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ABREVIATIONS

AG ¢ acide gras

G 3 Glycérol

AGL :. acide gras libre

AGNE $ acide gras non esterifié
NEFA & non esterified fatty acid

MG ¢ monoglycéride ;

DG ¢ diglycéride

TG ¢ triglycéride

PL ¢ phospholipide

LT ¢ lipides totaux

CT ¢ cholestérol total

CE ¢ cholestérol esterifié

CL ¢ cholestérol libre

Chol., : cholestérol

CH :. cholestérol

LPL :. lipoprotéine-~lipase

LCAT. ¢ lecithine=cholestérol—acyl=transférase
HDL : high density lipoproteins

VHDL ¢ very high density lipoproteins

HDL-C ¢ high density lipoproteins-cholesterol
LDL ¢ low density lipoproteins

VLDL. ¢ very low density lipoproteins

IDI, : intermediary density lipoproteins
Chylo ¢ chylomicrons

Se ¢. constante de flottation

RAC : rapport d'athérogenése du cholestérol
IRRIS : indice relatif de risque.
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1. Introduction :

it

En Europe, les biologistes ont travaillé pendant des décen=
nies sur des normes lipidiques préétablies, Cependant, ils se ren-
dent compte que l'exploration des lipides plasmatiques est actuel=
lement en " phase évolutive " et exige de constantes mises au poir:,
non seulement pour avoir de meilleurs résultats au laboratoire,
mais aussi pour satZsfaire les cliniciens face a une pathologie
sujette & 1l!'élévation du niveau de vie,

En Afrique, l'heure est encore a 1l'établissement des normes.
Les premiers médecins et pharmaciens militaires en Afrique se sonc
intéressés A la cholestérolemie,

Plus récemment, plusieurs auteurs (1,11,24,50,51,52) ont étu-
dié les constantes lipidiques du sénégalais, ACKER et Coll. (18)
les constances lipidiques du Noir congolais, En 1983, BENSADOUN
et Coll. (53), sur 1.368 ivoiriens (804 hommes et 564 femmes) ont
fait une étude du bilan lipidique et proposé des valeurs moyennes,

Au Mali, la 1&re étude sur les lipides fut réalisée en 1960
par LE VIGUELLOUX et SANKALE (18), la deuxi®me en 1982 par AG HAMA
(18). Ce dernier a dosé, sur une population de 88 individus (59 b~
mes et 29 femmes) résident i Bamako le Cholestérol total, 1HDL-C,
les phospholipides, les triglycérides et en proposé des normes.

Nans le souci de coupler cette étude en milieu citadin a
une autre en milieu rural d‘une part, et de savodr quel crédit
faut-il sccorder aux lipides dans les maladies cardio~vasculaires
et /d%%ﬁte 1a pathologie qui ieur est 1ié dq'autre part, l!'Institut
National de Recherches en Santé Publique (INRSP) a bien voulu in-
troduire dans l'enquéte de Nara, le dosage du cholestérol total
et du HDL=C, '

La méthode de dosage utilisée est la méthode enzymatique
pour le cholestérol total et 1la technique de précipitation S5€e
lective pour 1'HDL-C, comme cela a été recommandé par plusieurs
suteurs : DEGENNES (14), FRUCHART (4), LE CALVE et Coll. (56).

Ce travail comprend @

- une premiére partie comportant une bréve étude mondgraphi-
que du cercle de Nara j

- une deuxiéme partie ou nous avons donné un apergu général
sur la biochimie des lipides ;

- une troisieéme partie ou 1l'on a décrit le matériel et la mé-
thode utilisée puis, fait ltanalyse des résultats obtenus.

T



..'2

2. Etude monographique du Cercle de Nara ¢

2.1. Géographie :

Situé dans la zone sahélienne, & l'extr@me nord de la
région de Koulikoro (République du MALI), le Cercle de Nara est
limité au nord par la République Islamique de Mauritanie, au sud
par les cercles de Kolokani et Banamba, a l'est par les cercles
de Niono et Niafunké, a lt'ouest par le cercle de Nioro du sahel.

Le climat est de type sahélien avec des températures vae
riant entre 18 et 40°C,Les nuits sont frafches., L'harmattan soufe
fle de novembre & février. Les pluies, en général insuffisantes,
sont inégalement réparties sur 1l'étendue de la cireoonscription.

Le relief est constitué par des dunes de sable, quelques
collines et des latérites.

Les sources d'eau utilisée pour les besoins humains et
animaux sont des mares et des puits.

242+ Démographie
Selon le recensement de 1976, la densité est d'environ

4 habitants/km2, Vu le taux d'accroissement de la population
(prés de 2,5% pour 1l'ensemble de la population maliemne),il va
de soi que ce chiffre a augmenté en 1983,

Les ethnies dominantes sont : les Sarakolés, les Bambaras,
les Peulhs et les Maures. Ces ethnies sont inégalement reparties
dans le cercle,

Le phénoméne migratoire est bien connu, surtout chez les
Sarakolés.

2.5. Economie :

- L'agriculture est l'apanage des Sarakolés et Bambaras, EllQ
est pratiquée en culture traditionnelle et en culture moderne.
Le mil et le sorgho constituent les principales cultures, Les
cultures secondaires sont le dah (cultivé pour la sauce), le mals,
le haricot et l'arachide (varidété 47-10 peu exigeante en humidité)
Le Jardinage peu pratiqué fournit de 1l'oignon,des tomates, de la
salade, des carottes, des choux ...

- 1'élévage constitue la principale richesse de la zone.
Lt'élévage de type transhumant est pratiqué par les Maures et les
Peulhs, et celui de type sédentaire par les Sarakolés et les Bam-
baras,

o-g/-co
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Le cheptel est composé dlovins et caprins, de bovins, d'8nes,
chevaux et chameaux (par ordre selon des chiffres décroissants).

- le commerce et l'artlsanat sont en général le domaine des
Sarakolés et des Maures,

2.4, Santé :

La santé du cercle est de type rural, avec des microstructu-
res (dispensaire,maternité, dép8t pharmaceutique) dout la disper-
sion géographique pose le probléme d'accessibilité.

Le personnel s'avére insuffisant.
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3« GENERALITES SUR LES LIPIDES

3.1, Différentes catérories de lipides :
34161 Définition :

" On groupe sous le terme de lipides un grand nombre de
composés naturels, tr2s diiférents les uns des autres et nlayant
en commun aucune pr-priété chimique, physiolngique.ou biochimi-
que. Seul un critére analytique permet d'en faire un groupe dis-
tinct : leur caractére de solubilité " (1).

En effet, contrairement aux protides et aux glucides qu:l
constituent des familles de composés relativement homegénesy- av.<
des moncméres ot des polyméres, les lipides forment un groupe tr..
hétérougéne de composés gue l'on réunit par leur propriété commu-
ne de solubilité dans les solvants organiques et d'insclubilité
dans l'eau. '

I1 s'agit de dérivés naturels des acides gras a nombre
(pair) de carb-nes supérieur a 4, résultant de-leur condensation
avec les alcocls ou les amines.

I1 faut tout de suite noter que l'alcocl le plus fréqueqar
est le glycér 1 d:nt Llestérification compléte par les acides
gras donne les triglycérided.

Les trigiycérides sont soit d'origine exogine (alimente -
re), avec des acides gras saturés pour les graisses animales et
insaturés pour les huiles végétales, soit dtorigine endogéne
lipides de reserve ~u graisses neutres.
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A ces lipides de reserve du tissu adipeux s'upposent 1...
lipides constitutionnels ou de structure. Ces derniers, encore
appelés lipides complexes ou lipides cytoplasmiques ou lipides
masqués, renferment dans leurs molécules en plus des constituantc
des lipides simples de l'azote, du phosphore, du soufre et des
osess.

Cependar*, tous ces lipideé ont la propriété commune
dt'8tre svulubles dans les solvants organiques et insolubles dans
1'eau ; et pour circuler dans le sang sous forme seluble, ils se
lient aux protéines formant ainsi les lipoprotéines solubless Cz:
derniéres ~nt été identifiédes pour la premiére fols dans les an-
nées 1930, & partir du serum de cheval, par MACHEBOEUF qui neomr.
leur mode de liaison * cenapse " (2).

Pour étudier les lipides sériques, il faut alors rompre

I../v



veed
ces cenapses par différentes méthodes.

3e1¢2. Séparation des lipides 3

3¢142.1. Séparation chimique des lipides sériques :

Cette séparation donne quatre catégories de lipides bie:
définies dont le taux est l'expression de la lipidemie. Habitu:l-
lement on reserve le terme de lipemie & la somme triglycérides
et acides gras.

3,1.2.1.1. Les acides gras s

Les acides gras non esterifiés (AGNE) ou acides gras 1li-
bres (AGL) ou non esterified fitty acids (NEFA) sont quantitativ.-.
ment peu importants (0,17 * 0,03 g/1), cependant leur détermin: -
tion est importante puisqu'ils sont en relatien non seulement
avec les lipides exogénes, mais aussi avec le métabolisme celli-
laire lipidique et glucidiques.

La diminution des AGNE signe chkez le diabétigque une aug-
mentation de l'insuline circulante (1).

CHz .~ v/ N\ \~COOH
AG saturé comme l'acide
stéarique eh C18.

cHz AN T oA OO
e acide oléique (AG mono-

éthenique) en C48.

3.1¢2.1424 Les triglycérides :

Ce sont des graisses neutres constituées par le glycérol
dont les trois fonctions alcool sont esterifiées par des acides
gras.

CHp - 0 - CO - R
&H -0 - CO - Rp2
%Hg -0 - CO - R3

Le plus souvent R{ est différent de R3 (tous deux en gén: -

ral saturés) et R2 insaturé.

3.1¢24%1.3, Les stérides :

Les stérides représentent quantitativement la fraction 1:c
plus importante des lipides circulants. Ils sont constitués d'a~
cides gras et d'alcools appelés stérols. Ces stérols sont des
dérivés isopréniques. On trouve dans ce groupe des careténoldes,
du squaléne, des vitamines A et D, mais surtout le cholestérol.

Le cholestérol et ses esters représentent 40% des lipide

de l'organisme.
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Le cholestérol a été découvert em 1770 par POULLETIER
DE LA SALLE dans le- foie putrifié.

I1 se présente en feuillets ou poudre incolore, fond a
148°5, posséde un pouvoir rotatoire, est peu soluble dans l'eau,
1ltalcool a froid, soluble dans l'alcool bouillant, 1'éther, le
chloroforme et le benzéne.

Outre son rd8le nuisible, qui est la formation d'athéros-
clérose, le cholestérol remplit de multiples fonctions utiles &«
l'organisme :

- r8le structural dans l'architecture cellulaire

- r8le dans le transport des graisses hépatiques et
sanguines (voir plus loin)

- précurseur des hormones stérolde et des acides wiliair::

- r8le antitoxique (chocs provoqués par les IV deS’pro-
duits hémolytiques, chocs anaphylactiques). (3,32).

Cholestérol libre | ‘ Cholestérol estéris ..
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Mais le cholestérol ne joue aucun rtle dans les phénomé-
nes de précipitation Ag~Ac contrairement aux phosphelipides.

3¢102.7.4+s Les phosphnlipides :

On les dose par l'évaluation du phosphore qui est 1'élé-
ment commun., On y trouve les lecithines et céphalines, les 1lip:
des complexes dont l'alceol est le glycérel, mais aussl les
sphingomyélines et cérébrosides dont 1l'alcool, complexe, est le
sphingosine, -

Les phospholipides constituent le ciment nécessaire a la
stabilité de la cénapse ; leur taux est & peu prés le méme que
celui du cholestérol t>tal : 2 & 0,8 g/,

CHy0 = CO N\ N AasCH3
iCHO - CO~" N\ " N ~CH3

o~ + _
'CHZO -P = - OCHp - CH2 = N = (CH3)3
11
lecithine.
3,1 2 9. Séparation analytique des lipopretéines :
34122427« Définition :
" Les lipoprotéines sont des supramolécules fermées, en

partichlier , de lipides hydrophobes et de protéines spécifique. :
.o’/o.-
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les apoprotéines " (4).

Les lipoprotéines contiennent & la fois des lipides po-
laires (PL, AG), des lipides neutres (TG) et du cholestérol li-
bre et estérifié. Ce sont les formes de transport des lipides
entre 1'intestin et le foie d'une part, et entre le foie et les
divers tissus, le tissu adipeux en particulier, d'autre part.

3.1.2.242. Séparation analytique des lipoprotéines

Les fractions protéique et lipidique des lipoprotéines
sont unies par les phospholipides.

Ces derniers possédent une double polarité :

- un pdle hydrophobe constitué par les chalnes d'acides
gras. Ces chaines, peuvent, grfce aux forces de VAN DER WAALS,
s'unirent aux lipides représentés par les AGNE, les TG, le cho-
lestérol libre et estérifié.

- un p8le hydrophile constitué par des molécules d'un
alcool aminé et d'acide phosphorique. Ce pdle est dirigé vers
1'extérieur et permet par des lialsons électrovalencielles
1'uynion avec des restes acide et basique des molécules protéi-
gques.

Les proportions relatives des lipides et des protéines
expliquent les propriétés physico-chimiques des lipiprotéines.
Plus elles sont riches en lipides, plus seront faibles leur
charge électrique (migreront moins & 1'électrophorése) et leur
densité (7 flottent " mieux & 1'ultracentrifugation).

Inversement, plus la pretéine est importante, plus les
lipopretéines seront denses et se déplaceront a3 1'électrophore:s .

3.1.2.2.2.1. Ainsi on distingue quatre fractions de lipoprotéi-
nes selon ltordre de séparation électrephoretique (tableau 1,
fig. 1) :

- les alpha-lipoprotéines : lipoprotéine lourde, HDL
(High density lipoprotei: # Y de densité supérieure a 1,063,
sont les plus petites (diamétre inférieur a 0,07 micron).
Elles migrent le plus loin 2 1'électrophorése et sont les plus
riches en protéines (en moyenne 50% dont 95% d'apoA et 5% dtapc
CIII).

Elles contiennent 20 a 25% de phospholipides, moins de
20% de cholestérol, prés de 5% de triglycérides.

Les H.D.L. se subdivisent en HDL3 prédominantes, HDL2 qu:
seraient les plus protectrices contre 1'athérosclérose (5), et
les HDL4 mineures, isolées avec les LDL.
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- Les B&ta~lipoprotéines : lipoprotéines légéres s LDL
(Low: density lipoproteins), de densité comprise entre 1,006
et 1,063, de taille entre 0,01 et 0,02 micron, contiennent 20%
de protéines (apoB), 20% de phospholipides, 60% de lipides.
La fraction lipidique contient 45% de cholestérol d'origine
hépatique essentiellement. Elles constituent le principal trans-
porteur du cholestérol.

