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Résumé 

Les dyslipidémies représentent un réel problème de santé publique et 

important facteur de risque de maladie cardiovasculaire. Dans le but d’étudier  

la prévalence  dyslipidémies chez les patient reçus au laboratoire de biochimie 

médical de l’établissement publique de la sante de la wilaya de tissemsilt, 

Nous avons étude 108 sujet (76femme et 32 homme), âge  enter 28-99 ans, 

Noter étude à dure 1mois (période du1 mars 30 mars), Les résulte obtenus on 

remarque la prévalence des dyslipidémies sur les femmes 70 ,37%plus que 

chez les hommes  29,63%.Selon anomalies du taux des lipides on remarque  

5,56 % hypertriglycéridémie (4,63%femmes et 0,92%homme), 

3,71%hypercholestérolémie reparti (0,93%femmes et 2,78%homme), et 

5,56%hyperLDLémie  reparti (2,78%femmes et 2,78%homme).Le diagnostic 

d’une dyslipidémie repose sur le bilan lipidique Divers paramètres sont dosés 

dont le cholestérol total, le LDL cholestérol, le HDL cholestérol et les 

triglycérides. 

Les Mots clés : 

Dyslipidémies, HDL-c, LDL-c,  triglycérides, cholestérol, bilan lipidique. 

 

  



Résumé 
 

Abstract 

Dyslipidemia is a real public health problem and an important risk factor for 

cardiovascular disease.  In order to study the prevalence of dyslipidemia in 

patients received at the laboratory of medical biochemistry of the public 

institution of the health of wilaya de tissemsilt , We studied 108 subjects (76 

women and 32 men), age enter 28-99 years, Note study lasting 1 month 

(period March 1- 30),  The results obtained show the prevalence of 

dyslipidemia in women 70.37% more than in men 29.63%.Based on lipid 

abnormalities there are 5.56% hypertriglyceridemia (4.63% female and 0.92% 

male), 3.71% distributed hypercholesterolemia (0.93% female and 2.78% 

male), and 5.56% distributed hyperLDLemia (2.78% female and 2.78% 

male).    The diagnosis of dyslipidemia is based on the lipid balance various 

parameters are measure including total cholesterol, LDL cholesterol, HDL 

cholesterol and triglycerides. 

Keywords: 

Dyslipidemia, HDL-c, LDL-c, triglycerides, cholesterol, lipid balance. 
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 ملخصال

اض اىقيب والأوعيت اىذً هى ٍشنيت صحيت عاٍت حقيقيت وعاٍو خطش ٍهٌ لأٍش يا ثشحَ حصيب

اىشحَياث في اىذً ىذي اىَشضً اىزيِ يخٌ حيقيهٌ في  حصيبٍِ أجو دساست ٍذي اّخشاس    .اىذٍىيت

ولايت حيسَسييج، قَْا بذساست   في صحتيت ىيٍَىحيىيت اىطبيت اىخابع ىيَؤسست اىعٍخخبش اىنيَياء اى

َج اىذساست شهشا واحذا سْت، ح 99-28(،في  اىعَش بيِ 32ٍِ اىْساء واىشجاه 76شخص )108

حظهش اىْخائج اىخي حٌ اىحصىه عييها اّخشاس خيو شحَياث اىذً  , ٍاسس( 30ٍاسس إىً  1)اىفخشة ٍِ 

عيً حشىهاث اىذهىُ، هْاك  ابْاء     .٪29.63٪ أمثش ٍِ اىشجاه 70.37ىذي اىْساء بْسبت 

٪ إّاد 0.93شوه اىذً )٪ فشط مىىيسخ3.71٪ رمىس(، 0.92٪ إّاد و 4.63صيادة شحىً اىذً )5.56٪

(.  يعخَذ حشخيص خيو س٪ رمى2.78٪ إّاد و 2.78٪ فشط شحىً اىذً )5.56٪ رمىس(، و 2.78و 

 شحَياث اىذً عيً حىاصُ اىذهىُ يخٌ قياس ٍعاييش ٍخخيفت بَا في رىل اىنىىيسخشوه اىنيي ومىىيسخشوه

 .اىثلاثيت واىذهىُ اىضاس ومىىيسخشوه اىْافع

 : الكلمات المفتاحية

، اىذهىُ اىثلاثيت، اىنىىيسخشوه، حىاصُ  اىنىىسخشوه اىْافع، اىنىىسخشوه اىضاسشحٌ اىذً،  حصيب

 اىذهىُ
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Introduction 

Les maladies cardiovasculaires sont aujourd’hui en forte progression dans 

certains pays en voie de développement, où elles deviennent la principale 

cause de mortalité. La combinaison des facteurs de risque traditionnels tels 

que la dyslipidémie [1].Selon un rapport de l’Organisation mondiale de la 

santé (OMS) publié en 2018, les maladies non transmissibles entraîneraient 

71% des décès au niveau mondial et 88% au niveau canadien [2]. 

La dyslipidémie est l’ensemble des manifestations cliniques et biologiques 

liées à l’augmentation ou à la diminution d’un ou de plusieurs composés 

lipidiques sanguins .Elle peut être primitive (lorsque le trouble n’est pas dû à 

une maladie sous-jacente identifiable) ou secondaires (lorsque le trouble est la 

manifestation d’une autre maladie (Diabète, IR, hypothyroïdie) [3]. Elles sont 

dues à des anomalies héréditaires ou liées à l’environnement, ou encore sont 

des fruits d’interactions gènes-environnement [4].Elle constitue un des 

facteurs de risque cardiovasculaire, tout comme le tabagisme, l’hypertension 

artérielle (HTA), le diabète, et la sédentarité. En favorisant l’athérosclérose 

[5].Les résultats des nombreuses études épidémiologiques et des grands essais 

d'intervention, menés depuis de nombreuses années, ont montré qu'il est 

possible de diminuer l'incidence des maladies CV grâce à un traitement 

hypolipémiant diététique ou médicamenteux [6].Ce travail comporte deux 

parties 

 La partie bibliographique et qui comporte deux chapitre dont le 

premier on présentation général sur lipide, le deuxième représente la 

dyslipidemies 

 La deuxième partie de ce travail est articulée autour de deux chapitres 

dans la première présentation de matériels et méthodes, les résultats 

obtenus avec une  discussion sont présenté en deuxième chapitre. 

   On finalise ce travail par une conclusion générale. 
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1. Les lipides 

1. Définition 

Les  lipides   composent   en  partie les  membranes  de  nos   cellules   ainsi  

que celles  des  organites  intracellulaires [7].Le terme «lipidique» est utilisé 

par les chimistes pour désigner un groupe chimiquement hétérogène de 

substances ayant en commun la propriété de l’insolubilité dans l’eau, mais la 

solubilité dans des solvants non aqueux comme le chloroforme, les 

hydrocarbures ou les alcools [8].Les biliaires lipidiques stables sont formés 

dans l’eau uniquement à partir de molécules amphiphiles, c’est-à-dire les 

molécules lipidiques qui ont un groupe polaire hydrophile en plus des chaînes 

d’hydrocarbures hydrophobes [9]. 

