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INTRODUCTION



Les maladies cardio-vasculaires représentent un réel probléme de santé dans hes
pays en voie de développement ou on note  une recrudescence {de ces
pathologies qui résultent du processus artérioscléreux. Les facteursqsde riSque
cardio-vasculaire tels que la dyslipidémie contribuent a la genése de cette
athérosclérose. En effet, I’étude de Framingham a démontré quefla dyslipidémie
est un facteur de risque majeur d’événements cardio-vasculaires [6]

La recherche de ces facteurs de risque et leur prise en charge adéquate pourrait
contribuer a prévenir les maladies cardio-vasculairesy, [.¢“bilan classique,
examen simple et accessible a tous les laboratoires “estyune étape dans cette
stratégie de prévention. Elle dose le cholestéroel total,nle cholestérol HDL, le
cholestérol LDL et les triglycérides.

Cependant, malgré la simplicité de ce bilan,dessdonnées sur la prévalence des
dyslipidémies dans notre population sont rar€s. Ainsi dans ce travail, nous nous
sommes fixés comme objectif d’évaluier la prevalence des dyslipidémies chez le
patients recus au laboratoire de Biochimie de 1’Hopital Aristide le Dantec pour

le dosage d’un parameétre lipidique au cours de I’année 2013.



PLREMIELE PALRTIE
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I. Les dyslipidémies
Elles sont définies comme 1’augmentation permanente de la concentration des
lipides ou de plusieurs classes de lipoprotéines, parfois comme la composition
anormale d’une lipoprotéine. Dans la majorité des cas, la dyslipidémie est
constitutionnelle, permanente, pouvant souvent étre dépistée des 1’enfance et sa
physiopathologie correspond a une perturbation héréditaire du métabolisme des
lipoprotéines due a une anomalie de structure d’un enzyme, d’une
apolipoprotéine ou d’un récepteur des lipoprotéines. Plus rarement, 1’¢lévation
du taux circulant des lipoprotéines est la conséquence d’un autre état
pathologique transitoire ou permanent, la dyslipoprotéinémie est alors

secondaire [11]

I.1. Rappels sur les lipoprotéines
Les lipoprotéines sont des particules servant au transport des lipides
principalement du cholestérol (taux plasmatique inférieur a 5,6 mmol /1) et des
triglycérides (taux plasmatique inférieur a 1,5 mmol /1) [1]., Les lipoprotéines
sont constituées par un noyau hydrophobe qui détermine en grande partie la
masse de la particule et qui contient différentes portions de triglycérides et
d’esters de cholestérol. La surface des lipoprotéines est constituée par des
phospholipides contenant du cholestérol non estérifi¢ et des protéines
spécifiques appelées apoprotéines.
Il y’a quatre lipoprotéines identifiables par leur contenu et leur taille
spécifiques :
— les chylomicrons contenant 90% de triglycérides d’origine exogéne
— les lipoprotéines de tres basse densité (VLDL) qui transportent 60% de
triglycérides d’origine endogéne
— les lipoprotéines de basse densit¢ (LDL) qui assurent le transport du

cholestérol du foie vers les tissus.



— les lipoprotéines de haute densité (HDL) qi transportent le cholestérol des

tissus vers le foie.

> Les chylomicrons
Les chylomicrons proviennent par voie lymphatique des cellules intestinales ou
ils sont synthétisés a partir des ¢léments de la digestion. Aux triglycérides
prédominants s’associent les APO B48, CII, CIII, CI, Al, A2, A4 et E. Ils
séjournent dans le courant sanguin 1 & 6 heures aprés le repas. A jeun, ils
disparaissent du plasma. Leur dégradation est assurée par la lipoprotéine lipase
(LPL) activée par I’APO CII. 11 en résulte des résidus de plus petite taille, les «

remnants ». Ceux-ci sont internalisés dans les cellules par les récepteurs E et BE

[11].

» Les VLDL (very low density lipoprotein)
Les lipoprotéines de trés basse densité (VLDL) sont synthétisées par le foie. Les
triglycérides représentent 70 % de leur composition. Leur apolipoproteine
majeur est ’APO B100. Ces VLDL naissantes vont effectuer des échanges avec
les lipoprotéines de haute densit¢ grace a une protéine de transfert appelée
cholesterol ester transferprotein (CETP). Elles subissent I’action de la LPL qui
va modifier leur composition : diminution des triglycérides et enrichissement en
cholestérol. Certains ¢léments de la surface des VLDL deviendront des HDL. La
demi-vie des VLDL est d’environ 5 heures. La lipoprotéine de densité
intermédiaire (IDL) qui en résulte est captée par les récepteurs E hépatiques ou

continue a se transformer pour devenir une lipoprotéine de basse densité [11].

