Role pronostic des apolipoproteines A-l et A-ll glyquées par le methylglyoxal sur
la survenue de coronaropathie dans le diabete de type 2
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@ Objectif
Evaluer I'association entre les concentrations plasmatiques

de I'apoA-Il et I'apoA-Il glyqués par le MGO et le risque de
coronaropathie chez des patients vivant avec un DT2.

@ Résultats

Figure 1. |dentification des biomarqueurs de ['apoA-l et de
'apoA-Il glyguée au MGO
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Figure 3. SURDIAGENE : donnees clinic-biologiques

~ |Sexe (femmes) 599/1425 (42%)
Age (an) 65,7 + 11.7
Durée diabeétes (an) 13 [6; 20]
IMC (kg/m?) 31,3 + 6.3
. Historique AVC 184/1425 (12,9%)
SURDIAGENE Clinique | Historique oM 287/1425 (20,19
que (20,1%)
- Tabagisme 152/1407 (10,8%)
Quantification HR (bpm) 71+ 14
a l'inclusion
SBP (mmHg) 132 + 18
— |DBP (mmHg) 72 + 11
3‘;”7" :r‘sd"a” inflammation [ TNFR1 (ng/ml) 1,84 [1,55; 2,32]
_ |CRP (mg/L) 3,1[1,4; 7,0]
— |UACR (mg/mmol) 3[1; 13]
3 eGFR (CKD-EPI, mL/min/1,73 m2?) 74,4 + 23,2
773 cas de Glycemie HbA, . (%) 7,8+1,5
[ coronaropathie ] Glycemie (g/L) 1,56 + 0,61
—  |[MGO (umol/L) 0,196 + 0,087
Hadjadj et al., Diabetes Care, 2008 — |Cholestérol total (mmol/L) 4,78 + 1,15
LDL-cholestérol (mmol/L) 2,74 + 0,96
. HDL-cholestérol (mmol/L) 1,21 + 0,41
Llpemle Non-HDL cholestérol (mmol/L) 3,57 + 1,16
Triglycérides (mmol/L) 1,55 [1,11; 2,27]
ApoA-I (umol/L) 45,89 + 10,58
ApoA-Il (umol/L) 34,07 + 12,20
L [ApoB100 (pmol/L) 1,59 + 0,57

& Conclusion

Au-dela des marqueurs de risque traditionnels, le peptide MGO-apoA-Il représente un nouveau
biomarqueur indépendant du risque de coronaropathie chez les patients atteints de DT2.

1 L'association de ces peptides et I'incidence de la coronaropathie a été évaluée a |'aide
de modeles de Cox, exprimée en Hazard Ratio (HR) pour un incrément d'un écart-type
des concentrations plasmatiques.

Figure 2. Validation des peptides biomarqueurs
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Figure 4. Associations des peptides biomarqueurs avec la survenue de
coronaropathie chez des patients vivant avec un DT2
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'association entre ce biomarqueur et |a fonctionnalité des HDL reste a déterminer.
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