2. Fonctions des lipides 

2.1. Énergétique et structure : 

Les lipides sont connus depuis longtemps pour leur rôle structural décisif dans 

la formation des membranes biologiques et leur rôle fondamental dans le 

stockage de l’énergie [10].Il existe de nombreux lipides alimentaires. Ils sont 

une importante source d'énergie (9 kcal pour 1 g) et augmentent l'appétence 

(gras) des aliments et des plats. Ils ont des rôles structuraux (composants des 

membranes cellulaires et des gaines de myéline) et métaboliques (précurseurs 

des hormones stéroïdes et des eicosanoïdes), selon leur composition en acides 

gras (AG) [11]. 

2 .2. Médiateurs 

Les lipides ont le rôle de médiateurs et agissent comme des molécules 

messagers au sein des cellules dans lesquelles ils naissent et les entourent en 

mode paracrine et endocrine. Ils activent de nombreuses voies de signalisation 

cellulaire et régulent directement ou indirectement de nombreux gènes [12]. 
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 Les lipides ont été reconnus comme des médiateurs capables d'induire 

diverses activités biologiques et d'être synthétisés en réponse à des stimuli 

primaires [10]. 

2.3. La prévention des pathologies multiples : 

On croit que la supplémentation en acides gras ω3 à longue chaîne a des effets 

bénéfiques sur un certain nombre de maladies chroniques, Où elle sert 

également d’isolant thermique dans les tissus sous-cutanés et autour de 

certains organes. Les lipides non polaires agissent comme isolants électriques, 

permettant une propagation rapide des ondes de dépolarisation le long des 

nerfs myélinisés [13]. 

3. La caractéristique des lipides 

La caractéristique architecturale centrale des membranes biologiques est 

double couche de lipides, qui agit comme une barrière au passage de 

molécules et ions polaires. Les lipides membranaires sont amphipathiques : 

une extrémité de la molécule est hydrophobe, l’autre est hydrophile. 

L’association de leurs régions hydrophobes les unes avec les autres et leurs 

interactions hydrophiles avec l’eau dirigent leur emballage en feuilles 

appelées biliaire membranaires [14]. 

4. Classifications Lipidiques 

La classification des structures lipidiques est possible en fonction des 

propriétés physiques à température ambiante (les huiles sont liquides et les 

graisses sont solides), de leur polarité (lipides polaires et neutres), de leur 

essentialité pour les humains (acides gras essentiels et non essentiels), ou de 

leur structure (simple ou complexe) [15]. 
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4.1. Grandes classes de lipides : 

4.1.1. Le cholestérol 

C'est une graisse d'origine animale. Le cholestérol n'existe pas dans le monde 

végétal : les plantes n'en fabriquent pas.  Il se trouve naturellement dans notre 

corps où il est extrêmement abondant car présent dans toutes les cellules et 

dans le sang [16].Le cholestérol est un composant important des membranes 

cellulaires, où il occupe les espaces entre les groupes de tête polaires du 

biliaires  moléculaire phospholipidique, réduisant sa fluidité [17]. 

 Le cholestérol est aussi la molécule précurseur de la synthèse des hormones 

stéroïdes, de la vitamine D et des sels biliaires. Il est dérivé de l’alimentation 

ou synthétisé dans le corps [18]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 01 : Structure de cholestérol [19].  

4.1.2 Les triglycérides 

La plupart des acides gras dans l’alimentation et dans le sang sont liés à un 

type d’alcool appelé glycérol. Habituellement chaque molécule de glycérol est 

attachée à trois acides gras, et ce complexe de molécule est appelé un 

triglycéride. Souvent raccourci en TG [20]. 

Lorsqu'un besoin est ressenti, les TG s'hydrolysent grâce à une enzyme 

produite par le pancréas : la lipase pancréatique, qui permet la digestion des 
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TG par hydrolyse des liaisons esters, permettant ainsi le relâchement des AG 

libres et donc la libération d'énergie [21]. 

 

Figure 02 : structure d’un TG [12]. 

5. Aperçu du métabolisme lipides 

Les glucides et les protéines provenant de l'alimentation seront métabolisés 

par le foie pour produire de l'acétyl-CoA. L'acétyl-CoA peut entrer dans le 

cycle de Krebs dans les mitochondries pour produire de l'énergie. Il peut 

également être utilisé pour produire des AG par un processus appelé 

lipogenèse. Ces AG ainsi que le glycérol donneront naissance à des TG qui 

seront incorporés avec le cholestérol, les PL et les protéines dans des 

structures appelées chylomicrons. Pendant de longues périodes de jeûne, ces 

particules lipidiques serviront de grande source d'énergie [22]. 

2. Les lipoprotéines  

1. Définition  lipoprotéines: 

Les lipoprotéines sont des complexes macromoléculaires transportant divers 

lipides et protéines dans le plasma qui fournissent une telle protection aux 

triglycérides et aux esters de cholestérol. Les molécules hydrophobes de 
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triglycéride et d'ester de cholestérol constituent le noyau des lipoprotéines et 

sont enveloppées par une monocouche amphipathique de phospholipides, de 

cholestérol libre et de protéines [23]. 

 

 

Figure 03 : Composition générale des lipoprotéines [24].   

2. Structure et composition des lipoprotéines : 

Les lipoprotéines sont des particules sphériques solubles dans l'eau, 

Transporter les lipides plasmatiques [23].Leurs pôles sont Se compose de 

phospholipides, de cholestérol non estérifié et d'Apo lipoprotéine (Apo). 

Leurs centres contiennent un noyau insoluble de triglycérides et de cholestérol 

estérifié. Les lipoprotéines sont généralement classées selon leur densité, mais 

aussi selon leur taille, leur mobilité électro phorétique et leur teneur en lipides 

et protéines [25]. 
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Tableaux 01 : différentes molécules composant les lipoprotéines [26]. 

 

3. Fonctions des lipoprotéines 

Il existe 5 types de lipoprotéines: 

 Chylomicrons Ils transportent les triglycérides alimentaires ou 

exogènes de l’intestin au foie. 

  VLDL Elles sont impliquées dans le transport des triglycérides 

endogènes du foie aux tissus extra-hépatiques [27]. 

 IDL et LDL sont le produit terminal du catabolisme des VLDL. Elles 

transportent le cholestérol des HDL vers les organes périphériques. 

  HDL transportent le cholestérol vers le foie, et servent de réserves 

d’apo-lipoprotéines. [28] 

3. Apo lipoprotéines 

1. Définition 

Les composants protéiques des lipoprotéines sont appelés Apo lipoprotéines 

[29]. Les apolipoprotéines constituent une grande famille de protéines qui 

stabilisent la structure des lipoprotéines, orientent le métabolisme des 

lipoprotéines et servent de cofacteurs ou d’activateurs enzymatiques dans la 

conversion des  lipoprotéines [30]. 
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2. Classification 

Il existe quatre principaux types d'Apo lipoprotéines Ils sont classés selon le 

degré d'homologie de séquence d'acides aminés selon la nomenclature 

proposée par Alaupovic (1972) [31]. Les apolipoprotéines telles qu’apoA-I, 

apoA-II, apoA-IV, apoC-I, apoC-II, apoC-III, et apoE3 sont connues comme 

apolipoprotéines échangeables en raison de leur capacité de se déplacer et 

d’échanger entre les particules de lipoprotéine. [32] 

3. Fonctions 

Les apolipoprotéines sont les composants protéiques des lipoprotéines et sont 

essentielles à leur synthèse, leur structure et leur catabolisme [33]. Ils agissent 

comme ligands pour les récepteurs de lipoprotéines tout en facilitant le 

transport des lipides et des substances lipophiles dans les fluides aqueux du 

corps ainsi que des cofacteurs pour les réactions enzymatiques [34] [35]. 

