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L’APOB SANGUINE ET LE DT2
Depuis 2006, mon équipe explore le rôle des LDL 
dans le développement du DT2, confirmé par 
de nombreuses études populationnelles, dont 
certaines menées au Canada4,7. Cependant, les liens 
entre les LDL et le DT2, ainsi que les stratégies 
nutritionnelles pour les traiter, restent mal compris.
Pour comprendre comment les LDL peuvent 
augmenter le risque de DT2, et comment l’EPA 
et le DHA peuvent atténuer ces effets, nous avons 
recruté entre 2013 et 2019 quarante bénévoles en 
bonne santé pour participer à un essai clinique à 
l’IRCM1,2. Les participants et participantes ont suivi 
une supplémentation en oméga-3 Triple Strength 
de Webber Naturals (fournissant 2,7 g d’EPA et 
de DHA par jour). On a mesuré le métabolisme 
des glucides et des graisses ainsi que les réponses 
inflammatoires des sujets avant et après 
la supplémentation1,2. 

Nous avons constaté que les sujets avec un taux 
élevé d’apoB sanguine (ou un nombre élevé de LDL) 
présentaient une inflammation plus élevée dans 
leur tissu adipeux que les sujets avec un taux faible 
d’apoB1. À noter qu’il n’y avait pas de différence 
entre les hommes et les femmes dans ces résultats. 
Ces réponses inflammatoires dans le tissu adipeux 
des sujets de recherche étaient associées à des 
anomalies du métabolisme des glucides et 
des graisses augmentant le risque de DT2 
et de maladies cardiovasculaires. En culture, 
les LDL ont pu reproduire l’activation des réponses 
inflammatoires dans le tissu adipeux et les cellules 
immunitaires des sujets, en particulier lorsque les 
LDL ont été isolées chez des sujets présentant 
un taux élevé d’apoB sanguine1. 

À noter que l’inflammation est un mécanisme 
de défense naturelle de l’organisme qui permet 
de lutter contre les infections. Cependant, lorsque 
celle-ci persiste, cela favorise le développement 
du DT2 et des maladies cardiovasculaires8,9. 
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Nous savons depuis longtemps qu’un 
nombre élevé de particules transportant 
le mauvais cholestérol dans le sang 
(appelées « LDL »), qui est mesuré en tant 
qu’apoB sanguine, augmente le risque 
de maladies cardiovasculaires, surtout 
chez les personnes vivant avec le diabète 
de type 2 (DT2). Des recherches récentes 
de mon équipe et moi, à l’IRCM, 
suggèrent que des taux élevés d’apoB 
sanguine pourraient être un facteur de 
risque supplémentaire du DT21. On a 
également montré que les gras oméga-3 
de sources marines, tels que les EPA 
(acide eicosapentaénoïque) et DHA 
(acide docosahexaénoïque), pourraient 
aider à réduire les anomalies « induites » 
par les LDL2. 
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LES OMÉGA-3 ET LE DT2
Parmi les 33 participants et participantes qui ont 
complété notre étude avec l’oméga-3 pendant 
3 mois2, la prise de suppléments d’EPA et 
de DHA permet : 
• d’inhiber la capacité des LDL des sujets à induire 

une inflammation dans leur propre tissu adipeux ; 
• de rompre le lien entre l’inflammation du tissu 

adipeux induite par les LDL (ou d’autres 
déclencheurs métaboliques et microbiens) 
et les facteurs de risque de DT2 et de 
maladies cardiovasculaires ; 

• d’améliorer la sécrétion de l’insuline et la clairance 
des graisses sanguines après un repas riche 
en graisses. 
De plus, nous avons constaté que plus les niveaux 

d’EPA et de DHA dans le sang étaient élevés, 
meilleur était le traitement des facteurs de risque. 

Ces résultats ont été corroborés par des expériences 
fondamentales en culture utilisant le tissu adipeux 
des sujets de recherche, qui ont reproduit les effets 
observés pendant la supplémentation en EPA 
et DHA2. 

Note – Cet essai clinique a été financé par 

les Instituts de recherche en santé du Canada.

LES SOURCES D’OMÉGA-3
Le corps humain est incapable de synthétiser 
suffisamment de gras oméga-3, ce qui rend 
essentielle leur consommation à travers notre 
alimentation. Pour répondre à nos besoins, 
il est recommandé de consommer au moins 
deux portions de poissons gras par semaine, 
tels que le saumon, le maquereau, les sardines, 
le thon et la truite. Ces portions fourniraient 
environ 3 g d’EPA et de DHA par semaine.
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Les sources végétales d’oméga-3, telles que 
l’ALA (acide alpha-linolénique), présentes dans 
les noix de Grenoble, les graines de lin et les 
aliments enrichis, peuvent également contribuer 
à notre apport en oméga-3. Cependant, le corps 
humain a une capacité limitée à convertir les ALA 
en EPA et DHA, les formes les plus bénéfiques 
pour la santé. 

C’est pourquoi les suppléments d’huile de poisson 
peuvent être considérés comme une autre source 
d’EPA et de DHA. La supplémentation utilisée dans 
notre étude2 a reçu la certification IVO (International 
Verified Omega-3), qui répond aux normes les plus 
élevées de qualité mondiale, garantissant une 
pureté et une puissance optimales.

DE NOUVELLES PISTES POUR LA 
PRÉVENTION DU DIABÈTE ET DES MALADIES 
CARDIOVASCULAIRES AU CANADA !
Les découvertes de notre étude suggèrent que 
cibler les personnes ayant un taux élevé d’apoB 
avec de l’EPA et du DHA peut aider à prévenir le DT2 
ainsi que des maladies cardiovasculaires. Une telle 
approche permettrait d’atteindre deux objectifs 
thérapeutiques importants en une seule approche 
nutritionnelle abordable et disponible 
sans ordonnance. 

Notre équipe continue de travailler pour mieux 
comprendre comment la réduction du taux de LDL 
sanguin peut augmenter le risque de DT2 tout en 
réduisant le risque de maladies cardiovasculaires10,11. 
Nous explorons également le rôle de l’EPA et du 
DHA comme traitement nutritionnel pour prévenir 
ces deux maladies. 

Notre équipe est ravie de mener cette étude et 
de travailler main dans la main avec une population 
diversifiée pour améliorer la santé et le bien-être 
de notre société. La participation des Canadiens 
et Canadiennes à cette étude sera cruciale pour 

faire progresser nos connaissances 
sur la prévention du DT2. Nous 
vous invitons donc à y participer. 

Pour ce faire, balayez ce code QR. 
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