> Les LDL (low density lipoprotein)
Le noyau de LDL est composé de triglycérides et de cholestérol estérifié. Il est
entouré d’une couche plus hydrophile composée de phospholipides et de

cholestérol non estérifié. Elles contiennent en outre une seule apolipoprotéine

5



(apo B100) qui s’enroule a sa surface. Le cholestérol des LDL est récupéré
grace a 'interaction entre les récepteurs des LDL des cellules et la partie N
terminale de I’apo B100 de la particule de LDL. Le niveau d’expression du
récepteur est fonction du taux intracellulaire de cholestérol. Si ce taux est élevé,
il induit une diminution de I’expression du récepteur et vice versa.
A I'état normal, les LDL sont ¢éliminées par l'intermédiaire de leurs récepteurs.
Ces derniers reconnaissent et se lient aux apo B/E. 1l s'agit d'un processus anti-
athérogene car l'absorption des LDL par leurs récepteurs entraine:

— Une diminution de la synth¢se intracellulaire de cholestérol

— Une diminution de 'expression de ce récepteur a la surface des cellules,

protégeant ainsi les cellules d'une absorption excessive de cholestérol ;

— au niveau du foie, une ¢élimination du cholestérol par voie biliaire.

Ce rétrocontrole bénéfique pour 1’¢limination des LDL est malheureusement
perturb¢ par 1’oxydation des LDL. En effet, lorsque les LDL sont oxydées, elles
sont reconnues par d’autres types de récepteurs appelés récepteurs « éboueurs ».

Et ce processus constitue une étape cruciale dans la genése de 1’athérosclérose.

> Les HDL (high density lipoprotein)
Les lipoprotéines de haute densité (HDL) ont trois origines : I’hépatocyte, la
cellule intestinale et 1’hydrolyse des VLDL. Il s’agit en fait d’un groupe
hétérogéne. Les deux principales sous-classes sont les HDL2 et les HDL3. A
leur naissance, les HDL contiennent  des phospholipides, du cholestérol
estérifié et surtout des apoprotéines Al et A2. Dans la circulation, les HDL vont
s’enrichir en cholestérol estérifi¢é et un peu en triglycérides ; au contact des
membranes cellulaires, elles se chargent en cholestérol libre. Dans le plasma, la
lécithine cholestérol acyl transférase (LCAT), dont ’APO Al est I’activateur,
transforme le cholestérol libre en cholestérol estérifié qui est emmagasiné au
centre des HDL. Il existe des récepteurs des HDL sur les cellules périphériques
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(macrophages) qui permettent la liaison des HDL et leur internalisation. Les
HDL ne sont pas détruites mais subissent une réexcrétion apres s’étre chargées
de cholestérol, de sorte qu’elles assurent un retour du cholestérol vers le foie :
c’est le transport inverse ou reverse transport du cholestérol (figure 1). Il

explique le role antiathérogeéne de cette lipoprotéine [11].
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Figure 1 : Transport inverse du cholestérol



1.2. Etiologie des dyslipidémies
I.2.1. Dyslipidémies primitives (Classification de Friedrickson)

Tableau I : Classification de Friedrickson des dyslipidémies primitives

Type Lipoproteines en excés Hyperlipoprotéinémie

I Chylomicrons Hyperchylomicronémie ou

hypertriglycéridémie exogene

Ila LDL Hypercholestérolémie
familiale

IIb LDL et VLDL Hyperlipidémie mixte

I IDL (remnant) Dysbetalipoprotéinémie

v VLDL Hypertriglycéridémie
endogéne

\% CM et VLDL Hypertriglycéridémie
endogéne

1.2.2. Dyslipidémies secondaires
Les dyslipidémies secondaires constituent la cause la plus fréquente des
anomalies lipidiques chez l'adulte. La plupart d’entre elles ont un caractere
potentiellement athérogéne ; toutefois, celui-ci n'est clairement démontré que
pour celles qui sont les plus fréquentes et/ou ont une durée d'évolution

suffisamment prolongée pour le prouver.