Tableau 02 : Caractéristiques des Apo lipoprotéines [36] 
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4 .Le métabolisme lipides-lipoprotéines 

Le métabolisme des lipoprotéines est traditionnellement décrit selon les trois 

voies essentielles que sont : (1) la voie exogène de l’intestin vers le foie, (2) la 

voie endogène du foie vers les tissus périphériques, et (3) la voie retour ou 

transport inverse du cholestérol [37].   

4 .1. La voie exogène 

L’alimentation quotidienne apporte 60 à 150 g/j de lipides, essentiellement 

sous forme de triglycérides. Chez le sujet sain, 97 à 98 % des triglycérides 

ingérés sont assimilés contre seulement 30 à 70 % du cholestérol [38].  La 

voie exogène est celle qui implique le transport des lipides provenant de 

l’alimentation vers la circulation via les chylomicrons jusqu’au foie ou vers 

les différents tissus [39]. 

4 .2. La voie endogène 

Dans l'organisme humain, les lipides sont exportés du foie vers les tissus 

périphériques grâce à des lipoprotéines qui sont synthétisées au niveau du 

foie, nommées lipoprotéines de très faible densité (VLDL) [40]. 

4 .3. Transport inverse du cholestérol 

Le transport inverse de cholestérol (ou RCT) est une voie anti-athérogène qui 

assure le transport du cholestérol via les lipoprotéines de haute densité (HDL) 

des tissus périphériques (en particulier, le cholestérol contenu dans les 

macrophages de la paroi artérielle) vers le foie. Le cholestérol est ensuite 

excrété du corps par l’intermédiaire de la voie biliaire [41]. 
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1. Définition de la dyslipidémie 

La dyslipidémie est une « modification pathologique primitive ou secondaire 

des lipides sériques », c’est une anomalie métabolique et chronique 

caractérisée par une élévation persistante des TG, du LDL-c et une diminution 

du HDL, L’hypercholestérolémie pure se traduit par une augmentation du 

cholestérol total [42]. 

2. Les causes de la dyslipidémie 

Les principales causes de dyslipidémie sont : 

• l’hérédité, notamment dans les dyslipidémies familiales. 

• Le mode de vie : alimentation et manque d’exercice. 

• Les médicaments : par exemple les corticoïdes, olanzapine. 

• Certaines maladies : hypothyroïdie, syndrome néphrotique [43]. 

Elle dépend de l’âge, du sexe, du tabagisme, de la présence d’un diabète, 

d’une hypertension artérielle, du profil lipidique et de l’anamnèse familiale de 

MCV précoce [44]. 

3. Les différents types de dyslipidémie 

Il existe les dyslipidémies primaires et les secondaires. 

3.1. Les dyslipidémies primaires 

La classification internationale de Frederickson repose sur les données de 

L’électrophorèse des lipoprotéines et distingue six phénotypes.  

La classification française simplifiée de De Gennes reprend ces six 

phénotypes et les classe en trois grands types [45]. 
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Tableau 03 : dyslipidémies primaires [45]. 

 
 

3.2. Les dyslipidémies secondaires 

Les dyslipidémies secondaires constituent la cause la plus fréquente des 

anomalies lipidiques chez l’adulte [46].Une maladie qui comprend divers 

troubles et facteurs génétiques environnemental. Ce trouble décrit des niveaux 

élevés de lipides dans le corps. L'augmentation des lipides tels que les 

lipoprotéines de basse densité (LDL), le cholestérol (provenant des esters) et 

les triglycérides sont la principale cause de cette affection [47]. 
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Tableau 04 : Dyslipidémie secondaire [47]

 

4. Les symptomatologies de dyslipidemies 

Les lésions osseuses, à type de xanthomes ou de lipomes osseux sont 

rarissimes. D'autres maladies ostéo-articulaires, telles que la goutte ou 

l'ostéonécrose aseptique sont fréquemment associées à des  

Hyperlipidémies [48]. 

Les xanthelasmes se trouvent le plus souvent dans le coin interne de l’œil, sur 

les coudes et au-dessus du tendon d’Achille. Les Xanthelasmes sont des 

signes de stockage dans la peau et nous font penser au stockage de  

Cholestérol [49]. 
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5. Les dyslipidémies et risque cardiovasculaire 

5.1. Notion de facteur de risque cardiovasculaire 

Les notions de risque et de facteur de risque associées à une approche 

préventive des maladies ont envahi l'univers médical [50].Cette notion de 

causalité implique que le facteur de risque précède La maladie ; de plus la 

correction du facteur doit permettre de réduire l'incidence de la maladie 

(notion de réversibilité) [51]. 

5.2. Facteurs de risques non modifiables 

5.2. 1.Âge et Sexe 

La prévalence et l'incidence des maladies cardiovasculaires augmentent de 

façon exponentielle avec l’âge [52].Les seuils de risque pour catégoriser les 

patients sont maintenant dépendants de l’âge [53].Il est bien établi que le 

risque cardiovasculaire augmente avec l’âge et que l’homme est nettement 

plus exposé aux accidents cardiovasculaires que la femme en période 

d’activité génitale [54]. 

5.2. 2.Les antécédents familiaux 

Les études épidémiologiques génétiques ont également confirmé que le fait de 

porter des variantes génétiques qui, depuis la naissance, augmentent le taux 

De cholestérol HDL, ne réduit pas le risque de développer durant sa vie une 

maladie cardiovasculaire [53]. 

5.3. Facteurs de risque modifiables 

5.3. 1.Diabète 

Le diabète est un véritable problème de santé publique du fait de ses 

nombreuses complications potentielles, notamment cardiovasculaires [55]. 

Les complications générées par le diabète chez les patients font de lui une 

maladie nécessitant un suivi régulier et un traitement multi varié. Au cœur de 

ces complications, nous distinguons la dyslipidémie qui entre dans le 
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processus des complications cardiovasculaires lesquelles viennent à la tête des 

causes de mortalité des diabétiques [56]. 

5.3. 2.Hypertension artérielle 

Le lien entre niveau tension el et risque cardiovasculaire est continu, ce qui 

Signifie qu’il n’y a pas de seuil individualisé en dessous duquel le risque peut 

être considère comme nul [51]. 

5.3. 3.Tabagisme 

Du point de vue épidémiologique, il est admis que le tabagisme qu’il soit 

passif ou actif accroit significativement le risque de survenue de MCV. Le 

tabagisme passif augmente de 30% le risque de survenue de MCV, tandis que 

le tabagisme actif augmente de80% le risque de survenue de MCV [57]. 

5.3. 4 .L’obésité 

L’association du diabète de type 2 et l’obésité est en fréquente augmentation. 