Les LDL se subdivisent en LDL2(LDL proprement dite) et en ‘
une fraction mineure LDLq ou IDL (intermediary density lipoproteins,

- Les pré-B8ta-lipoprotéines : VLDL (very low density lipo-
proteins), de densité comprise entre 0,98 et 1 ,006, de taille er-
tre 0,02 et 0,1 micron, contiennent 10% de protéines (prés de
4O% dtapoB et 60% d'apoC et une petite quantité d'apoE). Elles
contiennent 60% de triglycérides et expliquent la lactescence du
sérum en dehors des périodes post-prandiales, On les appelle aus-
sl lipomicron lorsqu'elles sont de grande taille, car constitu~
tionnellement trés proches des chylomicrons, Elles transportent
vers les tissus périphériques les triglycérides et le cholestéro:l
libre, tous deux synthetisés au niveau du foie,

-~ les chylomicrons transportent les triglycérides alimentai-
res : ¥riglycérides exogénes responsables de la lactescence post~
prandiale du sérum. »

Ce sont de grosses molécules, de taille entre 0,2 et 0,5
micron, trés légéres de densité entre 0,94 et 0,98, Leur composi~
tion dépend des lipides ingerés : environ 98% de lipides et 2% dc
protéines et restent pratiquement sur la ligne de départ de 1'élcc-
trophorése. Elles ne migrent donc pas et forment une tratnée (ou
fraction III) plus ou moins colorée, car elles sont le support
naturel des vitamines liposolubles, des caroténes et des tocophé-
rols. '
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Fig, 1 : é&lectrophorése des 11poproteines sur gel de
de polyacrylamide. o
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Tableau 1. : Electrophorése sur acétate de cellulose et
Rrincipalescaractéristiques des diverses Lp
d'aprés JOSSELIN (1).
f/ﬁ N N oy
T e g W"“\,,f'"f N St S
Fractions : Chylo  : BL,(LDL) : préBLp(VLDL: wL,(HDL)
Taille : 0,2 -0,5: 0,001 - 0,02 0,02-0,1 : 0,01
Taux de protéines 2% : 20% e 10% : 50%
Type d'apo  : B + C : B : B+ C : A+ C
Taux en PL @ 8 : 23 :  I5 : 23
Taux en : : : : :
Chol. : 4 : 46 : I5 s 17
TG : 1 : 1 : 2 : 3
AG : 85 : 10 : 58 : 7

31%2.2.2.2, ¢ 81 on soumet les lipoprotéines sériques & une ultre
centrifugation dans un liquide de densité convenable et dans un
champ de gravitation de valeur entre 100,000 et 200,000 g, on sépe-
re les fractions des lipoprotéines en fonction de leur coefficient
de flottation (constante de flottation Sf). L -

: U oo .. Cette technique permet de dlstlnguer
en allant du fond du tubc vers le sommet des fractions de moins en
moins denses : HDL, LDL, VLDL et Chylomlcrons.

3.102.242.3. : Recemment on apprend qu'il existe deux lipoprotéines
particuliéres qui seraient impliqudées dans le systéme d'athérogen? -

se : Lp(a) et Lp(x) (4).

La lipoprotéine (a) ou " sinking préBLy " dont la migration
se situe en preBLp, est de densité entre celle desLDL et celle des
HDL., Elle est présente dans le sérum de tous les individus, mais a
des concentrations extr@mement variables.

Par contre 1la Lp(x), riche en cholestérol et en phospholipidec.
est anormale et présente chez les sujets ayant un 1ctere par obs-
truction. Elle est dite spécifique de la cholostase.
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Ainsi G, SEZILLE (4) préfire le tableau suivant pour la
répartition des lipoprotéines en classes,

Tableau 2 : Répartition des ligoggotéines en classes d!aprés
DB, SEZILLE (4) :

diametre

) ¢+ densité 3 : M : ME :
s s (g/ml). : (nm) : ___moyeén : —
¢ Chylo : 0,9 ‘_10?“103 ¢ 5,109 : origine .
: VLDL : 0,94m1,006 : 30-70 : 7,5.106 : préB

: LDL4(IDL) 1,006=1,019 s :

oL ’ : 15-25 : 2,516 : B

: LDLp $ 1,019-1,063 : : :

: HDLq : 1,063 : : :

*HDL  HDLp : 1,063=1,125 : 6=14 : 3,9.100 .

) HDL3 t 1,125-1,21  : 4=10 : 1,9.105 :

S VHDL s 1,21=1,25 : : 1,5.105 )
+AlbrAGNE : 1425 : : salbumine :
: Lp(a) : 1,055-1,085 1 : : préB

Selon J, JAILLARD {g), les constantes de flottation (5f),
propriétésde base de 1l'ultracentrifugation analytique, sont ainsi
schematisdes :

ultracentr,
anal, Chylo, VLDL IDL LDL Lp( a) HDL
S¢ 102 e e BOO « soeariimee DO oo | D smniers a s ()

3.142.2.3. Structure et composition :
Toutes les lipoprotéines répondent & la configuration
suivante : (Fig., 2):

e
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Chaque lipoprotéine renferme tous les constituants lipidi-
ques,mais paralt spécialisée dans le transport privilegié d'un
ou plusieurs composés lipidiques : les chylomicrons transportent
surtout les triglycérides exogines ; les VLDL transportent sur-
tout les triglycérides endogénes et le cholestérol ; les LDL
transportent surtout le cholestérol 1ié presqu'en totalité 2
l'apoB ; les HDL sont riches en cholestérol et en phospholipides
caractérisés par 1l'apoArr : c'est la forme de retour du choles-
térol des tissus au foie ol il sera excreté (tableau 3), La copu-
le protidique varie d'une classe & ltautre : les apoA sont con-
tenus dans les alpha-lipoprotéines, en trace dans les préB8ta~li-
poprotéines, eén trés petite quantité dans les chylomicrons, Les
apoB constituent la presque totalité des protéines des B&ta-lipc -

protéines, constituent le tiers de celles des préB&ta=lipoprotéi -

nes, preés du quart de celles des chylomicrons.'LFaprxest la pri-~

cipale protéine des préBéta-lipoprotéines et des chylomicrons,
faible dans les alpha~lipoprotéines. Les apoprotéines mineures
sont : l'apoE, 1l'apoD, l'apoF, l'apoG ....

Le tableau 4 emprunté & J,P, MALASPINA et Coll. (7) mon-
tre la composition des lipoprotéines en différentes divisions
et subdivisions des apoprotéines,

Tableau 3 : Composition des différentes classes de Lp d'aprés Ph,
DEWATILLY. (6). (Rapport Protéines/Lipides; PL/;TG/,CE/,CL/,CT/ en %
de la fraction lipidique).

: ; Protéinesf comﬁositian lipidique en mmol %; Rapport
: : lipides : PL : TG : CB CL 't~ CE/CL
¢ Chylo., : : : : ;

: d<0,9% : 2/98 :7 :78 : 8 7 : 1,3

: : : 2 : 15 H

: VLDL : s s : 18 14 :

: d¢ 1,006 : 10/90 : 19 : 49 : 1,3

f 2 : : s 32 :

: LDL : ;o 247 22 :

: d«1,063 T 24/76 22 : 9 : 2,1

: : : : : 69 :

: HDL : ;o : 38 11 :

: de 1,21 : 53/47 s 44 1 7 : 3,5

: : : : : 49 :

: S S R 7 :

¢ VHDL : 62/38 : 83 : 8 :

¢ dg¢1,21 : : : : 9 s &

5 s be we 2 a0
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: Chylo. : VLDL : LDL : HDL :  VHDL
: : préBéta : Béta : Alpha : préAlpha
constituants ; apoB ; apoB ; apoB ; apoAg ; apoAr1
majeurs : Ct : c : : :
: : T . . AT A1
: C11 Crr : : :
S s s : :
: ;B : :
constituants ; apoAt ; apoAT ; apoCy : apoB : apoG
mineurs : A : : : C :
: iz . A1r . Cit CI :
: ;o AIIT G cpr: P
: : : ¢ Criz
: : : A
H : H H F :
: : : e

Tableau 4 ¢ Composition des lipoprotéines en apoprotéines
d'aprés J,P. MALASPINA (7).

Maintenant que nous avons passé en revue ce Que sont les li-
pides et les lipoprotéines, voyons leur métabdlisme.

%.1.3, Métabolisme

3.1.3.1. Les lipides :
Environ le tiers de la ration calorique quotidienne de
lthomme est fourni par les lipides dont le r8le énergétique est

primordial puisqu'un gramme de lipides apporte 9,3 calories con=-
tre 4 calories seulement pour 1g de glucides ou de protides.

Ces lipides alimentaires sont les phospholipides, le cho=
lestérol, les vitamines liposolubles et surtout les triglycérides.

Dans la bouche les lipides ne subissent pas d'effet digestif
notable, dans l'estomac ils restent plus longtemps que les au-~
tres constituants ralentissant ainsi le transit., C'est dans le
duodénum que commence la digestion par 1l'action du suc pancréati-
que avec ses lipases spécifiques hydrolysant les lipides pour
aboutir aux diglycérides, monoglycérides, acides gras et glycérol
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La lipase pancréatique est activée par une serie de polypep-
tides, certaines vitamines (4,C,PP), certains alcaloldes (atropi-
nes,pilocarpine, ergotamine), mais surtout par les seld3es biliai-
res (8).

Ainsi 40% des triglycérides alimentaires sont transformés er
acides gras et glycérol, 10% pénétrent sans dégradation et 50% &
1'état de monoglycérides (dans la cellule intestinale) (6). Le gl,-
cérol qui en résulte est hydrosoluble et passera directement dans
la celluhe intestinale, Les acides gras, les monoglycérides (esse -
tiellement B&tamonoglycérides) liberés sont absorbés au niveau de
villosités intestinales, Pendant la traversée cytoplasmique des
cellules intestinales les acides gras & nombre de carbone supérie -
a 10 vont 8tre activés sous forme d'acylc¢oA, ce qui permettra
d'estérifier le glycérol (donc synthése des triglycérides), alors
que les acides gras a chafnes courte vont gagner directement le
foie par la veine porte, Les triglycérides ainsgi reconstitués,le
cholestérol estérifié, les phospholipides vont quitter la cellule
intestinale sous forme de chylomicrons.

Ze1e3.2. Les lipoprotéines :

Vraissemblablement toutes les cellules de l'organisme synthé-
tisent les lipoprotéines, cependant le foie reste 1'organe prin-
cipal de la synthése des lipoprotéines,

2e14342.1+ Les chylomicrons :

Ils sont d'origine exogéne:z,du moins en grande partie., Il
y a d'abord synthése des chafnes peptidiques, ensuite ces chalnes
se lient & un reste osidique et & un phospholipide. A ce stade lecs
chylomicrons traversent la paroi endoplasmique.

Fig, 3 : Biosynthese des chylomicrons dans les cellules d¢ 1
mugueuse ©_intestinale: d'aprés G,SEZILLE (4).
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Au niveau des tissus extrahépatiques, egception faite du
cerveau, l!'épuration des triglycérides et des chylimicrons se
fait grfice & une lipoprotéine-lipase. Cette lipoprotéine-lipase
possdéde deux co~facteurs : 1'héparine qui contribue & 1lui donner
sa structure active et 1l'apoCyyy provenant des HDL et qui consti-.
tue 1'élément de liaison entre 1l'enzyme et le substrat (6,9).

Les acides gras ainsi obtenus ont trois voies métaboliques
possibkles

- utilisation " in situ " comme source d'énergle pour le mus-
cle,

- captation par le tissu adipeux et reconstitution a ce nivezu
de triglycérides en présence de glycérophosphate,

- et enfin association a la sérum-albumine, ce qui leur con-
fére 1'hydrosolubilité et ils regagnent le feie, Il s'ensuit un
appauvrissement des chylomicrons en matériel de surface par trans-
fert du cholestérol libre et de 1'apoCyg sur les HDL et par hydro-
lyse des lecithines en lysolecithines qui se fixent sur l'albuminc
et les membranes cellulaires ; ceci grfice & la lipopretéine-~lipasc
qui Jjoue dans ce cas le r8le de phospholipase.,

La lécithine-cholestérol-acyl-transférase favorise cette dél:-
pidation en estérifiant le cholestérol libre provenant des chylo-
microns par transfert de l'acide gras en 2 des lecithines..
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La délipidation progressive des chylomicrons donne lieu
3 la formation dans le plasma d'une particule residuelle : le
" remnant " essentiellement constituée de quelques triglycérides,
du cholestérol estérifié, de phospholipides et d'apeA, et de la
totalité des apoB, les apoC étant cedés aux HDL3 (6,4). Dans le
foie, le " remnant " peut 8tre degradé totalement ou partielle=-
ment par hydrolyse des triglycérides sous l'effet d'une triglycé-
ride~lipase, dont l'activité enzymatique est indépendante de
1l'apoCy1y, aboutissant ainsi aux LDL,

En somme.le r8le des chylomicrons est de transporter jus-
qu'tau- sites utilisateurs ou de stockage les acides gras exogeénes
absorbés dans les périodes post-prandiales.
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Fig, 4 : Métabolisme des chylomicrons d'apres G, SEZILLE (4),
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3e143e2.2. Les VLDL :

Les VLDL proviemment des hépatocytes (90%) et acces-
soirement des entefocytes (10%). Elles sont liweréescontinuel=-
lement, mais essentiellement 1tordre des périodes postuprandia-
les tardives. Le schéma de leur formation est identique dans les
hépatocytes et dans les entéroc¢ytes, et leur compbsition reste
toujours la méme. Dans les VLDL natives 1'apoB est prédominante,
et les acides gras et triglyoérides proviennent d'une hydrolyse
des triglycérides du tissu adipeux ou d'une synthése " in situ "
a4 partir de l'acetylcoA d'origine glucidique ou lipidique. Ces
VLDL natives s'enrichissent en apoC et apoE par suite de leur
contact avec les HDL, devenant ainsi adultes.

Le catabolisme fait intervenir les mémes enzymes Qque
celui des chylomicrons : lipeprotéine-lipase extrahépatique et
la LCAT., Ce catabolisme conduit & la perte progressive des tri-
glycérides et d'apoC qui retournent sur les HDL, on obtient
ainsi des"particules résiduelles" intermédiaires appelées IDL
ou LDL4, Ces IDL sont d¢: structure: voisinec ou identique- a
celles du remnant, sont riches en cholestérol estérifié et en
apeB, et sont captées par le foie ou elles subiggagg ltaction de
la triglycéride-lipase hépatique leur faisant/geurs triglycéride
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aboutissant ainsi aux LDLy ou LDL riches en cholestérol estéri-
fié et ne contenant plus que l'apoB des VLDL initiales.

La fonction principale des VLDL est dtassurer aux tissus
utilisateurs d'énergie un apport d‘*acides gras d'origine endo-
géne dans les périodes post-digestives. Les VLDL sont les tranc -
porteurs des triglycérides endogénes du foie aux tissus périphc< -
riques et les précurseurs des LDL,

Fig, 5 : Métabolisme intravasculaire des VLDL d'aprés G.SEZILLF
(4).
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3¢143.243. Les LDL :

Comme nous l'avons vu dans les deux chapitres précédents,
la synthése hépatique des LDL se fait soit & partir du remmant,
soit & partir des IDL ; leur catabolisme est entiérement cellu~
laire (fibroblastes, cellules musculaires lisses, péricytes,
1ymphocyfes) contrairement aux particules riches en triglygérides
(chylomicrons et VLIDL).

