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Introduction
De nombreuses études épidémiologiques et cliniques suggèrent que le stress oxydant est impliqué dans la genèse du diabète et ses complications. Le stress oxydant se définit comme un 
déséquilibre profond de la balance entre les pro-oxydants (espèces réactives) et les antioxydants, en faveur des premiers.
L’objectif de notre étude était d’évaluer le statut du stress oxydant d’une population diabétique de type 2(DT2) par rapport à une population de  sujets sains.

Patients
Notre étude a porté sur une population de diabétiques

recrutés à partir de la consultation externe de diabétologie se
trouvant au niveau des polycliniques de la commune de
Constantine et une population de sujets volontaires sains
servant de groupe témoins. Tous les sujets sont âgés entre 30
et 70 ans.

Méthodes
Fiche de renseignement

Une fiche de renseignement a été établie pour chaque
individu des deux groupes définissant les facteurs de risque
cardiovasculaires : Âge, sexe, IMC (Indice de masse
corporelle), tour de taille (TT), tabagisme et hypertension
artérielle (HTA). Les traitements médicamenteux ont été
également précisés.

Prélèvements
Les prélèvements sanguins ont été réalisés après un jeûne de

12 heures. Le sang a été recueilli sur trois tubes : deux tubes
héparinés, un tube EDTA.
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Méthodes de dosage

- La créatinine, le cholestérol total (chol T), les triglycérides
(TG) et le cholestérol HDL (C-HDL) ont été dosés sur auto-
analyseur Architect 1800, Abbott.
- Le Cholestérol LDL (C-LDL) : a été calculé par la formule de
Friedwald : C-LDL (g/l) = CT – (C-HDL + TG/5). Cette formule
ne peut être appliquée que si les TG sont < 3.4g/l.
- L’HbA1c a été dosée par chromatographie en phase liquide
haute performance (HPLC) sur D10, Roche.
- La SOD : Méthode enzymatique colorimétrique à la
xanthine oxydase (Ransod, Randox, Antrim, UK). La GPx :
Méthode colorimétrique (Ransel,Randox, Antrim, UK). Les
résultats des enzymes sont exprimés en UI/g
d’hémoglobine (UI/gHb).
- Les vitamines E et A : HPLC après précipitations
éthanolique et extraction hexanique.
- Le MDA a été dosé par HPLC en phase inversée en utilisant
le Kit Malondialdéhyde de CHROMSYSTEMS suite à une
détection par fluorescence.

Analyse statistique

- Les données ont été saisies sur un tableur (Excel) et
analysées à l’aide du logiciel SPSSv20. Les résultats
descriptifs ont été présentés sous forme de pourcentages
pour les variables qualitatives, de moyennes ± écart-types
pour les variables quantitatives à distribution normale et de
médianes avec espace interquartile [25% - 75%] pour les
autres distributions.

- Les comparaisons des moyennes des différents
paramètres entre les deux groupes ont été réalisées à
l’aide des tests paramétriques (test de Khi-deux de Pearson
ou de Fisher, test T de Student et test d'ANOVA) et non
paramétriques (test U de Mann-Whitney, test de Kruskal-
Wallis). Le seuil de significativité retenu pour tous les tests
statistiques était p<0,05.

Tableau 1. Caractéristiques anthropométriques des sujets témoins et diabétique

Témoins
n=187

DT2
n=309

p

Age (X ± σ ; ans) 41 ± 11 54 ± 9 <0,001

Sexe Femme % (n) 55,1(103) 58,6 (180) NS

Homme% (n) 44,9(84) 41,4 (129)

BMI (X ± σ ; kg/m 2) 27,8 ± 5,2 29,1 ± 5,0 <0,05

Poids normal % (n) 33,7(63) 22,0 (68)

Surpoids % (n) 35,3(66) 36,4(112) <0,01

Obésité % (n) 31,0(58) 41,6(128)

TT(X ± σ ; cm) 95 ± 13 98 ± 11 <0,001

TT normal % (n) 54,3(100) 40,1 (123) <0,05

Obésité centrale % (n) 45,7(84) 59,9 (184)

TA systolique (X ± σ ; mmHg) 119 ± 13 122 ± 20 NS

TA diastolique (X ± σ ; mmHg) 71 ± 15 68 ± 13

n : Effectif ; % : Pourcentage ; σ: Ecart type ; X : Moyenne.