Cette association expose les patients à des dyslipidémies et des complications 

multiples [58]. 

6. Complications 

6.1. L’athérosclérose : 

Cette pathologie des artères, qui peut être considérée comme une 

inflammation chronique de l’intima des vaisseaux, naît de l’interaction entre 

les lipoprotéines circulantes, oxydées au contact de l’endothélium vasculaire, 

des monocytes-macrophages, des lymphocytes et des éléments de la paroi 

artérielle [59]. 

6.2. Pancréatites 

La pancréatite est une maladie inflammatoire complexe du pancréas qui 

combine souvent des facteurs environnementaux, métaboliques et génétiques. 

Elle est caractérisée, en général, par des douleurs abdominales et des 

symptômes physiques tels que des vomissements, de la fièvre, une 

tachycardie [60].  
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7. Diagnostic de la dyslipidémie 

Le diagnostic est établi au terme d'examens cliniques et para cliniques 

simples. la mesure du tour de taille, à mi-distance entre les fausses et l'épine 

iliaque, à l’aide d'un ruban métrique. Elle est considérée comme anormale à 

partir de : 102cm chez l'homme.88cm chez la femme. 

-La mesure des chiffres tentionnels. 

-les dosages biologiques sanguins : glycémie, HDL-Cholestérol, 

triglycéridémie. La recherche d'une micro albuminurie [61]. 

8. Prise en charge thérapeutique des patients dyslipidémiques 

Il faut toujours introduire des modifications du style de vie en premier – arrêt 

du tabac, consommation d’alcool modérée, activité physique, alimentation de 

type méditerranéen, légère perte de poids lors de surcharge pondérale.5 Lors 

d’indication à un traitement médicamenteux, les statines restent le premier 

choix, avec un niveau d’évidence élevé en présence d’un risque 

cardiovasculaire élevé [62]. 

8.1. Les traitements de la dyslipidémie 

8.1.1. Traitement médicamenteux 

 éventuellement, la prescription de traitement, tels que les médicaments 

hypolipémiants. 

 La première ligne de traitement pour réduire le cholestérol LDL est 

toujours la prescription d’une statine. 

 En 2ème ligne l’ézétimibe. 

 Les anticorps anti PCSK9 (evolucumab ou REPATHA® 

D’Amgen et alirocumab ou PRALUENT® de Sanofi) [53]. 
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8.1.2. Mesures hygiéno-diététiques 

La réduction des taux sériques de cholestérol total et de LDL-C peut être 

obtenue par une diminution de la consommation d’acides gras saturés et 

d’acides gras transe ainsi que par la consommation de fibres et de 

phytostérols. Les mesures les plus efficaces sur la baisse des triglycérides sont 

la réduction pondérale, la réduction de la consommation d’alcool et de sucres 

ainsi que la lutte contre la sédentarité [63].La consommation de poissons (2 

ou 3 fois par semaine), la consommation de fruits et légumes [64]. 
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1. Type de l’étude : C’est une étude rétrospective et descriptive des 

sujets. 

2. Lieu de l’étude : Notre étude a été réalisée au sein du laboratoire 

d’analyse médicales privé et laboratoire d’analyse de polyclinique  cité  

Dallas dans la wilaya de Tissemsilt. 

3. Période de l’étude : Notre étude a duré 1 mois, la période du 1 Mars 

au 30 Mars 2023. 

4. Collecte des données 

 Les informations   ont été collectées à partir des dossiers médicaux. 

 Les données ont été collectées à la base d’une fiche de renseignement. 

- Les caractéristiques démographiques : le sexe et l’âge. 

- Résultats d’analyses des paramètres bilan lipidique : 

(Cholesterol T , Triglycerides, HDL, LDL) 

5. Population d’étude : Notre étude a porté sur 108 sujets (femmes et 

hommes) dont 76 femmes et  32  hommes dont l’âge est compris entre 

28-99 ans. 

6. Le matériel : 

Tableau 05 : les matériels utilisés. 

 

Le matériel 

 1. Les Tubes : 

Tube Héparine pour les analyses biochimiques. 

2. Les appareils : 

Centrifugeuse pour séparer les différents composants du sang, 

un culot  (sérum ou plasma)  

HuMax 4K HUMAN 

L’automate de l’analyse biochimique : 

RAYTO Chemray-240 
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   Figure 04 : Tube Héparine                      Figure 05:Centrifugeuse 

(Photo de effectuée le 13/03/2023)       (Photo de effectuée le 13/03/2023) 

 

Figure06 : Analyseur de biochimie automatique 

(Photo de effectuée le 13/03/2023) 
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7. Les prélèvements sanguins 

Les prélèvements sanguins se font au niveau de la veine du pli du coude chez 

les patientes. Sont réalisées le matin (8h -10h) à jeûne, au niveau de 

laboratoire, Un volume sanguin jusqu’à de4 ml a été prélevé pour chaque 

patient sur tube héparines pour l'analyse des paramètres biochimiques. Pour 

chaque patient, les tubes de prélèvement ont été étiquetés soigneusement avec 

des étiquettes portant le nom, le prénom, et un code. 

 
Figure 07 : Prélèvement de sanguin 

(Photo de effectuée le 15/03/2023) 

8. Préparation des échantillons 

 L’étape de centrifugation 

Les échantillons collectés sont centrifugés à 3000 tours/min pendant 

 5 min, à température ambiante pour séparer le plasma du culot cellulaire. 
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Figure 08 : Le tube de rempli plasma sanguin après centrifugation 

 (Photo de effectuée le 15/03/2023) 

Après centrifugation : 

- L’analyse des échantillons a été réalisée sur automate d'analyse 

biochimique : RAYTO Chemray-240 

- Les tests biologiques réalisés étaient : 

          Bilan lipidique (Cholestérol T, Triglycérides, HDL, LDL).  

- Les dosages sont effectués le jour même du prélèvement. 

9. Analyse biochimique 

 Bilan Biochimique Regroupe Une Série De Tests Sanguins : 

Le Cholestérol Total, LDL, HDL, et le Triglycéride. 

9.1 Bilan lipidique 

Le bilan lipidique est un bilan sanguin permettant de mesurer les lipides dans 

le sang : le cholestérol (cholestérol total, LDL  et HDL) et les triglycérides. 

