64±1,02 24,05±0,83* 

AGMIS 37,7±1,66 36,28±1,53 32,71±1,74 32,26±1,32 

PIS 0,75±0,03 0,6±0,04* 0,69±0,03 0,55±0,02 

Chaque valeur représente la moyenne ± Erreur standard (ES) 

AGMIS: Acides Gras Mono Insaturés 
AGPIS : 	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, *pcoos**pcool 



TABLEAU. XIV : Teneurs sériques en Apo Al et en Apo B100 
chez les Témoins et les Diabétiques 

TEMOINS DID TEMOINS DID 
HOMMES HOMMES FEMMES FEMMES 

Apo Al 
totale 

1.10±0.08 (glI)  1.17±0.20 1.07±0.07 0 . 70±0 . 06* 

Apo 13100 
totale 

1.000.03 1.76±±0.12 1.10±0.14 1.73±0.15** 
(gil)  

Apo Al 
HDL 

0.99±0.08 (gil)  1.06±0.18 0.97±0.07 0.68±0.11 

Apo B100 
VLDL 

0.11±0.06 0.17±0.04 0.09±0.03 0.16±0.06 
(gil)  

Chaque valeur représente la moyenne ±l'erreur standard (ES) 
La comparaison des moyennes entre témoins et diabétiques est réalisée par le 
test »t » de student, après analyse de variance p*<0.05, p**<o.ol 



ABSTRACT 

In order to determine lipoprotein and essential fatty acids abnormalities associated 

with insulin dependent diabetes (IDDM), a comparative study is investigated on 

plasma Iipid and apoprotein of lipoprotein (VLDL, LDL, HDL) and fatty acid 

composition of lipoprotein (TG-VLDLEC-LDL,EC-HDL,PL-HDL) and PL of red blood 

ceil membrane in insuIn —dependant diabetic and control subjects of Tlemcen 

region. Lipoprotein isolation was carried out by an ultra centrifugation. 

fatty acids were analysed by gas chromatography after lipid extraction with organic 

solvents. 

Study deal and dietary intake were also registered about the select population. 

Plasma levels of cholesterol, triglycerides, phospholipids APO B100. were 

significantly higher , while plasma APO Al was significantly lower in diabetic patient 

than control group. 

Diabetic patients showed higher VLDL and LOL mass and lower HDL mass. 

Composition of different lipoprotein fractions is also altered with increase TG in 

VLDL;CT, TG, PL and PROT in LDL and the fatty acid composition of diabetic 

subjects showed increased SFA and LAMA ratio in serum in serum lipids and 

membrane . However, the PIS 	decreased in TG-VLDL, PL-HDL and PL 

membrane. 

Study deal showed decreased eriergy intake for diabetic subjects, resulting for poor 

lipids intake. Dietary fatty acids (SFA, MUFA, PUFA)were lower in MD patients 

compared to controls. 

In conclusion, insulin- dependant diabetes (10DM) is associated with important 

ahnormalities leading to the alterations of lipoprotein metabolism, lipids fatty acid and 

membrane compositions. 

KEY WORDS: Insulin-dependent diabetes mellitus(IDDM) , lipids, lipoprotein, 

fatty acids. 
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