» Dyslipidémies endocriniennes
v' Le diabéte sucré
Chez le diabétique de type 1, en période de déséquilibre on a une
hyperlipoprotéinémie de type IV ou V. Cela se traduit par une diminution de

I’activité de la LPL et une accumulation des VLDL et des chylomicrons.



Chez le diabétique de type 2 on a plutdt une hyperlipoprotéinémie de type III ou

IV. On peut également noter une hypercholestérolémie isolée.

v" L’hypothyroidie primaire
La carence en hormones thyroidiennes va entrainer une augmentation des LDL
par diminution de leur catabolisme , d' ou une hypercholestérolémie en général

pure de type II a. en général les HDL ne sont pas modifiés

> Les dyslipidémies rénales
v" Le syndrome néphrotique
La protéinurie importante entraine une augmentation des LDL proportionnelle a

la diminution de 1’albumine. On a également une diminution des HDL.

v’ L’insuffisance rénale chronique
Il y’a une augmentation des VLDL et des LDL par diminution de 1’activité de la
LPL et de la lipase hépatique. L’hémodialyse accentue I’hyperlipoprotéinémie
par déplétion de la LPL.

> Les dyslipidémies hépatiques
v" La cholestase
Qu’elle soit d'origine intra ou extrahépatique , 1' obstruction biliaire entraine des
modifications lipidiques et lipoprotéiques importantes. Il s'agit d’une

augmentation du cholestérol total et des phospholipides.

v" L’insuffisance hépatique

Elle entraine une diminution des lipoprotéines dont le HDL.



> Les dyslipidémies des maladies générales
v" hyperuricémie, LED, SIDA
> Les dyslipidémies iatrogénes
v' La corticothérapie
Les glucocorticoides ont un effet permissif sur la lipolyse. Une corticothérapie
importante et prolongée provoquera une hypertriglycéridémie endogéne,

expliquant les complications athéromateuses.

v' L'oestrogénothérapie .
Les pilules normodosées multiplient par 6 le risque d’accident veineux
thromboembolique et par 9 le risque d’accident vasculaire cérébral
La grossesse s’accompagne d’une augmentation du cholestérol et des
triglycérides surtout pendant le 3° trimestre, du fait de

I" hyperestrogénie gravidique.

v' Les traitements anti- hypertenseurs.
Certains diurétiques et bétabloquants entrainent une augmentation des

triglycérides, et une diminution du HDL-C.

I.3. Relation entre la dyslipidémie et les maladies cardio-vasculaires
(MCV)
1.3.1. Cholestérol total, LDL-cholestérol et MCV
Le lien entre hypercholestérolémie et 1’athérosclérose est particulierement bien
¢tabli, essentiellement pour les pathologies coronariennes. L'élévation du
Cholestérol total et du LDL-Cholestérol (qui représente la forme principale de
transport du cholestérol dans l'organisme) est associée a une augmentation du
risque coronarien et a ¢€té retrouvée de fagon trés concordante entre les
différentes ¢tudes épidémiologiques inter et intra-population. Dans 1'étude de

MRFIT (USA) [40], menée chez des hommes < 57 ans suivis pendant 6 ans, le
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risque coronarien €tait multiplié par 2 lorsque le cholestérol total passait de 2 a
2,5 g/l et par 3 entre 2 et 3 g/l. Il ne semble pas exister de seuil a partir duquel le
risque coronarien apparaitrait. La relation est toutefois trés atténuée chez les
femmes (en raison du poids important que joue le HDL-Cholestérol) et les sujets
agés de plus de 65 ans.

Concernant les autres localisations de la maladie athéroscléreuse, la relation est
positive avec le risque d'artériopathie des membres inférieurs (mais la
cholestérolémie est un facteur de risque moindre a ce niveau comparée au
tabagisme et au diab¢te). La relation est discutée concernant les accidents
vasculaires ceérébraux, la cholestérolémie représentant bien slir essentiellement
un facteur de risque des AVC ischémiques et liés a une pathologie carotidienne.
L’apolipoprotéine B a été proposée comme une alternative au dosage du LDL-C

dans 1'évaluation du risque cardio-vasculaire.