9.2. Norme biologiques :   (document de laboratoire)  

Cholestérol  total :                                       (     <    2 g/l) 

https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-nutrition/2549696-lipides-sature-definition-role/
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Interprétation : 

Le risque de développer de maladies cardiovasculaire selon le taux  de  

Cholestérol  total : 

 Modéré : 2 ,00- 2 ,39 g /l 

 Elevé : super ou =2,40 g/l 

HDL :                                              (0 ,35   à   1 g/l) 

Interprétation : 

Le risque de développer de maladies cardiovasculaire selon le taux  de HDL 

 Pas de risque : >  0,65 g/l 

 Risque  modéré : 0,45 - 0,65 g/l 

 Risque élevé : <0,45 g/l 

LDL :                                                 (    <      1,6 g/l) 

Formule de Freidwalde 

La valeur d’interprétation du LDL dépendent en fonction de facteur du risque 

cardiovasculaire (RCV) associes : 

 Aucun facteur de RCV :< 2,2 g/l 

 Un facteur de RCV : 1,9 g/l 

 Deux facteurs de  RCV : 1,6 g/l 

 Plus deux facteurs de  RCV : 1,3  g/l 

Triglycérides :                                                             (      <     1,5 g/l) 

Interprétation : 

Le risque de développer de maladies cardiovasculaire selon la valeur des 

Triglycérides : 

 Modéré : 1,50-1,99 g/l 

 E levé : 2,00-4,99 g/l 

 Très élevé : super ou = 5,00 g/L 
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9.3 .Dosage du cholestérol 

Méthode 

Test colorimétrique enzymatique « CHOD-PAP » 

Principe 

Détermination du cholestérol après l’hydrolyse enzymatique et 

l’oxydation[65], [66].L’indicateur colorimétrique est la quinone imine 

résultant de l’action de la peroxydase sur la 4-aminoantipyrine, en présence de 

phénol et de peroxyde d’hydrogène (Réaction de Trinder)[65]. 

                CHE 

Ester de cholestérol + H2O─────────►  Cholestérol + Acides gras 

         CHO 

Cholesterol + O2 ─────────►Cholestérol-3-one + H2O2 

     POD 

2 H2O2+Amino-4-Antipyrine+Phénol ─────────► Quinone imine +4 H2O 

Mode opératoire 

Longueur d’onde  500 nm, Hg 546 nm 

Trajet optique  1 cm 

Température de mesure  entre +20 °C et +25 °C / +37 °C 

Mesure  Contre le blanc réactif 

 

Blanc 

 
Échantillon/ Standard 

Échantillon/Standard 10 µL 10 µL 

Eau distillée - - 

Réactif 

 

1000 µL 1000 µL 

 

Mélanger, incuber pendant 10 min. entre +20 °C et + 25 °C, ou 5 min. à  

37 °C. Lire l’absorbance contre le blanc réactif dans un délai de 60 min. 
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Calcul 

Avec standard ou calibrant 

Cholestérol  [g/ L] l=A Échantillon x ConcStd /Cal [g/ L]  

        Std/Cal 

9.4. Dosage de HDL 

Méthode 

Les anciennes méthodes de détermination du HDL-cholestérol reposaient sur 

des méthodes prolongées de précipitation [67]. Le test HDL-CImmunoFS est 

une méthode en phase homogène sans étape de centrifugation. Des anticorps 

dirigés  contre les lipoprotéines humaines sont utilisés pour former des 

complexe antigène-anticorps avec les LDL, les VLDL et les chylomicron, de 

sort que seul le HDL-cholestérol est mesuré de façon sélective par un dosage 

enzymatique de cholestérol [68]. 

Principe 

Anticorps anti-humaine- 

Lipoprotéine 

LDL, VLDL, chylomicrons─────────────────►Complexes Ag-AC+ HDL 

 

                                  CHE & CHO 

HDL-chol + H2O2+ O2 ────►Cholest-4 en-3-one + acides gras +H2O2 

                POD 

H2O2+F-DAOS+4-Aminoantipyrine ──────►Complexe bleu + H2O 

Mode opératoire 

Longueur d’onde  600/700 nm 

Trajet optique  1 cm 

Température de mesure  +37 °C 

Mesure  Contre le blanc réactif 
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Blanc 

 
Échantillon/ Standard 

Échantillon/Standard - 2,4 µL 

Réactif 1 240 µL 240 µL 

 

Mélanger, incuber 5 min. à +37 °C, lire l’absorbance A1, puis ajouter : 

Réactif 2 

 

60 µL 60 µL 

Mélanger, incuber 5 min. à +37 °C, lire l’absorbance A2. 

ΔA = (A2 – A1) Échantillon / Calibrant 

Calcul 

Avec le calibrant 

HDL- C [g/l]∆A Échantillon×Conc.Cal[ g/l] 

 ∆A Calibrant 

9.5. Dosage de  LDL 

Méthode 

Les anciennes méthodes de détermination –indirecte- du cholestérol LDL 

reposaient sur le calcul, à l’aide de la formule de Friedewald, obtenu à partir 

des résultats du cholestérol total, du cholestérol HDL et des triglycérides [69]. 

Le test LDL-C select FS est une méthode en phase homogène sans étape de 

centrifugation de mesure directe du cholestérol LDL. Au cours de la première 

étape, le LDL est protégé façon sélective, alors que les lipoprotéines non-LDL 

sont transformées sous l’action d’enzymes. Dans la seconde étape, le LDL est 

libéré et le LDL-cholestérol est sélectivement mesuré par une réaction 

enzymatique colorimétrique.      

Principe 

1) LDL +réactif 1     ──────►   LDL protégé 
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CHE & CHO 

   HDL, VLDL, Chylomicrons ─────────►Cholesténone + H2O2 

 

 

                    Catalase         

   H2O2────────────►     H2O 

 

  2) LDL protégé + réactif dé-protecteur  ───────────►    LDL 

 

                                   CHE & CHO 

     LDL-C      ─────────────►    Cholesténone + H2O2 

 

                                                                                POD 

     H2O2 + 4-Aminoantipyrine + H-DAOS     ──────►  Couleur 

Mode opératoire 

Longueur d’onde  600/700 nm 

Trajet optique  1 cm 

Température de mesure  +37 °C 

 
Blanc 

 
Échantillon/ Calibrant 

Échantillon/Calibrant - 3,0 µL 

Eau distillée 3,0 µL - 

Réactif 1 280 µL 280 µL 

Mélanger, incuber 5 min. à +37 °C, lire l’absorbance A1, puis ajouter 

Réactif 2 70 µL 70 µL 

Mélanger, incuber 5 min. à +37 °C, lire l’absorbance A2 

∆A = [(A2 – A1) Échantillon/Calibrant] – [(A2 – A1) Blanc] 

Calcul 

Avec calibrant 
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LDL- C [g/l]∆A Échantillon     ×Conc.Cal[g/l] 

 ∆A Calibrant 

9.6. Dosage des triglycérides 

Méthode 

Test enzymatique photométrique par utilisation de glycérol-3-phosphate-

oxydase (GPO) 

Principe 

Détermination des triglycérides par hydrolyse enzymatique à l’aide de la 

lipoprotéine lipase. La réaction utilise comme indicateur la quinone-imine, 

issue de l’action catalytique de la peroxydase sur un mélange de peroxyde 

d’hydrogène, de 4-aminoantipyrine et  de 4-chlorophénol. 

             LPL 

Triglycérides ─────────►  Glycérol + Acides gras 

         GK 

Glycérol + ATP ─────────► Glycérol-3-phosphate + ADP 

   GPO 

Glycérol-3-phosphate+O2────►Dihydroxyacétone-phosphate + H2O2 

  

                        POD   

2 H2O2+Aminoantipyrine+4-chlorophénol────►Quinone-imine 

+ HCl + 4 H2O 

 

Mode opératoire 

Longueur d’onde  500 nm, Hg 546 nm 

Trajet optique  1 cm 

Température de mesure  entre +20 °C et +25 °C, +37 ° C 

Mesure  Contre le blanc réactif 
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Blanc 

 
Échantillon/ Standard 

Échantillon/Standard - 10 µL 

Eau distillée 10 µL - 

Réactif 

 

1000 µL 1000 µL 

 

Mélanger, incuber 10 min. entre +20 °C et +25 °C ou 5 min. à+37 °C. Lire 

l’absorbance contre le blanc réactif dans un délai de60 min. 