Y
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La voie catabolique principale des LDL nécessite leur fixa
tion sur des récepteurs spécifiques, il sten suit une dégrada=-
tion de 1l'apoB, des triglycérides residueli par hydrolyse au
niveau des lysosomes, le cholestérol estérifié est liberé (6,9)

Les LDL sont d'une part les principaux transporteurs du
cholestérol du foie vers les tissus périphériques, d'autre part
ils participent & la régulation de la gynthése du cholestérol.

Dans l'organisme le cholestérol se repartit en pools en
inter-rélation dont la vitesse de " turn over " est différente
(9).

Le pool A & échanges rapides, assimilable au cholestérol
plasmatique, hépatique et intestinal ; le pool B & échanges
lents, representé par le cholestérol des autres tissus.,

Les entrées du cholestérol sont le cholestérol exogéne,
absorté au niveau intestinal (200mg/J) et le cholestérol endo-
géne synthetisé par le foie et l'intestin (800mg/Jj).

Les sorties de cholestérol dépendent de la sécrétion bilia.-
re et se font soit par les acides biliaires (400mg/j) soit par.
les stérols neutres (600mg/j). (Fig. 6).

La synthése du cholestérol se fait & partir de 1l'acetylcoA
(Fig. 7). L'étape limitante de la regulation correspond a la
transformation de 1'hydroxy-3-méthylglutarylcod en acide mévalo-
nique, En présence de NADPH, la molécule du 3HMG-ceA est trans-
formée en acide mévalonique de fagon irréversible. L'enzyme
HMG-coA-~reductase, localisé dans le reticulum endothélial des
cellules de nombreux tissus est le régulateur de cette réaction.
En outre, au niveau du foie, un contrdle est effectué par le chc
lestérol d'origine alimentaire ; au niveau intestinal, la retro
inhibition est assurée par les acides biliaires jau niveau des
autres tissus, la regulation de la cholestérolémie est liée au
catabolisme des LDL (le cholestérol arrivépt aux cellules par
1t'intermédiaire ' des"transporteurs LDL'j.

evel e
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3.1.3.2.4. Les HDL :(Fig. 8)

Les lipoprotéines de haute densité se caractérisent par
leur richesse en cholestérol et en phospholipides (lecithines),
et par leur pauvreté en triglycérides. L'apoprotéine caractéris-
tique, 1'apoAry, serait synthetisée puis sécrétée par le fole
sous forme"d'HDL"natives" au cours de la dégradation des chylo-
microns en remnants. Ces HDL natives sont sous forme de disque
comportant une juxtaposition de phospholipides, de choleétérbl
libre et d*apoA et dtapoE. LtapoAr, co-facteur de la LCAT, in-
tervient en permettant l'estérification du cholestérol libre
tandisque 1l'apoE est en partie transferée sur les VLDL. Le cho=
lestérol estérifié hydrophobe ainsi formé pénétre & ltl'intérieur
de la molécule, la transformant progressivemént en particule sphe -
rique, Au niveau artériel, cette particule sphérique se charge
de cholestérol libre provenant en majeure partie des LDL hydroly-
sées dans les lysosomes des cellules artérielles., Ce processus
aboutit a la formation d'une lipoprotéine HDLz circulante dont lc
composition protéique s'enrichit secondairement en apoC aboutis-
sant aux HDLp : HDL adultes {6). Dans ces HDL adultes le cholest’
rol libre devient estérifié sous llaction de la LCAT. Ce cholest¢
rol estérifié est alors transferé sur les LDL laissant place au
cholestérol libre venant des VLDL. Enfin les HDL pourraient ceder
leur cholgstérol au foie et recycler dans le sang (4).

En somme, les HDL ont un rfle essentiel dans le métabolis-
me des lipoprotéines :
- elles interviennent dans 1l'épuration des lipoprotéines

riches en triglycérides (chylomicrons et VLDL) en cedant 1'apoCyt
nécessaire a l'action de la lipoprotéine~lipase extra-hépatique

(10).
‘ = elles Jouent également un réle dans 1l'estérification du
cholestérol puisqu'elles constituent un substrat de la LCAT,

- de plus, elles s'insérent dans le métabolisme cellulaire
du cholestérol en permettant le retour du cholestérol libre des
tissus périphériques vers le foie, site presqulexclusif de son
catabulisme. Ces HDL ont donc un réle d'épuration de la paroi
artérielle, réle antagoniste de celui des LDL (et VLDL). Clest
de qu'est né la notion de " Bon cholestérol " (celui des HDL) et
de " Mauvais cholestérol " (celui des LDL et VLDL). Nous revien-
drons sur cette notion, |
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Le cholestérol apporté dans le foie par les HDL est hydro-
1ysé par la cholestérol-estérase hépatique en cholestérol libre
disponible pour de nouvelles syntheses de VLDL, ou alors élimi~
né par voie biliaire sous forme d'acides et de sels biliaires.

Fig, 8 : HDL~ et retour du cholestérol des tissus vers
le foie ‘d'aprds G. SEZILLE (4).
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3¢ ele Exploratlon des 11p1des et des 1ipoprote1nes :"

Le ‘bilan llpldlque, comme suit doit étre etabli sur 1e
sérum de sujets A Jjeun depuls 12h g
o l'etude de. l'aspect du’ sérum .
e “le dosage. du cholesterol et des triglycerides
- l'analyse des llpoprotelnes.

FRRTRTE

Les autres fractlons llpadlques (Phosphollpldes, acides gres)
'apportent guere des renseignements valables en pratique médical~
courante, du moins dans un bilan lipidique (11). Aussi' le dosage
des lipides totaux n'a plus aucun intérét (4). ' i

b T YT Aspect du sérum :

Aprés 24h A 4°C, un sérum clair indique un "étét normal
exception falte des surcharges lipidiques constltuees par un exce»
de llpoproteines solubles c'est~a-dire les Béta-llpoprotelnes, dc}s
prin01palement le cholestérol, Cela signe une hypercholestérolemlju
dominarnte 3 hyperlipoproteinemle de type IIa de Fr&drikson(v01r o
plus loin),.

Par contre un sérum opalescent ou lactescent, en cas de
surcharges 1ip1diques indlque la presence de llpoproteines volu~
mineuses, peu soluble; richef en triglycerldes, diffractant la
lumidre. L'opalescence est due & la présence de lipomicrons et "
la lactescence a celle des chylomlcrons.(_l

kY

Le test de Gordis consiste a deposer le sérum au fond d'un
tube contenait une solution acqueuse de polyvinyl-pyrrolidane."i |
Apres 24h de maintient du tube en position verticale a 37°C les |
lipomlcrons dtorigine endogéne s'étagent en tratnée sur toute la'.
hauteur de la colonne liquide.

Le test dé'cremagerédnSiste 3 laisser le sérum lactescent
pendant 24h au réfrigérateur 4 4°C, Une couche crémeuse suria-
geant au dessus d'un sous—nageant clair est en faVeur de 1a pré—
sence de chylomlcrons. ' ‘ ‘ o

3.1.4.2¢ ¢t Le cholestérel total R T R U

Le cholesterol ou "Cholest 5-ene, 3=-o1" peut étre dose par
de trés nombreuses methodes colorlmetr;ques,‘enzymatiques ou chrc-
matographiques., -

Ze1ele2,1, Méthodes chromatographigues
La chromatographle en phase gazeuse, realisee sur colonnes
capillaires, permet de separer l'ether-trimethylsilyle du ‘choles~

S ae s o e

térol des composés’ trés voislns. ‘Tette méthode permet urie analyse
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quantitative sur quelques microlitres de sérum et c'est la méth. -
de de choix pour ll'analyse dul cholestérol tissulaire,

3e1e4e2.2, / : Méthodescolorimétriques:

Les méthodes colorimétriques basées sur la présence de
ll'hydroxyle en 3 et de la double liaison en 5-6, utilisent deux
réactions colorées (12) :

- la réaction de LIEBERMAN=-BURCHARD : réalisée avec une
solution chloroformique de cholestérol en présence dtanhydride

et dtacide sulfurique, On obtient une coloration finale verte,
Cette coloration est due & la formation d'acide ®ischolestadiéne
monhosulfonique,

Chol, m,;;fih .~».Cholestadidne ___~* . bischolestadidue
. . by +- l“‘.,'\:'.'; .
bischohéstadidne | . 1imig;§. aclde bischolestadizhe monosulfc -
nigque
. N E
S .y I '\{ \ -~ 4 / 37 g /' ~
; i ;"’"\ i ( ] f:’ - /J *Q’\‘(‘/ ! / l-}/ }
i ] .;\ _ j' e }I ~,t-.~ éﬂ é‘_f’_ #y / \\ ""35‘,‘.{; .
‘:rﬁ“\ N / Y&y
e !' ~
{1 / N TN
oo s
RN / /
g \/
/ N

On évalue la D.0Q. & 650 nm.

- la réaction de ZAK : le cholestérel Gonne-avec le
F'eClz en milieu acétique et sulfurigue une coloration rouge
pourpre due & la formation de l'acide bischolestadiéne disulfo=~

i . On évalue la D.0O. & 560 . 'y .
nique 5 nm /\ff’\ - N N L
SN |
/\:/\f GRELAY S 2 h,» 77 //
AN Y .
é/’/! CsH

La réaction de Lieberman-Burchard'est influencée par de
nombreux facteurs comme le temps de developpement de la colora-
tion, la température & laquelle celle~ci évolue et surtout la
présence de bilirubine dans le milieu réactionnel.

La réaction de Zak est plus sensible mais encore moins
spécifique que la précédente (4).
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3.1.4,2,3, Méthodes enzymatigues :

Plusieurs enzymes sont capables de dégrader le cholestérol
et servir & son dosage. HERNANDEZ et CHAIKOFF (1967), HYUN et
Coll., (1969) ayant isolé une: cholestérol-estérase du pancréas
du porc ou du suc pancréatique, il est possible d'imaginer une
technique purement enzymatique de dosage du cholestérol basée
sur les 2 réactions suivantes :

Cholestérol-ester /¢
' “
q"A\/ - ‘b\ ,’ \ ‘——"M,,\
I ’i‘\{ ¢ / \f} ~ "f{ ’ /’w./‘:,r!\ il / /fl .
S N R 10 W B
o/ | i “< TS - - “< 4
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£ :
N\ b ihiade S e

Ce peroxyde est ensuite dosé :

- soit par la rdaction de TRINDER a la peroxydase en
présence de 4 amino-antipyrine et de phenol. I1 se forme une
quinone iminei On 1lit la coloration Jaune a 500 nm.
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L!'intensité de la coloration est proportionnelle a la
teneur "du cholestérol dans le milieu réactionnel.

~ soit par la réaction de HANTZCH : le peroxyde oxyde le
méthanol. On obtient le formaldéhyde qui, avec les ions ammonium
et 1llacétylacétone, entratne la formation d'une lutidine jaune
dosée en colorimétrie ou en fluorimétrie,
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La coldratioh est proportionnelle & la quantité de Ho0»

produite, donc au cholestérol.

~ s0it par la réaction avec un iodure en présence de
molybdéne comme catalyseur : le peroxyde donne de l'lode dosé
par iodométrie, '

HpOo + 2I7 +>- 2u*t MO(Y.I):,“ Iy + 2H,0

« vt e

' Les méthodes enzymatiques de dosage du cholestérol sont
trés reproductibles et les résultats sont bien correlés & ceux
obtenus par les méthodes de référence, Il n'ya pas d'interfé-
rence ni avec la bilirubine, ni avec les hémoglobines, ni avec
les médicaments.

3.1.4.3. Les _triglycérides :

Jusqu'en 1960, la teneur en triglycérides plasmatiques
était calculée & partir des déterminations des lipides totaux,
du cholestérol et du phosphore lipidique suivant la formule :

= - ipi x 2 12).
T6g/1 = LTg/1 = (Cg/1 X 1,80) + (P lipidique g/1 * 25) (12)

Evidemment ces résultats étaient trés imprécis. A 1l'heur
actuelle, le dosage des triglycérides, ayant la méme importance
que celui du cholestérol dans un bilan lipidique, est réalisé
par des méthodes assez précises : méthodes colorimétriques, fluc
rimétriques ou enzymatiques.,

341.4,3i1. Méthodes colorimétriques ou fluorimétriques :

Elles comportent trois temps :

& Extraction des triglycérides : les plus anciehnes font
appel aux méthodes classiques d'extraction des lipides (chloro-
forme, méthanol, isopropanol), elles nécesgsitent 1l'élimination
ultérieure des substances interférentes extraites concomitammen*.

Dang les plus réecetites, les triglycérides sont extraits
sélectivement par partage de phase entre deux solvants : isopro
pandl - nonane, isopropanol - heptane,

- les triglycérides sont en général hydrolysés par sapo-
nification ou transestérifiés a 1l'aide de solutionsalcooliques
de soude, potasse ou par le méthylal de sodium,

- le glycérol liberé est évalué soit directement, soit le
plus souvent aprés oxydation periodique.

R A
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CH20H

!
CHOH + 2H104 w.”....;321'ICHO + HCOOH + HpO + ZHIOB
szOH

De trés nombreuses méthodes colorimétriques ou fluorimétri.
ques ont été décrites pour doser le formaldéhyde formé aprés oxy

dation.
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La plus utilisée est la réaction de HANTZCH dans laquelle
le formaldéhyde est condensé avec l'acetyl-acétone et les ions
ammonium pour former une 3,5 diacétyl-1,4 dihydrolutidine colorée
en jaune et fluorescente., Le dosage de la lutidine peut se faire
en colorimétrie 3 410 nm ou en fluorimétrieq

3.1.4.3;2; Méthodes enzymatigues ¢

Elles reposent sur le dosage enzymatique du glycérol liber¢
aprés hydrolyse alcaline ou enzymatique des triglycérides des 1li-
poprotéines. Deux réactions sont couramment utilisées pour le do-
sage du glycérol :

~ la 1&re consiste & phosphoryler le glycérol par 1'ATP
en présence de glycérol-kinase et & doser 1'ADP formé par une
série de réactions enzymatiques faisant intervenir la pyruvate-
kinase et la lactate-déshydrogenase,

Glycérol + ATP 7+ z:i.«lZ s Glycérol-3-phosphate + ADP
&rriorwiy :
ADP + phosphoénolpyruvate .

- "% ATP + pyruvate

SR L IR L W T

. i

. }:‘;l & e

Pyruvate + NADH + H+ %< -  lactate + NAD*

S :, L Ir <l oo o/ s
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Les 3 réactions sont effectuées en milieu tamponné & pH
7,2+ La quantité de NADH + H+ consommée, dosée par spectrophoto-
métrie & 340 nm, est proportionnelle & la teneur en glycérol de
1'échantillon,

- la seconde est basée sur les réactions couplées suivantes :

5 ¢ b /,., 2
Glycérol + ATP 7 L7.:77 s glycérol-3-phosphate + ADP
T iedy kI ¥

Glycérol-3-phosphate + NAD* . .5/ Dyhodroxyacétone-phosphate
St iy NADH + HY.