1.3.2. HDL cholestérol et MCV

Les HDL sont impliquées dans le "transport inverse" du cholestérol, permettant
le recaptage de celui-ci en périphérie et son transport vers les voies
d'élimination. L'augmentation du HDL-Cholestérol est donc a priori plutot
protectrice et ceci a bien ¢t¢ démontré dans de nombreuses ¢études
¢pidémiologiques : une augmentation du HDL-C de 0,01 g/l (0,026 mmol/l)
s'accompagne d'une diminution du risque coronarien de 2% chez 1'homme et de
3% chez la femme [44].

Une concentration de HDL-C inférieure a 0,35 g/l (recommandations frangaises)
ou 0,40 g/l (recommandations des Etats Unies d’Amérique) peut étre considérée
comme un facteur de risque cardio-vasculaire. Du fait de cette relation inverse
entre le risque coronarien et le LDL-C d'une part, le HDL-C d'autre part, il a été
proposé d'utiliser lesratios [cholestérol total / HDL-C] ou [LDL-C / HDL-C] en
tant que prédicteurs de risque coronarien. L'étude de Framingham [6]a

particulierement vulgarisé le ratio [cholestérol total / HDL-C] comme indice de
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risque athérogéne. Le risque coronarien augmente particulieérement lorsque ce
ratio dépasse 5 (ce qui est bien slr obtenu pour un cholestérol total a 2 g/l et un

HDL-C a 0,40 g/, aussi bien que pour des valeurs respectives de 3 g/l et 0,60
o/l [1].

1.3.3. Triglycérides et MCV
L'hypertriglycéridémie est associée a une augmentation du risque coronarien
[1], Cependant, la relation entre triglycérides et risque coronarien est largement
dépendante de l'effet d'autres facteurs de risque tels que 1’obésité, le diabete,
I’hypercholestérolémie. ..
Cependant les résultats d’une méta-analyse [24] et deux études prospectives
[32, 26], suggerent que I’hypertriglycéridémie est un facteur de risque

indépendant.

1.4. Schéma général de la prise en charge des dyslipidémies
La prise en charge thérapeutique d’un patient dyslipidémique en prévention
primaire, comprend trois €tapes :
— la vérification du caractére primaire de la dyslipidémie ;
— D’évaluation du risque cardiovasculaire ;

— la définition des objectifs thérapeutiques.

1.4.1. Vérification du caractére primaire de la dyslipidémie
Il convient tout d’abord d’éliminer les causes de dyslipidémies secondaires. Il
faut traiter la maladie causale, ou arréter le traitement responsable de la
dyslipidémie, dans la mesure du possible, avant de traiter les dyslipidémies avec
des hypolipémiants.
L’hypercholestérolémie et I’hypertriglycéridémie liées a la grossesse sont

physiologiques, elles ne doivent pas faire I’objet d’un traitement [30].
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1.4.2. Evaluation du risque cardio-vasculaire global
» Dénombrement des facteurs de risque
C’est en prévention primaire que I’évaluation du risque aide a prendre les
décisions thérapeutiques. Chaque facteur de risque indépendant doit étre pris en
compte dans 1’évaluation du risque global [12,39].
Il est important de se rappeler que le tabagisme arrété depuis moins de 3 ans est
considéré comme un facteur de risque et que par ailleurs, I’hypertension
artérielle, comme le diabéte de type 2, sont considérés comme des facteurs de

risque mé€me si ces pathologies sont traitées [1].

> Les équations de risque
I’équation américaine recommandée par le NCEP permet de prédire le
risque d’infarctus du myocarde et le risque de déces par maladie
coronaire
— 1’équation SCORE, recommandée par I’ESC [37] permet de prédire le

risque de déces cardio-vasculaires chez un patient donné.

Ces ¢quations ne sont pas validées dans tous les pays mais peuvent étre
intéressantes dans le cadre d’une démarche pédagogique, pour permettre au
patient de suivre 1’évolution de son risque cardio-vasculaire et ainsi augmenter

son adhésion au traitement [1].
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» Définition des patients relevant d’une prise en charge
thérapeutique en prévention secondaire ou a risque équivalent
[1, 23, 30]
e Les patients ayant des antécédents :
— de maladie coronaire (angor stable et instable, revascularisation,
infarctus du myocarde (IDM) symptomatique silencieux documenté),
— de maladie vasculaire avérée (accident vasculaire cérébral ischémique,

artériopathie périphérique a partir du stade II).