Calcul 

Avec standard ou calibrant 

Triglycérides [g/L]=
           

          
x Conc. Std / Cal [g/L]  

 
10.  Présentation des résultats : 

 Les résultats obtenus sont représentés dans le chapitre suivant. 
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Présentation des résultats 
Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le Tableau 

suivant: 

Tableau 06 : résultats de dosage sur les 108 sujets 

N : DU 

Patient 

Age 

(ans) 
Sexe 

Triglycérides 

(g/l) 

Cholestérol T 

(g/l) 

HDL 

(g/l) 
LDL (g/l) 

1 30 H 1,2 1,39 0,43 0,72 

2 64 H 1,23 1,03 0,31 0,47 

3 37 F 1,53 1,35 0,7 0,34 

4 57 F 1,47 1,28 0,36 0,63 

5 68 F 1,18 1,58 0,55 0,79 

6 59 F 1,26 1,57 0,37 0,93 

7 56 F 0,8 0,98 0,55 0,27 

8 60 F 1 0,96 0,51 0,23 

9 41 F 1,58 0,87 0,34 0,21 

10 47 H 1,72 1,96 0,42 1,2 

11 77 F 1,16 1,51 0,3 0,98 

12 52 F 1,18 1,28 0,45 0,59 

13 49 F 1,34 1,57 0,41 0,89 

14 67 F 1 1,23 0,62 0,41 

15 90 F 1,41 1,89 0,47 1,14 

16 59 F 0,91 1,18 0,44 0,56 

17 59 H 1,49 1,06 0,31 0,45 

18 75 F 1,02 1,33 0,53 0,6 

19 35 F 2,12 1,95 0,38 1,15 

20 52 F 1,18 0,92 0,37 0,31 

21 68 H 0,98 0,88 0,41 0,27 

22 46 F 1,16 1,65 0,51 0,91 

23 53 F 2,06 1,75 0,34 1 

24 72 F 1,73 1,97 0,41 1,21 

25 64 F 1,28 1,78 0,4 1,12 

26 45 F 1,42 1.90 0,38 0,24 

27 42 F 1,01 1,69 0,96 0,53 

28 50 H 1,51 1,87 0,47 1,1 

29 58 F 1,05 1,09 0,55 0,33 

30 60 F 1,7 2 0,4 1,26 

31 51 F 0,92 1,13 0,43 0,52 

32 73 H 1,33 1,07 0,52 0,28 

33 45 H 1,21 1,16 0,41 0,51 

34 82 H 1,95 2,64 0,52 1,62 

35 92 H 0,41 1,11 0,35 0,67 

36 86 F 2,02 2,28 0,26 1,62 



Chapitre II : Résultats et discussion 

 

36 

 

37 40 F 1,42 1,62 0,43 0,91 

38 57 F 1,26 1,94 0,57 1,12 

39 40 F 0,45 1,19 0,61 0,49 

40 48 F 0,91 1,28 0,5 0,6 

41 64 F 0,9 1,87 0,85 0,84 

42 41 F 0,54 1,23 0,5 0,62 

43 57 F 1 1,61 0,34 0,93 

44 62 F 0,74 1,77 0,5 1,12 

45 51 H 1,07 1,5 0,4 0,89 

46 57 F 1,67 1,62 0,35 0,9 

47 55 H 0,96 1,25 0,73 0,33 

48 28 F 1,02 1,05 0,34 0,51 

49 55 H 0,96 1,25 0,73 0,33 

50 69 F 0,69 0,92 0,55 0,23 

51 40 F 0,24 2,08 0,64 0,96 

52 32 F 0,85 1,85 0,5 1,18 

53 57 F 1,34 1,39 0,52 0,6 

54 68 F 1,16 1,5 0,49 0,81 

55 69 H 0,87 1,7 0,56 0,97 

56 56 H 1,14 1,1 0,35 0,52 

57 30 F 0,76 1,73 0,75 0,83 

58 54 F 0,38 1,05 0,35 0,64 

59 84 F 0,99 2,28 0,47 1,61 

60 76 F 0,88 1,26 0,45 0,63 

61 74 H 0,91 0,88 0,37 0,35 

62 68 H 0,98 1,36 0,26 0,5 

63 65 H 1,01 1,67 0,48 0,99 

64 37 H 4,46 3,03 0,51 1,63 

65 70 H 0,73 1,07 0,37 0,55 

66 62 F 0,99 1,22 0,46 0,56 

67 46 F 0,9 1,12 0,4 1,54 

68 54 F 0,86 1,52 0,45 0,9 

69 48 H 0,93 0,81 0,34 0,28 

70 67 F 1,85 2 0,42 1,21 

71 35 F 1,31 2,38 0,47 1,55 

72 46 H 1,54 2,71 0,28 1,61 

73 42 H 1,6 1,74 0,41 0,97 

74 61 F 0,81 1,45 0,56 0,43 

75 37 F 0,78 1,57 0,59 0,82 

76 79 F 0,68 1,38 0,37 0,97 

77 59 F 0,46 1,41 0,59 0,73 

78 55 F 0,89 1,56 0,45 0,93 

79 82 H 0,42 1,43 0,47 0,88 

80 53 F 1,32 1,47 0,42 0,79 
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81 61 H 1,31 1,55 0,41 0,88 

82 62 F 0,91 1,72 0,43 1,11 

83 57 F 1,38 1,43 0,51 0,64 

84 67 F 1,81 1,2 0,5 0,34 

85 67 H 0,86 0,74 0,37 0,3 

86 42 F 1,42 1,82 0,54 1 

87 42 F 1,46 1,56 0,47 0,8 

88 43 F 1,03 1,42 0,43 0,78 

89 80 H 1,11 1,21 0,3 0,69 

90 46 H 0,65 1,02 0,36 0,53 

91 69 F 0,32 1,29 0,49 0,74 

92 70 F 1,37 1,13 0,29 0,57 

93 40 F 3,2 1,8 0,48 0,74 

94 40 F 3,2 1,8 0,42 0,74 

95 57 F 1,02 2,08 0,5 1,38 

96 51 H 0,9 1,04 0,25 0,61 

97 53 F 0,67 0,76 0,31 0,32 

98 37 F 0,59 1,13 0,54 0,47 

99 47 F 0,84 1,76 0,44 1,15 

100 62 F 0,52 1,45 0,54 0,81 

101 42 H 0,49 1,81 0,77 0,34 

102 65 F 1,1 1,72 0,42 1.08 

103 77 F 0,55 1,61 0,88 0,62 

104 46 F 0,81 1,94 0,76 1,02 

105 58 H 1,09 1,69 0,37 1,1 

106 41 F 1,5 2,33 0,26 1,24 

107 53 H 0,81 1,29 0,36 0,77 

108 52 F 1,16 2,48 0,56 1,61 

 

1. La répartition des sujets selon le sexe en 3 mois de l’année 2023 : 

Le nombre des sujets portée sur le tableau 07 et figure 09 par sexe, par 3 mois 

durant l’année 2023: 

Tableau 07 : Répartition des sujets selon le sexe en 3 mois de l’année 2023 

Mois 

 

Janvier Février Mars 

Nombre de 

des sujets 

 

Femmes 26 24 26 

Hommes 10 12 10 
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Figure09: Répartition des sujets selon le sexe en 3 mois de l’année 2023 

 

2. Répartition de la population selon le sexe: 

La répartition de la population selon le sexe est portée sur la figure 10 et le 

tableau 08 ci-dessous : 

Tableau 08 : Répartition de la population selon le sexe 

Sexe Femmes Homme 
Population 

générale  

Nombre de 

sujets 
76 32 108 

Taux(%) 70 ,37% 29,63% 100% 
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Figure10 : Répartition de la population selon le sexe 

La figure montre que notre population constituée de 108  sujets est répartie 

en 76 femmes  soit 70,37% et de 32 hommes soit 29,63 %.  