Tableau 2.  Paramètres biologiques des deux populations témoin et diabétique

Tableau 3. Paramètres du stress oxydant des deux populations témoin et diabétique

Témoins 

n = 187                          

DT2 

n = 309                              
P

Gpx (UI/g Hb) 41,5[33,7-54,7] 28,4[20,3-38,2] <0,001

SOD (UI/g Hb) 1062[846-1297] 692[541-991] <0,001

Vit E (mg/l) 10,47 ± 3,55 10,98 ± 3,33 NS

Vit A (mg/l) 0,65[0,48-0,81] 0,68[0,55-0,82] NS

MDA (µg/l) 9,1[6,4-12,9] 18,10[12,53-23,43] < 0,001

Le bilan du statut antioxydant de nos DT2 a objectivé une diminution significative de 31,6% de
la Gpx. Ces résultats sont en accord avec ceux de nombreux auteurs (1)(2)(3)(4) (5) et en
désaccord avec d’autres(6)(7). La diminution de l’activité de la GPx érythrocytaire serait due à
une diminution de l’activité de la glucose-6-phosphate déshydrogénase érythrocytaire chez les
diabétiques. La diminution de l’activité de la glucose -6-phosphate déshydrogénase
érythrocytaire entraine une réduction de la production du NADPH nécessaire à la régénération
du glutathion réduit (GSH), cofacteur de la GPx. Le déficit du GSH conduit à une diminution de
l’activité de la GPx érythrocytaire (1). Par ailleurs, l’augmentation de la génération de l’anion
superoxyde qui caractérise le diabète pourrait être responsable de la réduction de l’activité
enzymatique de la Gpx, d’autant plus qu’elle est inactivée par les hydroperoxydes tels que le
H2O2 et le •OH (8). Certains auteurs ont rapporté d’ailleurs une diminution du glutathion réduit
chez les DT2 par rapport au sujets sains (1)(4)(9).
Le bilan du statut antioxydant de nos DT2 a également objectivé une diminution significative de
34,6% de la SOD. En accord avec nos résultats, de nombreuses équipes ont rapporté une
diminution de l’activité de la SOD érythrocytaire chez les DT2 par rapport aux sujets sains
(1)(2)(3)(4)(5)(10)(9)(11). Certains auteurs ont plutôt objectivé une augmentation
(12)(13)(14)(15) d’autres aucune variation (16).
La diminution de l’activité de la SOD érythrocytaire serait due à la glycation de cette protéine
enzymatique entrainant son inactivation (17). Par ailleurs, l’augmentation de la génération de
l’anion superoxyde qui caractérise le diabète pourrait être responsable de la réduction de
l’activité enzymatique de la SOD(8)(18)(19).

σ: Ecart type ; X : Moyenne

Nous avons trouvé des concentrations plasmatiques de vitamine E comparables entre les
deux populations ce qui est en accord avec l’étude de Feuillet-Courday et al (2001) (20) et en
désaccord avec d’autres études qui ont rapporté des concentrations plasmatiques de
Vitamine E plus élevées chez les sujets sains par rapport aux DT2 (1)(4)(6) .
La vitamine E est un antioxydant lipophile (21) piégeur de d’anion superoxyde et de radicaux
peroxyles. L’activité antioxydante de la vitamine E est l’un des mécanismes proposés pour
expliquer l’association entre les concentrations plasmatiques élevées de la vitamine E et la
diminution du risque de survenue de maladies cardiovasculaires (21)(22).
Les concentrations plasmatiques de la vitamine A étaient comparables entre les deux
populations. Certaines études ont objectivé des concentrations plasmatiques de Vitamine A
plus élevées chez les sujets sains par rapport aux DT2 (4)(7) .
De l’autre côté de la balance du statut oxydant/antioxydant, nous avons observé une
augmentation significative de 98,9% du MDA chez les DT2 par rapport aux témoins. De
nombreuses études corroborent avec nos résultats (12)(3)(5)(9)(20)(23)(24). Le MDA
provient de l’attaque oxydative des acides gras polyinsaturés ayant plus de deux méthylène
entre les doubles liaisons, en particulier l'acide arachidonique (20:04)
et l'acide docosahexaénoïque (22:6) (25). Son augmentation témoigne d’une peroxydation
lipidique importante chez les DT2. Par ailleurs, le MDA joue un rôle majeur dans la
modification des LDL. L’implication des LDL oxydées dans la genèse de l’athérosclérose a été
bien établie (26).
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Le diabète de type 2 s’accompagne d’un déclin profond des défenses antioxydantes corrélé à d’une augmentation de la peroxydation lipidique, traduisant un état de stress oxydant profond.
Ces résultats confortent l’hypothèse de l’implication du stress oxydant dans la souvenue du diabète et ses complications.
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Témoins
n = 187

DT2
n = 309 P

Glycémie (X ±σ ; g/l) 0,87 ± 0,13 1,56 ± 0,64 < 0,001

Créatinine (X ±σ ; mg/l) 7,31 ± 1,39 7,79 ± 4,16 NS

Acide urique (X ±σ ; mg/l) 47,7 ± 14,9 46,6 ± 14 NS

Triglycérides ( X ±σ ; g/l) 1,23 ± 0,68 1,33 ± 0,69 <0,05

Chol T ( X±σ ; g/l) 1,73 ± 0,37 1,68 ± 0,42 NS

C- HDL ( X±σ ; g/l) 0,40 ± 0,10 0,41 ± 0,10 NS

C- LDL ( X±σ ; g/l) 1,09 ± 0,30 1,02 ± 0,31 <0,05