e Les patients ayant un diabete de type 2, sans antécédent vasculaire
mais ayant un haut risque cardio-vasculaire défini par :
— Une atteinte rénale
— ou au moins deux des facteurs de risque suivants :
= J'age (homme de plus 50 ans ou femme de plus de 60 ans)
* Jes antécédents familiaux de maladie coronaire
* J’infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le pere
ou chez un parent du 1¥  degré de sexe masculin ;
» infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 ans chez la mere ou
chez un parent du 1% degré de sexe féminin
— tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans
— hypertension artérielle permanente traitée ou non
— HDL-cholestérol < 0,40 g/1 (1,0 mmol/l) quel que soit le sexe

— microalbuminurie (> 30 mg/24 heures)
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e les patients ayant un risque >20% de faire un événement coronarien
dans les 10 ans (risque calculé a partir d’une équation de risque)
[2, 23].
> Bilan complémentaire

La mesure de la glycémie a jeun doit étre proposée de fagon systématique en cas
de dyslipidémie, car ce parametre est un facteur de risque cardio-vasculaire
important. Une glycémie ¢levée est 1'un des 5 criteres du syndrome
métabolique. Le diabéte est par ailleurs une cause de dyslipidémie.
En fonction du contexte clinique, d’autres examens complémentaires seront
réalis€s, notamment pour rechercher une cause a la dyslipidémie.
En [D’état actuel des connaissances, les dosages de CRP, de Lp(a), et
d’homocystéine, ainsi que des explorations systématiques (ECG, ECG d'effort,
imagerie carotidienne, mesure de I'épaisseur intima-media), ne sont pas justifiés
chez les patients dyslipidémiques asymptomatiques, méme en présence de

facteurs de risque cardio-vasculaire [1].

1.4.3. Objectifs thérapeutiques en fonction des valeurs du LDL-
cholestérol

La réduction de la LDL-cholestérolémie reste incontestablement 1’objectif
principal des thérapeutiques hypolipémiantes [1].
Tous les patients ayant un risque d’événement cardiovasculaire €¢levé, ainsi que
tous les patients ayant un LDL-cholestérol > 1,60 g/l (4,1 mmol/l), doivent
bénéficier d’un traitement diététique.
En fonction du nombre de facteurs de risque présents, 1’objectif thérapeutique
consiste a obtenir des concentrations inférieures a une valeur de LDL-

cholestérol définie ci-apres :(tableau I1I)
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Tableau II : Objectifs thérapeutiques du LDL-C en fonction du nombre de FDR

Nombre de FDR Concentration de cholestérol-LDL
0 2,20 g/1 (5,7 mmol/l)
1 1,90 g/1 (4,9 mmol/l)
2 1,60 g/1 (4,1 mmol/l)
>2 1,30 g/1 (3,4 mmol/l)

Ces valeurs ont pour but d’aider les cliniciens a prendre des décisions
thérapeutiques. Les valeurs de la LDL-cholestérolémie retenues comme
objectifs thérapeutiques ne sont pas des valeurs expérimentales définies par des
essais d’intervention ni par des analyses colt-bénéfice mais sont le fruit de

recommandations internationales par consensus [39].
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DEUXIEME PALTIE ¢
TRAVAIL PERSONNEL



I. Matériel et Méthodes
I.1. Cadre et population d’étude
Cette étude rétrospective a porté sur 1356 patients agés de 10 a 94 ans regus au
laboratoire de Biochimie du CHU Aristide Le Dantec de janvier a décembre
2013. Etaient inclus dans 1’étude, tous les patients ayant au moins un parametre

du bilan lipidique.

I.2. Critéres de dyslipidémies
Les dyslipidémies ont été définies selon les critéres du NCEP
— hypercholestérolémie (cholestérol total >2g/1)
— hypoHDLémie (cholestérol HDL <0,4g/1)
— hypertriglycéridémie (triglycérides > 1,5g/1)

hyperlipidémie mixte (cholestérol total >2g/1 et triglycérides > 1,5g/1)
hyperLDLémie(cholestérol LDL>1,3g/1)

I.3. Analyses biochimiques
Le cholestérol total, le cholestérol HDL, le cholestérol LDL ainsi que les
triglycérides ont été dosés grace a des méthodes enzymatiques sur 1’automate de

Biochimie CobasIntegra 400 (Roche Diagnostics).