Par ailleurs, le risque de patients atteints de la dyslipidémiques est plus 

élevé chez les femmes que les hommes. 

4. Répartition des sujets selon la tranche d’âge : 

La répartition des sujets selon Tranche l’âge est porté sur la figure 11 et le 

Tableau 09 suivants : 

Tableau 09 : Répartition des sujets selon la tranche d’âge  

Tranche d’âge [28-51[ [52-75[ [76-99] 

Nombre de 

sujets 
40 58 10 

Taux 37, 04% 53,70% 9,26% 
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Figure 11 : Répartition des sujets selon la tranche d’âge 

La figure montre que notre population s’étale sur une étendue de 28 à 99 ans 

comme âge maximal. Les sujets âgés entre 52 et 75 ans sont majoritaires soit 

un taux de 53,70%. Par contre la troisième tranche entre 76 et 99 ans ne 

représente qu’un faible taux soit 9,26%. Enfin, la première tranche entre 28 et 

51 ans est représentée par un taux de 37, 04%.  

5. Répartition des sujets selon la tranche d’âge et du sexe 

La répartition des sujets selon Tranche l’âge et le type du sexe est porté sur 

la figure 12 et le Tableau 10 suivants : 

 Tableau 10 : Répartition des sujets selon la tranche d’âge et du sexe 

Tranche 

d’âge/ 

sexe 

[28-51[  [52-75[  [76-99] 

F H F H F H 

28 12 42 16 6 4 
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Figure 12 : Répartition des sujets selon la tranche d’âge et le type du sexe 

Deuxième partie de résultats de notre travail est la répartition des sujets en 

fonction de tranche d’âge (Tableaux de 10, Figures 12) montrent que la 

tranche d’âge 52-75 ans est la plus élevé chez les femmes et les hommes suivi 

par la tranche 28-51 ans chez les femmes et les hommes. 

6. Résultats de dosage des paramètres biologiques et biochimiques 

6 .1. Répartition selon les valeurs de triglycérides 

La répartition selon les valeurs des triglycérides est portée sur la figure 13 et 

le tableau 11 suivants : 

Tableau 11 : Répartition selon les valeurs de triglycérides 

TG 
la valeur normale 

< 1,50 g/l 

la valeur modère 

[1,50 - 1,99] g/l 

la valeur élevée 

≥ 2 g/l 
Moyenne 

N 90 12 6 
1,16 g /l 

% 83,33 % 11,11 % 5,56% 
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Figure 13: Répartition selon les valeurs de triglycérides 

- Le tableau n °11  et figure 13 montrent Répartition des sujets selon les 

valeurs de triglycérides ou 83, 33 % des sujets avaient une  normale 

<1,50 g/l. 

- 11,11 % avait une triglycéridémie modère  et 5,56 % des patients  

avaient triglycérides élevés 5,56 %. 

6 .2. Répartition  selon les valeurs de triglycéride et de sexe 

La répartition selon les valeurs des triglycérides et de sexe est portée sur la 

figure 14 et le tableau 12 suivants : 

Tableau 12 : Répartition  selon les valeurs de triglycéride et de sexe 

TG 
la valeur normale 

< 1,50 g/l 

la valeur modère 

[1,50 - 1,99] g/l 

la valeur élevée 

≥ 2 g/l 
Moyenne 

F N 64 7 5 1,15 g/l 

% 59,26% 6,48% 4,63% 

H N 26 5 1 1,18 g/l 

% 24,07% 4,63% 0,92% 
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Figure 14: Répartition  selon les valeurs de triglycéride et de sexe 

6 .3 . Répartition selon les valeurs de cholestérol total 

La répartition selon les valeurs de cholestérol total est portée sur la figure 15 

et le tableau 13suivants : 

Tableau 13 : Répartition selon les valeurs du cholestérol total 

CT 
la valeur normale 

< 2 g/l  

la valeur modère 

[2 - 2,39] g/l 

la valeur élevée 

≥ 2,40g/l 
Moyenne 

N 97 7 4 
1,51 g /l 

% 89,81% 6,48% 3,71% 

 

< 1,50 g/l [1,50-1,99]

g/l
≥ 2 g/l 

Femmes Hommes

59,26% 

24,07% 

6,48% 
4,63% 4,63% 

0,92% 
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Figure 15 : Répartition selon les valeurs du cholestérol total 

- Dans notre étude,  89,81% des sujets avaient une  normale. 

- Le cholestérol total était élevé chez 3,71% des sujets 

6 .4 . Répartition  selon les valeurs de cholestérol total et de sexe 

La répartition selon les valeurs de cholestérol total et sexe est portée sur la 

figure 16 et le tableau 14 suivants : 

Tableau 14 : Répartition  selon les valeurs de cholestérol total et de 

sexe 

CT 
la valeur normale 

< 2 g/l 

la valeur modère 

[2 - 2,39] g/l 

la valeur élevée 

≥ 2,40g/l 
Moyenne 

F N 68 7 1 1,54 g/l 

% 62,96% 6,48% 0,93% 

H N 29 0 3 1,44 g/l 

% 26,85% 0% 2,78% 
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Figure 16 : Répartition  selon les valeurs de cholestérol total et de sexe 

6.5. Répartition selon les valeurs de HDL  

La répartition selon les valeurs dès le  HDL est portée sur la figure 17 et le 

tableau 15 suivants : 

Tableau 15 : Répartition des selon le HDL  

HDL 
la valeur normale 

 [0,35 - 1] g/l 

la valeur élevée 

< 0,35 g/l  
Moyenne 

N 
92 16 

0,47 g /l 

% 85,19% 14,81% 

 

< 2 g/l [2-2,39]

g/l
≥ 2,40 g/l 

62,96% 

6,48% 
0,93% 

26,85% 

0% 2,78% 

Femmes Hommes
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Figure 17: Répartition des patients selon le HDL  

- Dans notre étude, 85,19% des sujets avaient une  normale. 

- Le HDL était Elevés chez 14,81% des sujets. 