-~ 7( “egul
R R

NADH + H+ 000 . formazan + NAD*

~

Les 3 réactions sont effectuées en milieu tamponné. La quar -
tité de formazan apparue,appreciée en photométrie a 500 nm, est
proportionnelle 2 la teneur en glycérol de 1l'échantillon.

Grfce a l'utilisation d'agents d'hydroiyse enzymatique
(lipase additionnée d!estérase ou d'alpha-chymotripsine), une
automation totale de ces méthodes est désormais possible.

3e1bols, Aﬁalzgg des lipoprotéines :
3.1.4.4,1, Méthodes d'analyse guantitative deg lipoprotéines par
électrophorese ¢ |

Rapide et simple, 1'électrophorése de zone est couramment
utilisée pour llanalyse qualitative des lipoprotéines. Son pouvoir
de résolution dépend de la qualité du support utilisé.

Deux types de méthodes peuvent &tre définies :

3,1 bobe1.1, Méthodes de séparation en fonction de la charge des
- lipoprotéines ‘

-~ Clest la séparation des lipoprotéines en électrophorése
sur papier, en électrophorése verticale en cuve DURRUM qui a per-
mis & FREDRICKSON de proposer une classification typologique des
hyperlipoprotéinemies (4)., Le tampon de migration est un tampon
classique & base de véronal & pH 8,6 auquel on ajoute de 1l'albu-
mine humaine (1%) pour neutraliser les charges négatives des sup—
ports et diminuer ainsi les phénoménes d'alisorption. lLa coloraticn
des lipoprotéines est obtenue par 1'"oil red O". Cette méthode n'.
plus qutun intéré&t historique.

- Electrophorése sur acétate de cellulose : sur acétate de
cellulose, les migrations électrophorétiques sont rapides et les
séparations des fractions B et préBlipoprotéines, en particulier,
sont nettes. Cependant, on constate que les chylomicrons du sérum

. .'.,',_'/ P
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migrent avec trainee eventuelle en grande partie dans la zone
des preBllpoprotelnes ou ne restent pas fixeesm

- 1'e1ectrophorese sur gel d'agar s'adapte parfaitement
3 la recherche de’la 11poproteine (x) Cette derniere, qui en
principe ne migre. pas, du falt du flux dJelectroendosmose im=-
portant sur ce support, se deplace vers la cathode et se sépare
ainsi des autres 11poproteines. ' '

3 Tobelta1.2. ¢ Methodes de separatlon en fonction de la taille
des 11poprote1nes et acce8501rement en fonction de leur oharge°

L'eleotrophorese sur - gel de polyacrylamide realise une
séparation ou le principe de. l'electrophorése est associé 2
1t'emploi d'un gel effeotuant un tamisage moleculaire. Le face
teur taille moléculaire’ 1nterv1ent alors en plus de 1la charge
électrique, et de ce falt 1a mlgration des VLDL et des ‘1DL esg#
inversée par rapport a oelle obtenue sur les autres supports. 1,
separatlon steffectue le plus souvent en gel ‘de polyacrylamide
a gradient discontinu de ooncenﬁratlon avec depuis 1e p01nt de
dépdt '

........

un gel a 2% d'acrylamide destine a retenlr les chylomlw
crons eventuels, L o - : _
- éventuellement un gel de conuentratlon a 3 25% d'acrylc
mide, : :
- un gel de separatlan A 3% d'aorylamide.
Ces gels sont coulés dans des tubes ou sur fllms plasti- i
ques (plaques d'aorylamlde - agarose) oo L
les 1ipoprote1nes sont precolorees soit avec le noir
- soudan acetyle ou succynile, s01t avéc du dlformazan de nltro—
bleu de tétrazolium.’ Ainsi le gel de polyacrllamide réalisé
‘en gradient discontinu assure une excellente séparation des
différentes 11poprote1nes, 'y compris la lipoprotéine (a) et :f_
les: IDL,\et permet un typage facile des hyperlipoprotelnemies;“
I1 permet egalement de soupoonner la présence d'une hyperllpo—
proteinemie de type III. En effet, aloss que sur gel. d'agarose'
la llpoproteine anormale de type III parafit en position B, sur
gel de polyacrylamide, elle se comporte comme les VLDL ou les
IDL. - On observe dans ce cas, malgre 1'hypercholesterolemle, un~
avpsence qua51 oomplete de 1la bande des LDL.

.voo/ooO
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3.lebeltea2, Méthodes d'analyse quantitative ou semi-guéntitatin

On distingue :

- la précipitation sélective : estimation turbidimétrique
des 1ipoprotéines} En présence de cations bivalents, les poly-
saccharides sulfatés, le phospho-tungstate de sodium et les
polyphosphates sont susceptibles de précipiter & pH neutre tou
tes les classes de lipoprotéines. La formation de complexe in-
soluble lipoprotéine~polyanion-cation est fonction du rapport
protéines/lipides de la lipoprotéine, A 1l'heure actuelle, la
technique susceptible d'&tre appliquée dans les laboratoires d.
routine couple deux tests turbidimétriques décrits par BURSTEIL:
et Coll, ¢ le test & l'héparine~-calcium qui estime l'ensemble
LDL~-VLDL chylomic¢rons et le test au dodécylsulfate de sodium
(eu SDS) qui apprécie 1l'ensemble VLDL-~chylomicrons.

- l'ultracentrifugation de flottation :

La séparation des lipoprotéines par ultracentrifugation
met & profit les différences entre les densités respectives des
diverses catégories de lipoprotéines sériques, Cette ultracen-
trifugation analytique est considérée comme une méthode de
référence,

3.1.4.4,3, Méthodes de dosage immunologique des apoprotéines
des lipoprotéines et des lipoprotéines particuliéres

Les apoprotéines. sur lesquelles se base la classification
d'ALAUPOVIC (voir plus loin), ont une grande importance dans le
métabolisme des lipoprotéines (voir métabolisme), et leur dosag -
peut valablement remplacer celui des constituants lipldiques des
lipoprotéines, '

Ainsi 1'apoB qui ne se trouve que dans les lipoprotéines
athérogeénes (LDL,IDL,VLDL) peut &tre dosée plutdt que le cho=-
lestérol et les triglycérides qui sont également des constituar..
des HDL. Aussi, les apoA représentent les protéines majeures de:
HDL et ne sont qu'en quantité infime dans les autres lipoprotéi-
nes, Quant aux VLDL, elles contiemment outre les apoB, les apoC
et apeE qu'til serait utile de pouvoir doser,

Ces apoprotéines sont dosées par les méthodes irmmmi]_ogiqu.’='w
classiques, Dans le cas des apoB et apoA, on utilise comme anti :
géne 1'apoB ou l'apofy obtenues par ultracentrifugation de flot-
tation, et 1l'immun~sérum spécifique antiapoB ou antiapoA,

Les méthodes immunilogiques classiques sont aussi utilisée.
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pour 1e dosage des 11poprotelne° (a) et 1ipoproteine~ (x).

La 11poprote1ne (a) peut 8tre egalement detectée par
.electrophorese sur gel de polyacrylamide ou elle se 51tue L
Juste au dessus’ des LDL. Quant é 1la llpoproteine (x), outre
‘les methodes immunologlques,‘on l'evalue en.- dosant les phospho-
11pides ou le chplesterol 11bre qu telle contient apres sépara-
.:tlon electrophorethue en gel d‘agar, ou plus sxmplement par
densitometrle de la fractlon pre01p1tee par 1es polyanions.

314044, Méthodes d'evaluatlon desgﬁpL (6 12}_

A la notion de ™ bon cholesterol w et"mauvais cholesterol"
il conv1ent de substituer celle de. lipoprotélnes a pouv01r v )
atherogene (VLDL 1DL, LDL) etvde 11poprote1nes protectrlces vige"-
vis de- l'atherosclerose. Il seralt donc preferable de doser les '
HDL plutst que le’ cholestérol” des HDL, en partlculier en s'adre”~
sant au dosage des apoA. Cependant comme 1a teneur ‘en chales- ’
térol est relatlvement constante, de multiples méthodes ont étc
proposees et commer01allsees sous forme de coffrets reactifs
pour 1e dosage du cholesterol-HDL. : '

b

K

3.1 N Ultracentrlfugation de flottation

Elle permet de separer les dlfferentes clagsses de lipo-
protéines, mais ne peut étre considérée comme une méthode de
référence pour le dosage du cholestérol des HDL vu que les
HDL séparées par cette méthode peuvent contenir de la lipopro-
téine (a) présente chez 89% des individus (10,4).

3.1.b.boke2, Méthodes de précipitation :

Le principe de ces méthodes est simple : les lipoprotéines
de ®asse densité sont précipitées et, aprés centrifugation, on
dose le cholestérol du surnageant qui ne contient plus que les
HDL., Elles different par l'agent précipitant,

~ Méthode utilisant 1'héparine et le chlorure de magnésiur.

Les résultats obtenus sont voisins de ceux obtenus par
ultracentrifugation, car ils sont influencés par de nombreux
facteurs : concentration en MnClp , interférence des ions Mn2+
dans le dosage enzymatique, turbidité du surnageant en cas de
sérum de sujets hyperlipemiques ou non & Jeun. Mais ces fac=~

teurs peuvent &tre corrigés.
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- Méthode utilisant le sulfate de dextrane associé au su’-
fate ou au chlorure de lMg. Cette méthode donne de bons résultat:
mais peut comporter des erreurs par défaut (4).

~ Méthode utilisant le phospho-tungstate de Na associé
au MnClo. Cette méthode est simple, donne de bons résultats a
pH 6,15.

341 boh ko3 Méthodespar 1'électrophorése :

La mesure électrophoretique du cholestérol des HDL est
basée sur la séparation des lipoprotéines en gel d'agarose ou
: acétate de cellulose, Ces méthodes ne sont pas influencées
par la lipoprotéine (a), cependant la séparation n'est pas tou=
jours nette et la reproductibilité de la méthode est médiocre,

Le Professeur J,Li DE GENNES (14) disait i " il faut
résolument adandonner cette technique (électrophorése) au profit
des techniques de précipitation par héparine~mangandse ou au
phosphotungstate : elles ont une bonne corrélation avec 1'HDL-
cholestérol isolé par ultracentrigugation séquentielle entre
1,20 et 1,063,.. Les espoirs suscités par une technique de pré-
cipitation des lipoprotéines a apoB (VLDL et LDL) & la concaval:
ne sont pas suffisamment concretisés et confirmés ni dans nos

mains, ni dans beaucoup d'autres laboratoires, pour retenir cet-
te technique parmi celles internationalement agréées ",

3.1 4. 4abalty Le Rapport d'athérogendse du cholestérol (RAC)
et 1'indice relatif de risque (IRRIS)

Plusieurs auteurs : GLUECK, TAYEAU, AVOGARO, WULFERT
(15) ont tenté d'établir un indice relatif de risque (IRRIS).
En derniére analyse, les rapports propcsés par CASTELLI

et GORDON ont été retenus : LDL=C,  HIOL-C et CT
HDL~C CT HDL-C

Ce dernier, CT/HDL-C, plus simple, a été préconisé par
BUSSIERE (15) sous le nom de Rapport d'Atherogenése dm GASTBELI-
oulrapport d'Atherogengse du cholestérol (RAC). CASTELLI a défi-
ni le risque cardiewvasculaire moyen 1ié & ltathérosclérose commc
une probabilité de 25% pour les hommes et 20% pour les femmes de
développer une affection cardio-vasculaire & partir de 60 ans.

Un IRRIS = 1 correspond ainsi & un risque statistique de
25% pour les hommes et 20% pour les femmes, un risque doublé
s'exprimera par un IRRIS = 2, un risque diminué de moitié par
un IRRIS = 0,50 avec tous les intermédiaires possibles. Le RAC
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est alors une fonctlon exponentlellehdu degre de risque cardio= o

vasculalre exprime sous forme d' IRRIS,. et par consequent le
1ogarithme de01mal du RAC est une fonction linéaire de- l'IRRIS.-

Tébleau 5 : Evaluation du:risque en fonction du RAC
(d'apres CASTELLI) Indice relatlf de risque (I 2
oorrespondant

RiSQue

Hommes» ;:M .
Rlsque % : RAC

[
L4

Risgue%:  RAC

‘Guart ‘du rise:

*e O‘-

_Femmes ___ :_ IRRIC

_que moyen : 6,25 ;‘~,2,77 s 5 2 2,97 3 0,25
Moyen ditmbe- 3 ' T s Ty :

:nue de m01t1e : 12,50 ° . 3,43 s+ 10 3 3,27 : 0,50
ﬂoyen 25 PR 975f‘ {fédiefﬂifmé,44 21

: Moyen double : 50 v ,55:e”_;f;bT  2 ’51051 : 2

: : 75 : 23,39 : 60 : 11,04 3

Moyen triple

4
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N.B. Nbus avons personnellement calcule la premlere

11gne de ce tableau.

).2. Lipoprotelnes et etats patholog;gues‘fﬁ

'3.2.1. Les Hypolipoprotelnenles : L
~ On peut les classer de la fagon sulvante :
3 2 1 1. Les Hypollpoprotelnemles primaires
Elles sont rares. On dlstingue :
- les aBétailpoprotelnemles : le sujet meurt assez jeune.
La biologie est constituée par une cholestérolemie infée
rieure 3 O 50g/1 et un taux de phospholipides effondré, Il s'a=
git d'une absence congenitale des Béta—llpoproteines.
La clinique est constituéeepar un syndrdme celiaque

et un retard de croissance structurale et ponderale. On obser=-
ve également une retinite plgmentalre.,"‘

- les a—alphallpoprotelnemies : c'est la maladie de
TANGIER. Il y a absence d'alpha-lipoprotéines. Le cholestérol
et les phospholipides sont bas, mais les triglycérides sont nor-
maux ou élevés, I1 y a une atteinte nerveuse et dép8t d'esters
de cholestérol dans les amygdales qui sont ainsi hypertrophiées

(16). veedoes
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3 s 1 2 Les hypollpoprotelnemles seoondaires :

Les hypolipoproteinemieq, en general, et les hypo-alpha-
11poprote1nem1es en. partlculler sont assez frequentes. On peut
fles observer dans dlfferentes maladies et cessent dés quton
xtralte ces maladles :par exemple 1'hyperthyroidle (baisse de
’cholesterol), 1es oarences en 11pides, les maladies infectieu-
Rses, l'lnsufflsance hepathue.

"3.252. Hyperlipoprotéinemies et athérosclérose :

3.2.2.1. Structure de la<péroi artérielle
A 1tétat normal la paroil artérielle est constituée de
3 couches (ou tunlques) distinctes:

- 1'1ntima, tunlque la plus profonde, trés mlnce, tapls~

sée de cellules endotheliales,
' ;— la média, tunlque moyenne, epalsse, constituée de

flbres musculaires.,

- 1l'adventice, tunique externe, c'est un tissu de sou-
tien riche en collagéne.

Ces couches sont séparées par deux 1ames‘é1astiqﬁe$f¢’
ou llmltantes élastiques : la limitante élastique'interﬁé L

» entre 1t'intima et la media, et la 11m1tante elastidue externe
entre la media et l'adventice.