1.3.1. Dosage du cholestérol total
Le cholestérol est déterminé apres hydrolyse enzymatique suivie d’une
oxydation, selon un processus réactionnel conduisant & un complexe coloré.
L’intensité de la coloration obtenue, mesurée a 520nm est proportionnelle a la
concentration en cholestérol dans la prise d’essai (par application de la loi de

Beer Lambert).
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Cholestérol esterase

Cholesterol ester + HyO ------------=--—---—- > cholesterol + acidegras
Cholestéroloxydase

Cholesterol +¥2 O, + HyO--===mmmmmmmmmemmmem >cholesténone +H,0,
Peroxydase

2 H,0, + 4-aminoantipyrine + phénol----------- > quinonéimine + 4 H,O

1.3.2. Dosage des triglycérides
Les triglycérides présents dans I’échantillon sont déterminés apres hydrolyse
enzymatique par des lipases, suivie des réactions décrites ci-dessous aboutissant
a la formation d’un complexe coloré qui est mesuré a 512 nm.
L’augmentation d’absorbance est directement proportionnelle a la concentration

de triglycérides dans 1’¢chantillon.

Lipases
Triglycérides + HyO --------------emmmeeee - >glycérol + 3 acidesgras
Glycerol-kinase
Glycérol + ATP -------———m - > glycérol-3-phosphate + ADP
Glycerol -3-phosphate oxydase
Glycérol -3-phosphate + HyO ---------==-=mmmmmmem oo >dihydroxyacetone
+ phosphate+H,0,
Peroxydase
2 H,0O + 4-aminophenazone + 4-chlorophenol----------------- >quinonéimine +
HCl1 +4 H,O
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1.3.3. Dosage du cholestérol HDL
En présence de sulfate de magnésium, le sulfate de dextran forme de maniere
sélective des complexes hydrosolubles avec les LDL, les VLDL et les
chylomicrons ; ces complexes sont résistants a 1’action des enzymes modifiées
par le PEG (polyéthylene glycolle). La concentration en cholestérol HDL est
déterminée par voie enzymatique a [’aide de cholestérol-estérase et de

cholestérol oxydase modifiées par du PEG.

Cholestérol esterase modifiée par le PEG

Ester du cholestérol HDL + H,O » CholestérolHDL+RCOOH

Cholestérol oxydase modifiée par le PEG

Cholestérol HDL + O, » A4-cholésténone + H,0,

Peroxydase

2 H,0, + 4-aminoantipyrine + HSDA + H' + H,0 > Dérivé coloré
bleu violet + 5 H,O

1.3.4. Dosage du cholestérol LDL

Sous I’action de la cholestérol-estérase, les esters de cholestérol sont clivés en
cholestérol libre et acides gras.

Secondairement, le cholestérol est transformée en présence d’oxygéne A’-
cholesténone sous I’action catalytique de la cholestérol oxydase modifi¢e par le
PEG.

L’eau oxygénée produite par cette réaction va réagir avec le 4-amino antypirine
et PHSDA (sodium N-(hydroxy-2 sulfo-3 propyl) diméthoxy-3,5 aniline) pour
former un dérivé coloré bleu violet. Et I’intensité de la coloration mesurée par
spectrophotométrie, est directement proportionnelle a la concentration en

cholestérol. Ce processus réactionnel peut étre schématisé comme suit :
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détergent

Esters du cholestérol-LDL+ H+ H,O ------------------ > cholestérol + acides gras

cholestérol-esterase

cholestérol-oxydase

cholestérol-LDL + Op---===-mmmmmmm oo > A*- cholesténone + H,0,

peroxydase

2H,0,; +4-aminoantypirine HSDA+ H,0 +H ---------- > complexe coloré+5 H,O

1.4. Analyses statistiques
Les données ont été collectées sur Excel 2007 et analysées par le logiciel Epi
Info 7(version 7.1.0, CDC Atlanta). Le seuil de significativité des tests
statistiques ¢tait de 0,05.
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II. Résultats

Tableau III : Caractéristiques socio-démographiques de la population d’étude

Variables Total Dyslipidémie

oui non
Sexe
Masculin 588(43,36%) 194(32,99%) 394(67%)
Féminin 768(56,63%) 339(44,14%) 429(55,85%)
Sex ratio 0,76

Age (années)

0-39 266(24,33%) 77(28,94%) 189(71,05%)
40-59 438(40,07%) 229(52,28%) 209(47,71%)
>60 389(35,59%) 151(38,81%) 238(61,18%)
Provenance