6 .6 . Répartition  selon les valeurs de HDL et de sexe 

La répartition selon les valeurs dès le  HDL et de sexe est portée sur la figure 

18 et le tableau 16 suivants : 

Tableau 16 : Répartition  selon les valeurs de HDL et de sexe 

HDL 
la valeur normale 

 [0,35 - 1] g/l 

la valeur élevée 

< 0,35 g/l  
Moyenne 

F 
N 67 9 

0,48 g/l 
% 62,04% 8,33% 

H 
N 25 7 

0,43 g/l 
% 23,15% 6,48% 
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Figure 18: Répartition  selon les valeurs de HDL et de sexe 

6.7. Répartition selon les valeurs de LDL  

La répartition des sujets selon les valeurs dès le LDL est portée sur la figure 

19 et le tableau 16suivants : 

Tableau 17 : Répartition selon les valeurs de LDL 

LDL 
la valeur normale 

<1 ,60 g/l 

la valeur élevée 

≥1 ,60 g/l 
Moyenne 

N 102 6 
0,79 g /l 

% 94,44% 5,56% 

 

 

Figure 19: Répartition selon les valeurs de LDL 
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- Dans notre travail 94,44% des sujets ont une valeur normale. 

- Le LDL total était élevé chez 5,56% des sujets. 

6 .8 . Répartition selon les valeurs de LDL et de sexe 

La répartition des sujets selon les valeurs dès le LDL et de sexe est portée sur 

la figure 20 et le tableau 18suivants : 

Tableau 18 : Répartition selon les valeurs de LDL et de sexe 

LDL 
la valeur normale 

<1 ,60 g/l 

la valeur élevée 

≥1 ,60 g/l 
Moyenne 

F 
N 73 3 

0,48 g/l 
% 67,59% 2,78% 

H 
N 29 3 

0,43 g/l 
% 26,85% 2,78% 

 

 
Figure 20 : Répartition selon les valeurs de LDL et de sexe 
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6.9. La répartition des sujets selon les valeurs maximum et minimum de 

bilan lipidique 

Tableau 19 : la répartition des sujets selon les valeurs maximum et 

minimum de bilan lipidique  
 

 

 

 

 

Figure 21 : la répartition des sujets selon les valeurs maximum et 

minimum de bilan lipidique 

Le tableau n °19  et figure 21 montrent les valeurs maximales et minimales 

pour les sujets e selon de bilan lipidique, où la valeur maximale pour le 

triglycéride (4.46 g/l) , cholestérol (3.03 g/l) , HDL (0.96 g/l) , LDL (1.63 g/l) 

et les valeur minimum pour le triglycéride( 0.24 g/l) , cholestérol (0.74 g/l) , 

HDL (0.25 g/l) , LDL (0.21 g/l) . 
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Discussion 

Parmi les caractéristiques de la population de notre étude  la prédominance 

féminine avec  un sexe ratio   0.42 ce qui est le même avec une étude en 

Sénégal était de 0.76 dans une population étudié 1356 de patients  [70]   ,  un 

sexe ratio est de 0.5  dans une étude  Tunisien [71]  .Notre population s’étale 

sur une étendue de 28 à 99 ans comme âge maximal. Les sujets âgés entre 52 

et 75 ans sont majoritaires soit un taux de 53,70%. Par contre la troisième 

tranche entre 76 et 99 ans ne représente qu’un faible taux soit 9,26%,   

comparant avec d’autres résultats dans une étude : 301 personnes l’âge moyen 

de notre population était de 41 ans ± 2 ans avec des extrêmes de 23 ans et 55 

ans. [72] Concernant les analyses effectuées sur les triglycérides : 11,11 % 

avait une triglycéridémie modère  et 5,56 % des patients  avaient triglycérides 

élevés 5,56 %.Bien que les TG ne soient pas un objectif thérapeutique pour la 

réduction du risque cardiovasculaire, on considère optimal un taux de TG 

inférieur à 1,5mmol/L, car sous ce taux, on observe peu d’anomalies  

métaboliques (tel un faible taux de C-HDL, des particules de LDL petites et 

denses et une lipémie postprandiale) .[73] L’hypertriglycéridémie est 

observée chez 22,23% des patients. Cette prévalence est proche de celle de 

29,8% rapportée par Ambachew et al.  La moyenne de la triglycéridémie de 

1,37±0,64 g/L rapportée par Yadav et al. [74] .Dans notre étude,  89,81% des 

sujets avaient une  normale. Le cholestérol total était élevé chez 3,71% des 

sujets, Le HDL était Elevés chez 14,81% des sujets, LDL total était élevé 

chez 5,56% des sujets les valeurs maximales et minimales pour les sujets e 

selon de bilan lipidique, où la valeur maximale pour le triglycéride (4.46 g/l) , 

cholestérol (3.03 g/l) , HDL (0.96 g/l) , LDL (1.63 g/l) et les valeur minimum 

pour le triglycéride( 0.24 g/l) , cholestérol (0.74 g/l) , HDL (0.25 g/l) , LDL 

(0.21 g/l) . Des études comparées à nos résultats montrent que  la moyenne du 

cholestérol total a été plus élevée chez les femmes (5 mmol /l±1,01) que chez 
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les hommes (4,8 mmol/l±0,92). La moyenne du taux de cholestérol HDL a été 

plus basse chez les hommes que chez les femmes (p<10
-3

). La moyenne des 

triglycérides a été plus élevée chez les hommes (1,1 mmol/l±1,15) que chez 

les femmes (0,85 mmol/l±0,51), (p<10
-3

). Plus que la moitié de la population 

d’étude, 60,5% des hommes et 51,8% des femmes, avaient un taux de 

cholestérol total jugé normal selon la classification de l’OMS. Un taux normal 

de cholestérol HDL a été mis en évidence chez 24,9% des hommes et chez 

29,1% des femmes. [71] 
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Conclusion 

La dyslipidémie est un facteur de risque cardiovasculaire, au même titre que 

le tabagisme, la surcharge pondérale ou l'hypertension artériel. 

Noter étude  montré que La dyslipidémie la plus effectue chez les femmes et 

élève dans la tronche d’âge comprime enter 52 à75 ans. Le diagnostic d’une 

dyslipidémie repose sur le bilan lipidique réalisé sur un prélèvement sanguin. 

Divers paramètres sont dosés dont le cholestérol total, le LDL cholestérol, le 

HDL cholestérol et les triglycérides, il est recommandé de le refaire tous les 

5 ans, en l'absence d'événements cardiovasculaires ou d'apparition de 

nouveaux facteurs de risque cardiovasculaires ou d'instauration de traitement 

susceptible de modifier le bilan lipidique ou les facteurs de risque. 

 Pour maintenir la santé et évite la maladie dyslipidémie Il est recommandé 

suivent : 

 Consommer des fruits, légumes, légumineuses, noix (au sens large) 

    Acides gras saturés doivent être diminués 

 Le cholestérol alimentaire doit être réduit 

 Les graisses transe (acides gras insaturés) doivent aussi être réduites 

 Evite la consomment de l’alcool 

 L’activité physique doit être encouragée. 
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Annexe n°1 : Fiche Technique de triglycérides 
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Annexe n°2 : Fiche Technique de cholestérol 
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Annexe n°3 : Fiche Technique de HDL 
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Annexe n°4 : Fiche Technique de LDL 
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Annexe n°5 : les valeurs référence 
 