3.2.2.2. Déﬁiﬁiﬁiqn de 1'athérosclérose e

L'athérosclerose est une maladie commune de 1'intima o
des grosses et moyennes arteres., La plaque d'athéfume, élément
caractéristique de la maladie est oomposee dfun centre, ver1ta~
ble bouillie de cholestérol et d'éléments cellulaires varles, '
entouré d'une capsule fibreuse, La lesion anatomique egt carac-
térisée par 3 types de modifications tissulaires : proliféra=-
tion cellulaire dans ltintima artérielle (ces ééliules se bour:
rent de lipides et prennent le nom de cellules spumeuses), une
augmentation de l'activité biosynthétique de ces cellules avec
accumulation des différents types de molécules (collagene, éla:
tlne, glycoprotelnes), et un dépdt. de lipides dont l'origine
semble &tre principalement les ‘lipoprotéines’ plasmathues.

Le terme d‘atherosclerose désigne 1'état des arteres
ayant subi a la fois un processus de dépdt athéromateux et un
procéssus de calélflcatlon ot de scléroses ’ '

‘l
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3.2.2.3. La plague d'athérome ¢

3.2.2:3.1. Anatomie.pathologie :

Les lésions initiales de 1l'athérosclérose sont constituées
par des "stries" Jjaunes de cholestérol visibles le long de la
paroi interne de ltartére. Elles sont liées a ltaccumulation,
sous l'endothelium, de lipophages ou cellules spumeuses.

Le second stade est constitué par la plaque fibreuse ou
dégénerescence m¥xoide. La réunion des stries de l'étape pré-
cédente provoque une fibrose réactionnelle de 1l'intima et une
gégénerescence des couches élastiques les plus internes de la
média.,

Le troisiéme stade est une pustule lenticulaire peu sail-
lante, & surface lisse, brillante, jaune ou blanche, Cet épais-
sissement correspond & la sclérose qui entoure une petite plaque
de nécrose lipoprotéinique.

Le quatriéme stade correspond a la plaque dtathérome propr -
ment dite,caractérisée par la destruction partielle ou totale dc¢
la média par la sclérose périphérique, elle est plus grande, pls
épaisse, plus dure, mais toujours faite d'une zone centrale né-
crotique avec des cristaux d'acide gras et de cholestérol.,

3.2.2.3.2. Théories de la formation :

Deux théories plutBt complémentaires qu'opposées tentent
d'expliquer la pathogenie de 1lt'athérome :

- Théorie tissulaire : 1l'origine de 1l'athérome serait dans
la paroi artérielle dont la modification précéderait 1lt'infil-
tration lipidique, il y aurait formation d'une sorte de tumeur
bénigne de la paroi., Le mécanisme de déclenchement n'est pas
encore bien élucidé, mais les arteéeres sont continuellement sou-
mises & des tensions mécaniques surtout dans les points de rami -
fication et d'embranchement ou justement la plaque se retrouve
le plus fréquemment. Sur cette théorie se greffent les facteurs
suivants : Hypertension artérielle, stress, tabac, névrose, al-
coolisme, autant de situations pouvant avoir un effet nocif sur
1tendothélium et favorisant de ce fait une détérioration de la
paroi artérielle,

~ Théorie humorale ou"pénétration des lipides™: l'origine
de 1l'athérome serait sanguine, la paroi artérielle serait in-
filtrée par les lipides plasmatiques, d'olu le rfle majeur dtune
hyperlipidémie, surtout hypercholestérolemie. Bes interactions

coelees
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entre lipoprotéines et molécules de structure ont été évoquées :
si le collagéne et les protéoglucanes n'y Jjouent aucun rble, en
revanche une fraction importante de la paroi est associée & des
protéines fibreuses formant les cenapses. Lt'élastine est la pro-
tédine fibreuse la plus importante en ce qui concerne les Interac-
tions lipides-paroi, L'élastine est riche en acides aminés aliphs-
tiques, ce qui la prédispose tout naturellement & une aeotion phy-
sico-chimique avec les lipides et les protéines. Les interactions
sont de nature-différente : ionique, interaction par formation d'i?
pont hydrogéne, interaction hydrophobe, De nombreuses expériences
ont prouvé que les lipides peuvent effectivement se fixer sur 1t€-
lastine normale et encore davantage sur celle de la plaque d'athé .
rome j; ce qul laisserait penser qu'une augmentation des lipoproté.
nes circulantes (hyperlipoprotéinemies, particuliérement hypercho
lestérolemie) pourrait favoriser les interactions avec la paroi
artérielle et conduire & une plague d'athérome.

Sur cette théorie humorale se greffent 3 facteurs majeurs
hyperlipoprotéinemies, particulidrement hypercholestérolemie, obe
sité, diabeéte (9).

3.2.2i3.3: R6le des Alpha et Béta lipoprotéines dans la généese de
la plaque d'athérome.:

Les lipoprotéines plasmatiques pénétrent dans la paroi ar-
térielle par un mécanisme d'in.sudation au prorata de leur concen
tration et de la pression moyentie de filtration, et sont captées
par les récepteurs spécifiques des cellules musculaires lisses.
Clest le cas des VLDL et surtout des LDL riches en linoléate de
cholestérol. Les esters de cholestérol sont alors hydrolysés, le
cholestérol est soit incorporé dans 1la membrane des cellules pa~
riétales, soit réestérifié et stocké dans la cellule. C'est a ce
niveau que les HDL natives vont " extraire " le cholestérol libre
en pénétrant dans la parcl artérielle réalisant‘ainsi 1tépuration
de cette parol, Dans les conditions normales, 1lartére saine est
épurée cuntinuellement, Les dépBts 1ipidiques staocumulent ainsi
trés lentement dans le temps. Dans certaines circonstances patho-
logiques, la pénétration des LDL et VLDL en exces provogque une
accumulation de cholestérol, il y a alors multiplication des cel—v
lules musculaires lisses et ces derniéres migrent vers les lésion-
intimales. Ultérieurement les cellules musculaires lisses, saturé .
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de cholestérol, ne captent plus les VLDL et LDL qui s'aecumulet.
dans la paroi artérielle conduisant & des dépdts extraecllulair.

de cholestérol estérifié non épurables par les HDL et industeur
de fibrose, Dé&s que la plaque d'athérome est constituée, le chc

lestérol est retenu par la matrice conjonctive tissulalre, 1thy -

drolyse du cholestérol estérifié n'est plus possible et le cho-

Jestérol libre s'estérifie sous l'action d'une cholestérol-est< -

rase. Ce cholestérol estérifié va s'accumuler au sein de la 1lés.
et sous cette forme les HDI ne pourront plus 1l'entrafner. Comme

autres circonstances pathologiques engendrant une épuration incv

fisante de la paroi artérielle, il faut citer la carenxa en HIDI .

Le r8le des lipoprotéines peut &tre resumé de la fagon
suivante 3

~ rdle athérogéne des VLDL et LDL dont le cholestérol a
une fAcheuse tendance & s'accumuler dans la parol vasculaire,
favorisantnainsi la formation de la plaque d'athérome : ce qui
lui vaut le nom de " mauvais cholestérol ", |

- 1rble antiathérogdne des HDL qui captent le cholestérc

des parois vasculaires pour le ramener au foie. Elles réalisent
ainsi 1'épuration des artéres entrafnant avec elles le " bon ct
lestérol V.

WALTON, BERG (9) et FRUCHART (4) ont montré successiveme.. -

le rdle athérogéne de la lipoprotéine (a).

3.2.3. Pathogenie des hyperlipoprotéinemies ¢

On dit qu'il y a hyperlipidémie lorsque le taux des 1lipi
des sériques dépassent le taux normal moyen établi pour une po-
pulation donnée. Le terme d'hyperlipoprotéinemie désigne toute
anomalie dtune fraction lipidique ayant son équivalent lipopro-
téinique; Différentes classifications des hyperlipoprotéinemies
ont été proposées 3

3¢2. 3 1. Classification analytique de FREDRICKSON

ZeleSele 1 Type I : Hyperchylomicroncmie :

~ la biologie est constituée par un sérum lactescent,
formant une couche cremeuse 3 la surface d'un sérum limpide
aprés un repos de 24h a 4°C ; une hypertriglycéridemie massive
pouvant dépasser 100g/l. La cholestérolémie est en général nor-

male. L'électrophorése sur gel de polyacrylamide traduit la pré:

sence massive de chylomicrons associée a une diminution souvent
importante des autres classes de lipoprotéines.

et
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~ c'est une maladie métabolique rare, héréditaire et
familiale, transmise par un mode autosomique recessif,dépen~
dante,des graisses exogénes, Il s'agit d'un déficit enzymati-
que génétique, d'une défitience en lipoprotéine-lipase post-
héparinique, conduisant & un déficit d'épuration plasmatique
des triglycérides des chylomicrons dtorigine intestinale.

3.2.3}1;2. Type II ¢ défini par une grosse bande de B&ta-lipo-
protéines & 1'électrophordse. Il ya donc une augmentation net-
te du cholestérol total., Les modifications apportées par 10! .
sur la classification de FREDRICKSON pour obtenir une classif:-
cation internationale portent sur le type II.

Dans le type IIg de la classification internationale,
le sérum est limpide, les triglycérides sont normaux et 1l'hy-
percholestérolemie est constante. Le lipoprotéino-gramme mon-
tre gne augmentation nette des LDL.

La forme primitive (hypercholestérolemie familiale)
est transmise selon un mode autosomique dominant, Elle s'ac—~
compagne de xanthomes cutanés, palpébraux (xanthélasma), d'un
arc cornéen sénile (gérontoxon), ainsi que d'athérosclérose.

Elle serait due soit & un ralentissement du catabolismc
des LDL, soit & un accroissement de la production hépatique,
soit aux deux & la fois (&),

Le type II, peut &tre sescondaire au myxmdémei oﬂstruCa
tions biliaires, syndrime néphrotique, myélome, porphyries.

Dans le type IIp, le sérum est limpide ou parfois trou-
ble mais ne créme pas aprés repos de 24h a 4°C,

Lthypercholestérolemie est moins importante que le typc
II, et associée & une hypertriglycéridemie moderée. Le lipoprc -
téino-gramme montre une augmentation des LDL et VLDL., Le type
IIp primitif est moins atherogéne que le type II,, Il serait
d@ a la surproduction des VLDL, & l'efficacité du catabolisme
intravasculaire des VLDL en LDL ou & la vitesse d'épuration
plasmatique des LDL (4).

Le type II,, peut &tre observé dans le syndrlme néphro=~
tique, dysglobulinemie, et usage des contraceptifs.stéroldiens
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342830 13, Tyge 111 v

Le type III se traduit 3 l'electrophorese par une large
bande allant des Béta-llpoprotelnes aux preBéta—lmpmprotelnes,
~composee de 11poproteines IDL appelees " Broad Band Béta ",
L'ultracentrlfugatlon de flottatlon permet de confirmer le diag-
nostic. R TR % : » - L
. .. Dans ie type 111, 41 y a une augmentatlon parallele du
'd}cholesterol et des triglycérides., Le sérum est habituellement
trouble avec présence, parfois, d'une legére couche de chylomi-
crons obtenue apreés un repos de 24h & 4°C, | ‘

Le type III peut étre bbservé dans les myelomes et myxede-

mes. L‘hyperllpoprotelnemle prlmltlve de type III est athérogenc .

le mode de transmission se fait selon un mode autosomique domi-
‘nant. ‘Elle serait la conséquence dfun blocage intefvenanﬁ au ni-~
veau du catabolisme des VLDL en LDL et créant en amont des LIL
une ascumulation des IDL. ‘

3424301 .L"o TYEe IV :

" Le type IV est définl par la présencevde préBéta-lipoproté -

nes & 1'électrophorése. Le lipoprotéino-gramme montre une.augme:
tation isolée des VLDL avec, en général, atténuation des: autres
1ipeprotéines. La‘ﬁriglycéridemie est élévée, la cholestérolemic
normale ou peu augmentée. Le sérum est plus ou moins trouble,

mais ne créme pas aprés décantation pendant 24h A 4°C L'anomali -
- porte sur les trlglycerldes endogenes, synthetlses par ltorganis-

me, Il y aurait-une surproduction hepathue des triglycerides,
donc des VLDL, avec association eventuelle d'un manque des tri=-
glycérides des VLDL plasmathues pat 1a llpoproteine—llpase des
tissus extra—hepathues. ' .
S La forme primitive s! accompagne volontiers dtun diabete
“latent voire patent et d'un certain degré d'hyperuricemie.
| Les formes secondaires sont observées dans le diabdte,
“hyperlipemie alcoolique,- le syndrSmne néphrotique, les gly00genosc
la prise de contraceptifs stéroXdiens. '
-On parle 4! hyperllpldemle induite par les hydrates de ‘car-
boney . g
,3 2 34145 Tyge N ;

‘ . Plus rare, il associe une . hyperpreBétalipoprote1nem1e et
. une hyperchylomlcronemie ;. ctest=a-~dire que les deux sortes de
triglycérides sont augmentes. Le serum/factescent et apres un
" sg¢jour de 24h & 4°C, on distingue une couche cremeuse en surfact

”et un serum sous~aascent trouble,
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Le mécanisme pourrait &tre la combinaison des anomalies
de type I et IV. La forme primitive est rare, mais sévere. La
forme secondaire se rencontre dans le diabéte insulino-dépendan :;
syndrome néphrotique, hyperlipemie & induction éthylique.

3424342, Classification chimique de DEGENNES (17).

DEGENNES trouve que la classification de FREDRICKSON n'est
pas trés bien accessible car, elle a recours a 1'é1ectrophoré$e‘
I1 a proposé une classification plus accessible, plus adaptée
aux disponibilités techniques car bésée uniquement sur l'aspect
du serum & jeun et 3 dosages simples : Lipides totaux, cholestc -
rol total, triglycérides.

On distingue dans cette classification { ) :

3.2.3.241. L'hypercholestérolemie esgentielle correspond au typ:
II, de FREDRICKSON, ol le sérum est clair (triglycérides normau.”
le cholestérol est trés élevé et dans tous les cas cholestérol/ »ri
glycérides;;Z,S. Les phospholipides sont normaux ou peu augment :=.
L'électrophorése montre une grosse bande de B&ta-lipoprotéines.

Les lipides totaux sont inférieurs ou égaux au triple du cholec -
térol total., Ce type se subdivise en :

-~ forme hypermajeure : xanthomatose cutanéo-tendineuse
monstrueuse avec un cholestérol trés élevé (7=-12g/1).

- forme majeure ou xanthomatose tendineuse4ﬁypercholestér,~
lemique familiale : cholestérol élevé (3,5 - 7g/l).’

- forme mineure : le cholestérol varie entre 2,6 et 4g/l;
pas de xanthomes tendineux, mais parfois un arc cornéen trop
juvenilez‘

3¢2¢3.242. L'hypettriglyceridemie ¢ Il y a toujours un
taux de triglycérides élevé (sérum lactescent), cholestérol
normal ou trés légérement augmenté, cholestérol total/triglycé-
rides inférieur & 0,4, lipides totaux supérieur & 3 fois le
taux de cholestérol total, triglycérides/cholestérol total sup¢ -
rieur a 2,5.

