La glycation de I'apoB100 par le méthylglyoxal reduit le catabolisme hépatique des
LDL et augmente le risque de coronaropathie dans le diabete de type 2 /#\
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& Conclusion

Nous avons identifié un biomarqueur de glycation de I'apoB100 par le MGO dont les concentrations sont associées a une réduction du catabolisme
hépatique des LDL, a une augmentation de leur temps de résidence dans le plasma et a un risque de coronaropathie dans le DT2.
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