Hospitalisés 639(47,12%) 135(21,12%) 504(78,87°)
Externes 717(52,87%) 398(55,5%  319(44,49%)
Diagnostic clinique

HTA 282(20,79) 136(48,22) 146(51,77%)
Diabete 33(2,43) 13(39,39%) 20(60,6%)
Obésité 11(0,81) 9(81,81%)  2(18,18%)
Complications cardio-

vasculaires 73(5,38%)  38(52,05%) 35(47,94%)
Syndrome néphrotique 11(0,81%)  11(100%)  0(0%)
Autres 202(14,89)  55(27,22%) 147(72,77%)
Absence d'information

clinique 744(54,86)  271(36,42%) 473(63,57%)

Le tableau IV résume les caractéristiques de la population d’étude. On note une
prédominance féminine avec un sex ratio de 0,76. La tranche d’age 40-59 est la

plus représentée aussi bien chez les hommes que chez les femmes. 47,12% des
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sujets €taient hospitalisés au niveau des différents services de I’hopital. Seuls
45,13% des bulletins d’analyse comportaient une information clinique et parmi
les diagnostics notés, ’HTA était en téte de fil suivi des complications cardio-

vasculaires.

Tableau IV : Prévalence des dyslipidémies

Prévalence Effectif pourcentage(%)
Dyslipidemies 533 39,30%
Hypercholestérolémie 419 30,89%
hypoHDLémie 99 7,30%
hyperLDLémie 423 31,19%
Hypertriglycéridémie 7 0,51%
Hyperlipidémie mixte 98 7,22%

La prévalence des dyslipidémies dans notre population d’étude était de 39,30%.
Les prévalences de I’hypercholestérolémie, ’hypoHDLémie, I’hyperLDLémie,
I’hypertriglycéridémie et [1’hyperlipidémie mixte ¢étaient respectivement :

30,89% ; 7,30% ; 31,19% ; 0,51% ; 7,22%(tableau V).
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Tableau V : Relation entre dyslipidémies et sexe

Variables total Hypercho- hypoHDIémie hyperLDIlémie Hypertri- hyperlipidémie

lestérolémie glycéridémie mixte

sexe
Hommes 194 192(45,82%) 45(45,45%) 150(35,46%)  5(71,42%) 48(48,97%)
Femmes 339 227(54,17%) 54(54,54%) 273(64,53%)  2(28,57%) 50(51,02%)
Total 533 419 99 423 7 98

p value <0,01 0,05 0,44 0,12 0,05

L’¢tude de la relation entre les dyslipidémies et le sexe (tableau VI) a montre
une prédominance féminine en ce qui concerne I’hypercholestérolémie
(54,17% vs 45,82%), ’hypoHDLémie (54,54% vs45,45%), et ’hyperlipidémie
mixte (51,08% vs 48,97%) alors que pour les autres types de dyslipidémies la

différence n’était pas significative.

200 -~
180 -
160 -
140 -
120 -
100 -

Figure 2: Distribution des dyslipidémies en fonction de I’age

La répartition des dyslipidémies en fonction de 1’age (figure 2), montre que les

sujets de 40 a 59 ans sont plus exposes.
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Tableau VI: Corrélation entre dyslipidémies et autres facteurs de risque

cardio-vasculaire (HTA, diabete, obésité)

Dyslipidémies

oui non p r
HTA
Oui (n=282) 136 146 0,01 1,26
Non (n=330) 126 204
Diabete
Oui (n=33) 13 20 0,68 0,91
Non (n=579) 249 330
Obésité
Oui (n=11) 9 2 0,01 1,94
Non( n=601) 253 348