Ltélectrophorése montre ¢

~ soit une grosse trainée de chylomicrons, clest-a~dire
des triglycérides exogénes lipidodépendants, ce qui correspond
aux types I, V de FREDRICKSON.

Si on laisse décanter le sérum, toute la lactescence re-

monte & la surface " comme la créme du lait ",
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- soit une bande de pré-Bé&talipoprotéines signant la présen:
ce de triglycérides endogénes glucido-, alcoolo-, ou pléé%rodépen'
dant. Quand on laisse reposer,la lactescence se repartit tout au
long du tube. Elle correspond aux types IV ou V de FREDRICKSON.

Dans ces hypertriglycéridemies la clinique est pauvre. On
peut noter de l'hyperchilomicronemie, hépatosplénomégalique par
stéastose et des crises abdominales douloureuses. Les principales
complications sont la pancréatique aigue et les rechutes. Dans
1thyperlipomicronemie, la i w~clinique,; est aussi frustre : en-
gorgement du tissu adipeux facio=-cervico-tronculaire épargnant le
membres inférieurs et les membres supérieurs au dessus du coude,
Dans cette forme également les complications sont plus souvent de:
pancréatites que des accidents cardio-vasculaires.

3.20%e2¢3. Les hyperlipidemies mixtes : elles sont plus fréquente: .

Le cholestérol et les triglycérides s'élévent de la meme maniére.
Cholestérol total/triglycérides est voisin de 2,5 (normal). A 1té
lectrophorése on a une surcharge des Bé&ta-lipoprotéines (cholesté-
rol) et des pré-B&ta-lipoprotéines (triglycérides endogénes). L'at -
mentation des lipomicrons donne un serum lactescent., On trouve l&
les caractéristiques des types IIT et IV de FREDRICKSON. Les comp '-
cations de ces hyperlipidemies sont des manifestations cardio-vas -
laires.

%.,2.5.5. Classification d'ALAUPOVIC : (ALAUPOVIC cité par (18)).

Si la classification de FREDRICKSON s'interesse au caracter.
analytique des lipoprotéines circulantes, celle de DEGENNES a la
composition en lipides des lipoprotéines circulantes, la classifi-
cation d'ALAUPOVIC quant 2 elle s'intéresse & la composition en
apoprotéines des lipoprotéines circulantes.

ATLAUPOVIC a introduit la notion de famille de lipoprotéines
en prenant comme criteres la présence d'une apoprotéine. Ctest
ainei qu'une lipoprotéine appartiendra dckalfamithéédesslipoprotd -
nes A si elle renferme 1'apoA. En fonction des critéres physiques
et immunoliques, on décrit les apo A, B, C, D, E, F et G, corres-
pondant auxsept familles des lipoprotéines primaires (ctest a
dire ne renfermant chacune que l'une des apoprotéines précédentec,
Dans le sérum, ces lipoprotéines primaires s'associent entre elle:
pour former les lipoprotéines secondaires (HDL, LDL, VLDL...)s Lt
figure suivante empruntée & ALAUPOVIC illustre bien cette idée :
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Complexsd'association des ‘ Formes libres des fami™ "< -
familles de Lp (Lp 22) des Lp (1p 12)
 Lp-A:B:C:E ‘ Lp-A
S Lp~B ¢ C s E ? i Lp=-A4 i
Lp~B : C § . Lp=B i
Lp-B ¢ E ! e | Lp-C :
etey .. 7 1ped
a ) - Lp-E f
e Lp-F
e etCevs .
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L!'intérét de cette classification est d'attirer l'atten-
tion sur le r8le spécifique joué par les apoprotéines qui ne
sont pas uniquement des éléments chargés de " dissoudre " les
lipides, mais possédent des propriétés spécifiques de co-fac-
teurs enzymatiques ou d'éléments de reconnaissance par les
cellules., Les premiers résultats dans ce domaine ont montré
que ~
~ les maladies de type I présentent des taux d'apoAr, AT
et d'apoB inférieurs a la normale,

-~ les traits caractéristiques du profil apoprotéinigue
des hypercholestérolemies familiales (IIy) est l'augmentation
d'apoB. '

~ les maladies hypertriglycéridemiques de typé‘IV présen=~
tent une légére augmentation du taux d'apoB et une augmentatior
significative du taux d'apoCITI. Le rapport Cy/CyrTr est diminus
dans le type IV,

- les maladies de type IIp Présentent une augmentation
significative du taux d'apoB et d'apoCIII.

I1 est important de noter que dans les 3 derniers phénoty-
passlestaux d'apoAr et Ay restent normaux,

- les profils épo de type III et V se caractérisent par
une augmentation des taux des trois apoC et de 1tapoE., Cependai |,
en général, les types III ® ont tendance a présenter des taux
dtapoB et C inférieurs a ceux des malades du type V.

En con@hmsiun, les analyses des profils apoprotéiniques
suggérent que les malades atteints d'hyperlipidemie peuvent &t
classés en 4 groupes :
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- le 1er est caractérisé par une baisse du taux d'apoAr,
ATT et d'apoB (type I de FREDRICKSON),

- le 2&me est caractérisé par une augmentation du taux
d'apoB (types IIa,IIb de FREDRICKSON)

- le 3&me est caractérisé par une augmentation du taux
dtapoC et d'apoE (types III et V de FREDRICKSON)

-~ le L4eme est caractérisé par une augmentation du taux
d'apoC et E (type III et V de FREDRICKSON) .

On constate a la lumiére de ces résultats que l'augmente
tion des lipoprotéines athérogénes entralne dans tous les cas un.
augmentation de la concentration en apoB, associée ou non a cell:
de 1'apoCrIT.

-

Fe2e3.l4. Classification étiologigue (1)

Lthyperlipoprotéinemie est le résultat d'un déséquilihre
entre la-biosynthése et la dégradation des lipoprotéines. Ainsi
on peut distinguer

- les hyperlypoprotéinemies primitives : Ici certains far
teurs étiologiques sont connus,., Par exemple le déficit en lipo-
protéine~lipase donne le type I, donc maladie héréditaire d'ori-
gine génétiquei De m®me, le type III est une xanthomatose famili
le : hyperlipidemie primitive, On explique aussi certaines hyper
lipoprotéinemies par un mécanisme immunologique,

- les hyperlipidemies secondaires : Ici il n'y a pas de
facteurs étiologiques propres (1). Elles disparaissent spontané-
ment ou sont ameliorées par une thérapeutique appropriée. Ces hy -
perlipoprotéinemies surviennent donc au cours d'une maladie con-
nue, Ainsi, d'aprés JATLLARD, cité par JOSSELIN (1), 1l'étiologie
pour ces hyperlipoprotéinemies secondaires est

. pour le type I : atteinte hépatique, diabéte mal équi-
1libré

' . pour le type II : myxwedéme, syndriue néphrotique.

. pour les types III et IV : myxedéme, ictere par
retension, glycogenose, hépatite, myélome & IgA.

, pour le type V : diabéte et stéatose éthylique.

Les hyperlipoprotéinemies secondaires revélent alors
dtétiologies variées . Leur mécanisme d'apparition est mal con=-
nu et le traitement possible., Cependant la plupart des hyperlipc
protéinemies restent primitives et 2 facteurs y jouent un réle

important : 1'hérédité et l'alimentation.
/
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3.2.4, Facteurs de risque :

. Le taux 4'HDLC est influencé par tous les facteurs de
risques= classiques faisant ainsi du RAC le témoin de toutes ces
influences et par suite le guide biochimique de toute action de
prévention de 1l'athérosclérose et de ses complications cerdioe-
vasculaires (19).

3.2.441. Mode de vie :

Nous avons réuni sous ce titre les facteurs suivants :
alimentation, tabac, alcool, sédentarité, stress, activité
physique.

- Les constituants lipidiques seraient davantage affectés
par les habitudes alimentaires des sujets, qui par la maladie,
en dehors évidemment des affections provoquant des modifications
extrément nettes (ictére par owstruction, néphrose lipdidique,
xantélasma) (28). L'aspect quantitatif de la ration (apport calc -
rique global) est nettement plus important que sa composition
qualitative. M&me sans graisse, la suralimentation par les hydre
tes de carbone est aussi athérogéne qutun excés de lipides (29).
Cependant, les facteurs qualitatifs sont dominés par les lipides
Les vitamines et éléments minéraux n'ont pas d'action: manifeste.

Toutes les protéines animales ne produisent pas des taux
élevés de cholestérol sérique, Le facteur important est la compc
sition en acides aminés des protéines; Les modifications de la
cholestérolemie provoguées par les protéines alimentaires s'ac=
compagnent toujours d'une modification des apoprotéines donc des
1ipoprotéineé. Ainsi, dtaprés OSLON et Coll. (30), chez 1l'homme,
1'ingestion d'un régime contenant les 8 acides aminés essentiels
plus l'acide glutamique comme seule source d'acides aminés non
essentiels produit une hypocholestérolemie et une baisse signifi
cative des B&ta-lipoprotéines,

Le cholestérol présent dans les aliments ingérés n'est pen
directement responsable de l'hypercholestérolemle., Des facteurs
extra-alimentaires interviennent également et concourent & l'apr
rition de ces états patholbgiques par hypercholestérolemie. Il
ntest donc pas question de rayer les aliments riches en cholesté -
rol pour se mettre & 1l'abri de ces états pathologiques. Cependar .
il est évident qu'un regime bien compris peut éviter, retarder
ou attenuer les " hypercholestéroses ", de m8me qutune alimenta-
tion trop riche, trop abondante en favorise 1'apparitibn.
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Les études de plusieurs auteurs : KEYS, KAY et MICHELSON,
KIMPSIN et Coll. (31) ont montré que c'est le taux des lipides
et non celui du cholestérol qui fait varier la cholestérolemie,
Et, le dépdt lipofdique, obtenu par culture cellulaire, augmente
aved la quantité de cholestérol ajouté, mais est complétement
inhidé par les acides gras essentiels (acides linoléique, lino-
lenique).

Quoi qu'il en soit, l'hypercholestérolémie est le témoin
d'une distribution défectueuse du cholestérol. Lorsqu'il remplit
mal ses fonctions digestives, tissulaires ou hormonales, le cho-
lestérol inemployé s'accumule dans le sang. Et, chaque fois que
nous le trouvons en excés dans le sang, nous surprenons ses fonc
tions physiologiques en défaut,

Notons toutefois, qu'il existe des hypercholestérolémies.
héréditaires, constitutionnelles qui ne s'accompagnent d'aucune
manifestation pathologique, en particulier d'ordre athéroscléreux
(32).

En somme, le regime alimentaire a une grande influence su>
la cholestérolemie : les graisses animales, qui sont saturées,
ont tendance a augmenter la cholestérolemie contrairement aux hu-
les végétales, qui sont insaturées, en particulier celles qui soxn:
riches en acides gras essentiels (acides linoléiques, linolénique-.
(31,33).

- Le tabagisme est un des principaux facteurs de risque
d'affections_cafdio-vasoulaires. Ce risque est proportionnel au
nombre de éigarettes fumées par Jour. En effet, la nicotine est

responsable de la vaso-constriction et de la tachycardie, 1l'hypox =

et l'oxyde de carbone endommagent peu & peu l'endothelium vasculc! -
re (19). Le tabac double la réactivité des plaquettes sanguines
aux graisses saturées favorisant ainsi l'athérome (9), augmente
les VLDL et LDL et diminue les HDL,

- 1'HDL~-C augmente proportionnellement & la quantité d'el.
cool consommée (5). Cet effet bénéfique est souvent contrebalan-
cé par le fait que les buveurs sont également fumeurs, gros man-
geurs ou des hypertendus. ,

~ Tous les enquéteurs sont unanimes la-dessus : 1l'inci=- -
dence de 1l'athérosclérose est inversement proportionnelle a l'ac
tivité physique du sujet, par augmentatlon du HDL~-C.

En somme,les sujets chargés de lourdss travaux de bureau—
cratie créant en eux une tension mentale prolongée, et n'effec-

tuant aucun effort physique, et soumis & une suralimentation
/
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(ceufs et graisses animales notamment) sont les plus prédisposés
a4 l'athérosclérose, Cela est encore plus vrai si ces sujets sont
fameurs.

3.2.4.2, Facteurs physiologigues :
Nous avons groupé sous ce titre le sexe, l'8ge, l'endocri

nologie, la grossesse, 1l'ethnie (hérédité, génétique), le nycthe-
mére, la saison. ,

- Clest dans le sahg du cordon qu'on trouve le plus bas
taux de cholestéfol; La cholestérolemie augmente avec 1l'8ge pour
atteindre un maximum vers 60 ans et décroiftre alors trés légere-~
ment surtout dans le sexe masculin (7,16,20,21). Il ntexiste pas
de vardation de la cholestérolemie avec 1'8ge a partir de 70 ans.
et les valeurs trouvées s'inscrivent dans les valeurs considérées
comme normales chez ltadulte (22).

- Le taux de cholestérol chez la femme en période d'activi
té génitale est significativement inférieur a celui de l'homme, r:
contre apres la ménopause, la cholestérolemie chez la femme tend =
rattraper et parfois dépasser celle de 1l'homme.

- Quant au HDL-C, chez la femme, il crolt progressivement
. ,,cinquagﬁg s . ' . c
Jusquta A 5. puis atteint un plateau ; chez l'homme, il dé=-
croft a4 la puberté, demeure stable jusqu'a 50 ans, puis augmente
progressivement, Ainsi, a partir de la puberté, 14*HDL-C est plus

élevé chez les femmes que chez les hommes (5).

- Ces différences sont d'origine hormonale: En effet,; l'ad-
ministration d'estrogénesd 1l'homme ou & la femme menopausée ens=
tratne une augmentation des alphalipoprotéines et une diminution
des B&ta-~lipoprotéines, la formule lipoprotéinique du plasma se
rapprochant ainsi de celle de la femme en période dlactivité géni
tale. Le mécanisme d'action serait indirect (23). La testostérone
la méthyltestostérone ont un effet inverse de celui des estrogéncs
L'androstérone est peu active, mais a eu le mérite de servir a la
découverte du clofibrate (voir thérapeutique) qui luil servait de
véhicule lors des études de HELLMAN (g).

Les progestatifs ont, eux aussi un effet inverse de celul
des ®strogenes, d!'ou l'intér&t d'associer les deux dans la contre
ception sous le nom d'estro-progestatifs. Les wstro-progestatifs
a usage contraceptif seront donc d'autant plus hyperlipidémiants
qu'ils contiennent dans leur formule des wstrogénes, surtout les
estrogénes de synthese,
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= Au cours de la grossesse, les valeurs lipidiques plas-
matiques augmentent, atteignant leur maximum au troisiéme tri-
mestre de la grossesse, Si le taux d'HDL~-C ne varie pas, en re-
vanche celui des LDL et VLDL augmente et les chiffres des tri-
glycérides doublent pratiquement (24).

Outre les ®strogénes, différentes hormones, en particulie:
1'hormone chorionique somatotrophe (25), et la vitamine E se-
raient & 1l'origine de cette majoration. Selon F, TAYEAU (26),
l'hyperlipidemie ou plus exactement l'hyperlipoprotéinemie ob-
servée au cours de la grossesse est due, en partle tout au moir
a4 1'inhibition de la lipoprotéine-lipase par les glucoprotéinec
migrant avec les Alpha=globulines, conséquence de l'agression
gque constitue la grossesse. Et, GROSLAMBERT (27) ajoutait que
dans la période post-partum, les caractéres bidogiques atteigne
leurs valeurs normales entre le 10& et le 45& jour.

~ En général, 1l'hyperthyroldie conduit a 1'hypocholestére
lemie et inversement. L'élévation du cholestérol au cours de
1'insuffisance thyroidienne n'est pas due & une synthése exces-
give, mais plutdt au ralentissement des processus cataboliques
qui compendent, et au déla, le ralentissement des synthéses (23"

En somme, dans l'hyper-~ comme dans 1*hypothyroidie, les
modifications de la cholestérolemie représentent la résultante
des variations paralléeles mais inégales de la biosynthése et du
catabolisme.,

L'insuffisance cortico-surrénalienne (en particulier la
maladie A'ADDISON) et/ou médillo=-surrénalienne conduiraient 2
hypocholestBrolemie contrairement au syndrdme de CUSHING (hyper
corticisme). Les multiples défisciences hormonales de 1l'insuffi
sance antéhypophysaire globale modifient la cholestérolemie de
fagon trés variable suivant la prédominance de 1l'une ou de 1'au
tre de ces défisciences. Les catécholamines (Adrenaline, Nor-adr
naline) ont une grande activité lipolytique conduisant & une
hypertriglycéridemie et hypercholestérolemie (16), Non moins
importante est l'hormone hypoglycémiante, 1lfinsuline, dont tout
le rble est revelé par le diabéte (voir facteurs pathologiques)

- D'aprés les études de KEBYES (45) sur les populations
d'Afrique du Sud, les différences de la cholestérolemie d'une
ethnie a l'autre, voire d'une race & l'autre, ne sont dues quta-
variations du mode de vie, de l'alimentation et de la climatolog
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Par contre, la cholestérolemie est variable selon le groupe san~
guin, Plusieurs auteurs (46) sont dtaccord pour dire que les su-
jets de groupe sanguin rhésus négatif ont un cholestérol supérie .
aux sujets rhésus positif. Les sujets de groupe B auraient une
cholestérolemie inférieure d celle des autres.

- Les variations de la formule lipidique le long du nycthe
mére seraient dues & la prise des repas et au manque d'activité
physique la nuit (34).

- Les variations saisonnieéres existent et sont certainemen:
lides au climat et & 1lt'alimentation (47).

3.2.4.3, ¢ Pacteurs pathologiques :

Comme nous l'avons vu dans la partie reservée & la pathoge
nie, les hyperlipoprotéinemies voire 1l'athérosclérose peuvent &t -
secondaires & un grand nombre d!états pathologiqdes.

- Dans le diabeéte insulinodépendant, la carence en insulin
emp8che la pénétration du glucose dans la cellule et provoque un:
hyperglycémie., Ces cellules vont compenser ce manque glucidigue
en mobilisant les triglycérides de la cellule adipeuse qui sont
alors hydrolysés en glycérol et AGNE, La vitesse de la lipolyse
dépasse alors celle de la lypogenésé; Le glycérol et les AGNE
liberés dans la circulation regagnent le foie, ol aprés activati-~
ils vont pouvoir reformer des triglycérides endogenes qui vont
quitter le foie sous forme de VLDL, Or, la lipoprotéine-lipase,
enzyme d'épuration insulino-dépendante, ne peut plus Jjouer son
r8le d'hydrolyse des VLIL et leur concentration sanguine augment-
L'expression biologique de ce diabéte est alors une augmentation
des triglycérides et VLDL} une augmentation paralléle de cholest
rol et une augmentation des AGNE et du glycérol.

Dans le diabete non insulino-dépendant, lthyperlipidemie
est acquise et en rapport avec l‘augmentation de la taille des
adipocytes caractéristique de l'obesité, La lipolyse dépasse la
lipogenése Lt'accroissement des adipocytes entraine une prdductif'
accrue des ag AGNE et du glycérol, avec au niveau du foie une sy-
thése accrue des triglycérides servant & la formation des VLDL
dont le taux sanguin est augmenté. Ici il n'y a pas de déficit e~
insuline et la lipoprotéine-lipase joue son r8le d'épuration des
VLDL donnant des LDL j mais la production accrue des VLDL et 1'i-
suffisance (relative) d'insuline entrafne une accumulation des
VLDL, la lipoprotéine~lipase ne pouvant plus faire faez & cette
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production accrue. On note donc une augmentation plus ou moins
importante des triglycérides suivie d'une augmentation paralléle
de cholestérol due & la production des LDL par action de la 1lipo
protéine-~-lipase sur les VLDL- ( 1,62 ).

En somme quelque soit le type de diabete,cette maladie
staccompagne d'une hyperlipidemie caractérisée sur le plan bio=-
logique par une hypercholestérolemie plus ou moins nette, satell.
te dtune hypertriglyceridemie. Il ya également, toujours, éléva-
tion de glycérol et des AGNE précurseurs ou métabolites des tri-
glycérides,

~ L'hypertension artérielle, par son effet mécanique, est
un facteur trés important d'induction d'athérosclérose. D. HUGNY
(19) disait. ¢ " 1l'inverse du RAC est bel et bien correlé avec le-
valeurs des pressions artérielles diastoliques et systoliques ",

-~ Cliniquement, le syndrlmne hyperlipemique des hyperlipidem -
aléoolo»dépendantes ne différe pas fondamentalement de celui des
autres hyperlipidemies endogénes., La particularité réside dans
lfintensité parfois extr&me de l'asthenie contemporaine des pics
hyperlipemiques /ig richesse des troubles digestifs, L'expressio-
biologique tient a 1iextraordinaire amplitude des fluctuations ¢
la lipemie, & l'importance de la répresentation du cholestérol
dans ces hyperlipemies, et a4 la formule électrophoretique corres
pondant au type V : c'est & dire présence simyltanée de chylimi-
crons et de lipomicrons (type.. I +IV) (17).

-~ Nous ne reviendrons pas sur l'hyperthyroldie (maladie de
BASEDOW) dont on a parlé plus haut; par contre c'est ici que nou
notons toute ltimportance de 1lthyperuricemie, dans 1iexpression
clinique est la goutte, en particulier dans 1thyperlipoprotéinem -
de type IV,

—~ Au cours de la forme bénigne de 1l'hépatite virale, le
cholestérol est normal, mais les rapports CE/CT subit une chute
passagére au cours de la premiere semaine de 1tictere., Dans les
formes malignes d‘'hépatite virale, dans les hépato-néphrites
infectieuses ou toxiques, le cholestérol total est trés abaissé
et le rapport CE/CT inférieur a 0,30.

Au cours des formes cholostatiques pures de 1l'hépatite,

il y a hypercholestérolemie, hyperlipemie, hyperbilirubinemie et
hyperphosphat asemié16, 35, 36).
voelons



oo oli9

_ ~ l'hyperlipemie et l'hypercholestérolemie sont presque
constantes dans le syndrume néphrotique. La lipolyse est accrue
les acides gras ainsi liberés et captés par le fole servent a 1
synthése des triglycérides qui seront liberés dans le sang sous
forme de lipoprotéines endogénes, (3A7). Dans la néphrose lipoXd:
que de l'enfant, les lipoprotéinogrammes montre une tres nette
augmentation des B&ta-lipoprotéines (16). Et,1'HDL~C est bas
chez tous les insuffisants renaux chroniques (5).

~ lorsque le taux des triglycérides est trés élevé ( sup’
rieur a 10g/l) une pancréatite peut survenir. Cette complicatio:
ne se rencontre donc que dans les‘types I,IVouV,

- Dans la maladies de KAHLER, une cholestérolemie se main
tenant élevée est un facteur d'évolution lente, par contre une
cholestérolemie inférieure & 18%o doit &tre considérée comme un
facteur d!'évolution fatale et rapide (38).

-~ Dans la maladie de WALDENSTROM, 1'abaissement des 1ipi
des serait dft au captage des lipoprotéines normales du sérum pa
les macroglobulines. Celles-ci utiliseraient le matériel lipidi
que comme élément de structure ou comme complément cenapsé, a d
taux relativement faibles, Mais les masses moléculaires énormes
que constituent ces macroglobulines arriveraient ainsi & fixer
des quantités globales importantes de substances lipidiques (39

~ En général, le taux des lipides totaux du sérum sangui
est plus élevé chez les sujets cancereux traités ou non que che".
les sujets exempts de tumeurs malignesy Ce taux s'abaisse d'au-
tant plus que le traitement est efficace (40). D'aprés BARCLAY
et Coll, cité par D, HUGNY (19), il ya une baisse significative
d'HDL, chez les cancereux.

-~ Chez les hémiplegiques, le syndrime biochimique de
1'athérosclérose se manifeste uniquement par une augmentation
des B&ta~lipoprotéines, et l'examen du fond d'oeil montre la
présence d'une sclérose artérielle retinienne dans 66% des cas
(41).

- Devant tout trouble psychopatique se manifestant pour
la premidre fois aprés l'8ge de 45 ans et n'apportant pas la
preuve de son origine, un bilan doit &tre entrepris pour essa=
yer de préciser la part que peut jouer un processus athérosclé-
reux: Trois éventualités selon le caractere exclu31f, prédomi=-
nant, accessoire ou conje stural de la partlcipatlon athérosclé

eeoloes
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rose a la génése du trouble sont & distinguer : démencesartério-
pathiques diffuses ou focalisées, manifestations psychiatriques
initiales, appoint artérioscléremx des états préseniles et séni-
les, Dans tous les cas l'apparition des troubles psychiques a pu
apparaitre comme le symptdme d'alarme d'une athérosclérose céré.
brale (42).

-~ Dalla TOURE (43) ayant suivi vingt sujets arthrosiques
pendant deux ans, a constaté qu'aucun n'avait un bilan lipidique
strictement normalg pour ceuxuduizsespapprbehdnt dbks chiffres
normaux, au moins une des réactions du bilan lipidigque est per-
turbée de fagon significative.

3.2.4.4} Autres facteurs :
- On décrit des hyperlipoprotéinemies avec apparition

d'auto=anticorps dans les maladies auto-immunes. Ces anticorps
staccollent aux lipoprotéines et emp&chent leur catabolisme pro-
voquant ainsi leur accumulation dans le plasma.

- En ce qui concerne les facteurs toxiques, on a remarqué
experimentalement que 1l'injection de peroxyde lipidique au rat
déclenche l'apparition de dép8ts de type athéromateux au niveau
de 1t'intima aortique.

- Les médicaments 3 ,

Volontiers, nous nous repetons en disant que les estrogénc-
élevent le taux dA'HDL-C. En effet, selon P, METAIS (44) les
estrogénes stimulent la production d'apoAr et par suite celle de
HDL=-C.,

La diphenyl-hydantofne (Phénytofne) et le phénobarbital
accroissent également le HDL-C. Les antiépileptiques augmentent
le taux de cholestérol circulant (46).

Les médicaments qui dépriment 1'HDL=C sont : les hypogly~
cémiants oraux du groupe des sulfonylurees, certains diurétique.
comme le chlortalidone (HygrotonR) et le furosemide (Lasilix®) ¢
certains Béta—bloquants comme le propanolol (Avlocardle) Cer=-
tains antibiotiques administrés par voie orale sont hypocholes-
térolemiants : néomycine, kanamycine, auréomycine, I1 en est de
méme pour l'acide phényl-éthyl-acétique (48).

Concernant les médicaments hypolipemiants, ils seront ex=
posés dans la partie thérapeutique,

ool oo



B .'.51
3+2¢5. Traitement et Prophylaxie :

L'athérosclérose est une maladie qui demeure silencieuse
pendant plusieurs années, si bien qu'a l'apparition des signes
cliniques (sympt®mes d'ischemie, d'obstructions thrombotiques;
d'embolies, et d'anévrysmes) les lésions sont déja irréversibles.
Des examens biologiques systématiques, entrepris t8&t, au stade ce
d¥slipidemie, permettent d?entreprendre'un traitement prophylac-
tique ou curatif (de ces dyslipidemies). Celui-ci commence d'a-
bord et toujours par la diététique et en tout premier lieu, il
faut redonner un poids normal A llobése.

Dans le type I, le traitement est exclusivement diététique
et nécessite un regime pauvre en graisses de toutes origines, ani-
males et végétales.

Dans le type V, le traitement est aussi exclusivement dié-
tétique., I1 associe un regime pauvre en graisses et en hydrates
de carbone, donc globalement hypocalorique.

Dans ces deux cas donc, il n'y a pas de traitement médica-
menteux,

Dans le type II, le traitement diététique est toujours
nécessaire et axé sur la réduction du cholestérol alimentaire
(remplacer les graisses animales par les graisses végétales). On
ne touche pas aux glucides. Le traitement médicamenteux comprend :

« la cholestyramine (Questran R), résine échangeuse d'ions
dtaction intra~intestinale, qui fixe dans le tube digestif le
cholestérol et les acides biliaires, Le cholestérol chute ainsi
de 20% en moyenne, cette chute ¢ orcerne & la fois les HDL et les
VLDL, '

. le clofibrate (Normolipol R), qui est suffisant dans les
formes mineures; on l'associe au précédent dans les formes majeu-
res. Le clofibrate agit en inhibant la synthé&se du cholestérol eu
stade précoce et reversible du mévalonate, I1 ya augmentation
de 1l'excretion biliaire du cholestérol, diminution du pool du
cholestérol dans ltorganisme, diminution de la synthése hépatique
des triglycérides et VLDL.

Dans les types IIy et III, le traitement est d'abord diété -
tique, Un regime hypocalorique est indispensable d&s qu'il exist:
un excés pondéral. Une fois revenu & un poids normal, il faut s!'v
maintenir, supprimer 1l'alcool définitivement et faire un regime
hypoglycidique (200g/Jj) et pauvre en cholestérol (remplacer les
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graisses animales par les végétales). Le traitement médicamentewu:
associe alors le clofibrate,a une posologie usuelle de 1,5 & 2g/:.
au regime,

Dans le type IV, le traitement doit d'abord réduire la sure
charge pondérale par un regime hypocalorique, ensuite suppression
de 1'alcool et regime pauvre en hydrates de carbone, par contre
les lipides et surtout les graisses désaturées peuvent &tre uti-
lisées. Si le regime est insuffisant, un traitement médicamenteux
peut 8tre associé. Dans ce cas, on utilise le clofibrate.

D'autres médicaments sont utilisés dans la prévention de
1tathérosclérose

- le Procétoféne ou fénofibrate (lipanthyl R). Celui-ci agit
au niveau hépatique par inhibition de 1l'enzyme hydroxyméthyl-glu--
tarylcoA=-reductase, s'oppose a la mise en circulation des VLDL,
reduisant ainsi les LDL.