L’analyse multivariée entre la variable dyslipidémie et les autres facteurs de

risque cardio-vasculaire (tableau VII) montrent une corrélation significative

entre les dyslipidémies et d’une part I'HTA (p=0,01) et d’autre part 1’obésité

(p=0,01).
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II1. Discussion

Le rdole majeur des dyslipidémies dans la genése des maladies cardiovasculaires
a ¢té établi par de grandes <¢tudes réalisées dans des cohortes de population
notamment celle de Framingham aux Etats-Unis [6] et 1’étude PROCAM en
Europe [8]. Ce travail dont D’objectif était d’évaluer la prévalence des
dyslipidémies chez les patients recus au laboratoire de Biochimie de L’Hopital
Aristide Le Dantec pour un bilan lipidique a retrouvé un taux élevé (39,30%)
(tableau V). Ces chiffres sont superposables a ceux retrouvés par Tiahou et ses
collaborateurs [41] qui ont effectué¢ une étude similaire au CHU de Cocody en
Cote d’Ivoire. Ils corroborent aussi les prévalences retrouvées dans des
enquétes épidémiologiques portant sur les facteurs de risque cardio-vasculaires
réalisées a St Louis [36] Gueoul et Darou Mousty (Sénégal). Nos résultats
dépassent largement ceux retrouvés en Algerie (14,3%) [46] et en Mauritanie
(14,8%) [33] et se rapprochent des prévalences observées dans les pays
industrialisés qui dépassent 30%. [19, 38,43].

L’hyperLDLémie est la plus fréquente des dyslipidémies (31,19%) suivie par
I’hypercholestérolémie (30,89%).Cette prédominance de 1’hyperLDLémie a éte
aussi rapportée par les travaux de Doupa et al a St Louis [13] ainsi que Erem et
al en Turquie [16]. Cependant la plupart des auteurs ont retrouvé une
prédominance de I’hypercholestérolémie [9, 25, 27, 31, 38, 42]. Ceci pourrait
étre expliqué par le fait que ces auteurs n’ont pas tenu en compte,
I’hyperLDLémie presque toujours associée a 1’hypercholestérolémie. En effet
98% de nos sujets qui avaient une hypercholestéolémie présentaient aussi une
hyperLDLémie.

Les femmes semblent étre plus expos€es a I’hypercholestérolémie (p 0,001),
I’hypoHDLémie (p=0,05) et I’hypertriglycéridémie (p=0,05) alors que pour
I’hyperLDLémie et la dyslipidémie mixte la différence n’est pas

significative (tableau VI). La plupart des études ont retrouvé une prédominance
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des dyslipidémies et plus particulierement de I’hypercholestérolémie chez les
femmes [9, 13, 36, 38]

Concernant 1’age, notre étude a montré que les sujets de 40 a 59 ans sont les plus
exposés. Ces données sont confirmées par ’Etude Nationale —Nutriton Santé
réalisée en France en 2006 qui a retrouvé une prévalence des dyslipidémies
d’environ 67 %dans la classe d’age des sujets de 55 a 74 ans, Gao Y. et ses
collaborateurs ont aussi retrouvé une augmentation de 1’incidence des
dyslipidémies avec 1’age chez des travailleurs d’une entreprise chinoise [21].
Bien que I’hypercholestérolémie et son corollaire ’hyperLDLémie semblent étre
les préoccupations majeures, les autres types de dyslipidémies devraient étre
pris en compte. En effet, dans notre étude les prévalences 1’hypoHDLémie, de
I’hyperlipidémie mixte, et de I’hypertriglycéridémie pure €taient respectivement
7,30%, 7,22% et 0,51%. Cet ordre de fréquence est aussi rapportés par les
résultats publiés en 2005 par 1I’é¢tude MONICA, [28 ].De méme dans 1’¢tude de
Ferrieres  J [19], ’hypoHDLémie était la 2°™ anomalie lipidique la plus
fréquente. Néanmoins, des différences ont été observées selon les auteurs.

Sur le plan clinique, seul 49% de nos patients avaient un diagnostic évident, ceci
démontre le manque d’information sur les patients dont les biologistes font
souvent face. L’exploitation de ces données nous a permis de retrouver une
association entre la dyslipidémie et les autres facteurs de risque de risque tels
que I’HTA , ’obésité et le diabéte (tableau V) . Cette association a été aussi
retrouvée dans I’étude de Pessinaba [36]. La présence de complications
cardiovasculaires a type d’insuffisance cardiaque, de syndrome coronarien et
d’accident vasculaire cérébrale ischémique chez 52,05% des patients
dyslipidémiques démontre la nécessité d’une prise en charge adéquate de ces

facteurs de risque.
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CONCLUSION



Cette étude met en évidence une forte prévalence des dyslipidémies chez les

sujets regus au laboratoire de Biochimie de[1’Hopital Aristidd Le Dantec. Et les

résultats trouvés pourraient étre  sous-estimés dans la mesure ou la plupart ces
patients étaient déja en contact avec le systeme de santé et seraient peut étre sous
traitement hypocholestérolémiant. Ceci démontre DI’intérét de réaliser une

enquéte épidémiologique sur les FDR cardio-vasculaire au niveau national.
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