- l'acide nicotinique ou vitamine PP inhibe la 1libération
des acides gras par les tissus adipeux et diminue la synthése
des VLDL et LDL et augmente les HDL,

- l'acide ascorbique active l'hydroxylation du cholestérol
- en acides biliaires au niveau hépatique. Son r8le préventif de
1'athérosclérose a été démontré par MYASVIKOV en 1950 et PAULING
en 1963 (9).
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4, La Cholestérolemie et le RAC chez les populations de Nara :

4,14 Matériel et méthode :
4,1:1, Technique d'enquéte et échantillonnage

11 s'agit d'une enquéte transversale, descriptive, poly-
valente -ugue .t 1'INRSP a réalisée courant mai 1983 danslle
cercle de Nara, Cette étude traite seulement des paramétres
biochimiques suivants : Cholestérol total, HDL~C.

Pour chaque sujet nous avons calculé le RAC en fonction
de son cholestérol total et du HDL=-C.

Pour des raisons indépendantes de notre volonté, nous
avons été obligé de faire un deuxiéme dépouillement pour avoir
1'HDL-cholestérol et le RAC, aprés le premier qui a retenu le
cholestérol total.

Le premier dépuuillement a concerné 969 individus et
le deuxiéme 1.003 individus. Nous avons chaque fois éliminé
ceux qui sont sans information pour 1l'fge, le sexe ou l'ethnie,
Le tableau suivant montre 1'4ge moyen avec son écart |
type des 1.003 sujets :

HH s : : H :Populat

. Masculins Feminins: Hommes : Femmes 3 Enfants senquété.
X : 19,57 : 25,0b : 34,85 1 33,72 1 T,32 22,50
o 16,16 1 15,64 1 11,98 1 11,43 1 3,79 1 16,12

4,1.,2. Prélevements :

Les prélévements sanguins ont été effectués par ponction
veineuse sur tubes secs. La centrifugation (3.000 tours/mn pen~
dant 15 mn) a été faite immédiatement aprés coagulation et les
sérums ainsi obtenus sont mis au réfrigérateur et évacués sur
le laboratoire de Bamako pour analyse.

4,1.3, Technigquesde dosage :
4,1.3.1. Détermination_enzymatioue du cholestérol total par
utilisation des coffrets réactifs Biomerieux.

- Principe :
Le cholestérol présent dans 1l'échantillon est dosé selon

le schéma suivant @
/
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Chol. estérifié ' . Chol. + AG

Chol. = ° 4. 7" Cholest®ne=4,one~3 + Hp0»
2Hp0, + Phénol + amino=4iantipyrine . - chromogéne + 4H50

- valeurs usuelles 3,6 & 7mmol/1l soit 1,4 a 2,7g/1.

- Réactifs :

: REACTIF 1 : Chol, libre + 5,17mmol/1
: solution de ¢ esterifié ou 2g/1 :
calibration s

Concentration molaire dans le test :

¢ REGCTIF 2 : tampon phosphate pH 7,5 15 mmol/1 @
: enzymes ¢ Chol.-~ oxydase 50U1/1 :
: : Chol,.,~ estérase LOUI/1 :
: ¢ Peroxydase 1.300UT/1 :
: : Phénol 3 mmol/1l :
: ¢ amino~4-antipyrine 0,5 mmol/1 :
: REACTIF 3 : cholate de Na 15 mmol/1 °
s activateur : :

e
ce
*0

- Mode opératoire

. Solution de travail : verser la poudre (Réactif 3) dans
le flacon de réactif 2. Ajouter 60 ml d'eau distillée.
Stabilité de la solution de travail 8 heures a 20~-25°C ou 7 jours
a 2-8°C,
. Solution de calibration (Réactif 1) : la stabilité apreés
ouverture du flacon est de 1 mois a 2-8°C,
« Longueur d'onde:500 nm (Hg 546 nm)
« Z2éro de l'appareil : blanc réactif

Blanc

i 3

Mélanger
Photometrer apres incubation 20 mn a 37°C

oo se oo

: : : Etalon ¢ Dosage :
: :_Réactif : :
: Etalon (Rq) ;- : 10 : - :
: Echantillon : - : - : 10 :
: Solut. de trav. : 1ml : 1ml : 1ml :
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stabilité de la coloration : 30 mn

linéarité : 0 a 13 mmol/1 (5g/1)

Calcul ¢ D.O, dosage
D.0. étalon

X n
mmol/l ¢ n = 5,17
g/l s n=2

4e1.3.2. Dosage du HDL=-C par utilisation des coffrets réactifs
Biomérieux,

- Principe @

Les chylomicrons et les lipoprotéines de trés faible den-
sité (VLDL) et de faible densité (LDL) contenus dans 1'échantil-
lon sont précipités par addition d'acide phospho=-tungstique en
présence d'ions magnésium.

Le surnageant obtenu aprés centrifugation contient les
lipoprotéines de haute densité (HDL) dont le cholestérol est dosé
par le réactifdu cholestérol enzymatique,

- valeurs usuelles du HDL-C dans le sang :

HDL

0:508/1 '

: '+ mmol/l s g/l :
: Hommes : 1,06 - 1,52 : 0,410 - 0,587 :
: Femmes : 1,26 - 1,94 : 0,486 = 0,750 :
: Enfants : 1,34 - 1,86 : 0,518 - 0,719 :
s Facteur de ris=: CT £ HDL-C :
s que # multiplié :
! par : Hommes : Femmes :
: 0,5 : 3,43 : 3,27 :
. 1 : 4,97 H Lybh :
: 2 : 9,55 : 7405 :
: 3 : 23,39 : 11,04 :
- Réactifs

: Rq + acide phospho-tungstique EOg/l :
+Réactif précipi-: MgClp. 6H20 00g/1 :
epitant ¢+ pH 6,2 :
¢ R2 solution Chol, . )

tde calibration 1libre + estérifieé 1,30 mmol/1

G e9 o8 &0
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- Mode opératoire

. Précipitation (ne pas traiter 1tétalon)
sérum 500/( 1

R4 (R précipitant) 50 ul

Mélanger. Attendre 10 mn

Centrifuger 15 mn & 5.000 t/mn

. Dosage ¢
Longueur d'onde

Zéro de l'appareil blanc réactif

500 nm (492 & 550 nm)

OO.56

: Blanc : :
srdactif ¢ Etalon ¢ Dosage
Eau distillée : BQ/al : : -
Réactifs, (calibration HDL) : - : 59/11 : -
Surnageant : - : : 59»,1
Solution de travail du : : :
tcholestérol enzymatique" : 1 ml : 1 ml : 1 ml

-

Mélanger, Incuber 20 mn a 37°C. Photometrer.

., Stabilité de la coloration : 30 mn
. Calcul ¢ D.O. dosage x n
D.0. étalon
mmol/1l ¢ n = 1,42
g/l : n= 0,55
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4,2, Résultats et Analyse :

Les données ont été traitées a 1'ordinateur et les résul-
tats obtenus ont été repartis comme suit ¢

4.,2.1, Cholestérol total :

Qu'il s'agisse du cholestérol total ou des autres parametr s
aucune différence statistiquement significative,(chez les enfant:
selon le sexe n'a été trouvée, sauf pour un HDL-C inférieur a
1,06 mmol/1.,

4,2:1.1, Cholestérol total inférieur & 3,6 mmol/l :

Tableau 6 ¢ Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe
et la positivité d'un taux de cholestérol total inférieur
4 3,6 mmol/l, Nara, Mai 1985 ,=-

Positit

: Examine : : %

Age : M F T : M F T : M F T

O=ls ; 72 49 121 ; 27 15 42 §37,5_ 30,61 3b4,7
5=9 ; 105 71 176 ; 38 22 60 236,19 30,98 ‘34,au
10=14 ; 81 45~“* 106 ; 2h 17 4 §39,34 37,78 38,
15=24 P os2 96 148 ; 50 20 71 ;98,08 20,83 47,
25=34 ; 33 101 134 ; 33 23 56 §1oo 22,77 41,7
3544 ; 45 68 113 ; A Y ;97,78 19,12 50, .

45 + ; 54 85 139 ; 54 18 72 §1oo 21,17 51,
TOTAL ; 422 515M“‘ 937 ; 271 128 399 §64,22 24,83 42,7

Y
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Tableau 7.~ Répartition des sujets selon l'ethnie, le sexe et

la positivité dlun taux de cholestérol total inférieur 3 3,6 mmo’
Nara, Mai 1983,

Ethnie s Examiné : Positif

: %
+t M F T : M F T s M F T
Sarakolé £159 190 349 : 96 47 143 : 60,38 24,74 40,97

79 44 123

Bambara $117 152 269 : : 67,52 28,95 45,72
Peulh i 67 92 159 z Lo 23 65 : 62,68 25 40,88‘
Maure 51 29 60 22 4 26 70,97 13,79 43,33
TOTAL : 374 463 837 z 239 118 357 : 63,90 25,48 42,65

*0
A

- Le sexe :
La proportion des hommes (98,91%) est statistiquement
supérieure & celle des femmes (21,14%) (P inférieur & 1079).

La différence entre la proportion de l'ensemble des sujets de
sexe masculin (64,22%) et celle des sujets de sexe féminin
(24,85%) est trés hautement significative (p;1079).

- L'hge
I1 v a une différence statistiquement significative entre
la proportion des enfants de moins de 15 ans (35,48%) et celle
des adultes (47,94%) (P 10%).
- 1'Bthnie : |
Lt'ethnie n'influe pas sur 1eé proportions des sujets pour
un cholestérol total inférieur & 3,6 mmol/l.

4.,2.1.2. Cholestérol total compris entre 3,6 et 7mmol/l

eoel e
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Tableau 8 : Répartition des sujets selon l'8ge, le sexe et la
positivité d'un taux de cholestérol total compris entre 3,6
et 7 mmol/l, Nara, Mai 1983 :

: Exéminé : Positif ¢ %
Age .,y F T : M F T : M F T
Ok 372 49 121 : 45 33 78 1 62,5 67,35 6k,46
5-9 :105 71 176 : 66 48 114 : 62,86 67,60 6k4,77
10-14 §61' L5 106 : 57 26 63 : 60,65 57,78 59,43
15-24 :52 96 148 i 47T 72 : 1,92 73,96 48,65
2531 :33 101 134 - 78 78 : 0 77,23 58,21
554 :45 68 113 — 54 55 ; 2,02 79,43 48,67
R 85 139 R

.

.
PP Y

.

°

TOTAL :422 515 937 : 150 275 525 s 35,54 72,81 56,03

Tableau| 9.,—- Répartition des sujets selon l'ethnie, le sexe
et 1a positivité d'un taux de cholestérol total compris er
tre 3,6 et 7 mmol/l. Nara, Mai 1983,

%
M F T

39,62 72,63 57,59

Ethnie : Examiné H Positif
st M F T ¢eMm F T

*s 00

Sarakolé 159 190 349 : 63 138 201

.

o

3 °
. i

Bambara: 117 152 269 : 38 105 143

32,48 69,08 53,16

ae .0

TOTAL

*e .. L1 (2] .0 *e oe *h o .

Peulh 67 592 159 : 24 66 90 35,82 71,74 56,60
Maure : 31 » 29 60 : 9 24 33 29,03 82,76 55,00
. 37k W63 837 134 333 467 : 35,83 71,92 55,79

eoelene
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= Le sexe :

La proportion des femmes (76,57%) est statistiquement
supérieure & celle des hommes (1,08%) (P{11O'9). Dans l'ensemble
la proportion des feminins (72,81%) est supérieure a delle des
masculins (35,545%) (P . 109),

- L'Age :

La proportion des enfants (63,27%) est supérieure & celle
des adultes de 15 ans et plus (50,56%) (P 7107%).

- L'ethnie : |

L'ethnie n'influe pas sur lesproportionsdes sujets pour
un cholestéro}l total compris entre 3,6 et 7 mmol/l.

4.2.1.3., Cholestérol total supérieur a 7 mmol/1

Tableau 10,:Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe

et la positivité d'un taux de cholestérol total supérieur
4 7 mmol/l. Nara,Mai 1983.

Positif

Age Examiné : : %
: M F T t M F T :t M P T
o= :72 49 121 : O 1 IR 2,04 0,82
5=9 : 105 7i 176 ¢ 1 1 2 ¢ 0,95 1,41 1,13
1014 ¢ 61 45 106 : O 2 2 :+ O  h,44 1,88
ooh 1 52 96 1h8 : 0 5 5 : 0 5,21 3,38
25-34 + 33 101 134 : O O o : 0 O 0
35-44 : 45 68 113 : 0 1 O : 0 1,47 O
45 + = 54 85 139 : 0 2 2 ¢ O 2,35 1,44
TOTAL: 422 515 937 : 1 12 13 i 0,24 2,33 1,38

eoed e
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Tableau 11 Régartition des sujets selon l'ethnie, le sexe

et la positivité d'un taux de cholestérol total supérieur a
7 mmol/l, Nara, mai 1983,

Ethpie : Examiné : Positif : %

: M F T : M F T : M F T
Sarakolé 159 190 349 : O 5 5 : O 2,63 1,43
Bambara: %17 152 269 : 0O 3 3 : O .1,97 1,11
Peulh : 67 92 159 : 1 3 4  : 1,49 3,26 2,51

Maure : 31 29 60 : 0O 1 1 :. 0 3,45 1,66
TOTRL: 374 463 837 s 1 12 13 s 0,27 2,59 1,55

- Le sexe :

I1 ya une différence significative entre la proportion des
femmes (2,28%) et celle des hommes (0%) (P 0,03). Et, la propor-
tion des feminins (2,33%) est supérieure a celle des masculins
(0,24%) (P . O, 0064)

- L'A_g_g

* Lt8ge n' 1nf1ue pas sur 1es proportions des individus pour
un cholestérol total supérieur & 7 mmol/l.

- Ltethnie

Statistiquement, lesproportions des sﬁjets ne varient pas
en fonction de 1'ethnie. I1 y a une réserve & faire, car les chif
fres sont bas pour un cholestérol total supérieur & 7 mmol/1l. Du
reste, on peut lire sur le tableau 2,5%%des Peulhs, 1,66% des Mau -
res, 1,43 des Sarakolés, et 1,11% des Bambaras., | -

4,2.1.4. Conclusion :
Au viu de ces résultats, on pourrait dire que le taux de cho=
lestérol total chez l'enfant est supérieur a celui de l'adulte,
et celui de la femme est supérieur & celui de l'homme ; ce qui
est tout a fait contraire & ce que disait FRUCHART (4). Alors,
ha&tons nous pour dire que nous sommes dans une zone sous-alimen-—
tée et un bon nombre d'adultes (surtout les femmes) ont plus de
60 ans. En effet, on sait que la cholestérolémie est plus élgwée
chez 1a femme que chez 1'homme au deld de 1l'8ge de la menopause,
diminue dans les deux sexes a partir de 60 ans, et baisse en cas
de sous-allmentatlon. Toutef01s, il convient de se référer au Che
pitre 4.3.1..

ses,/ ane
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4-20 2. HDL-C H

Tableau 12 : Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe
et 1la positivité d'un taux d'HDL-C inférieur 4 1,06/mmol/1l. Narg,
mai 1983,

PSSP,

R

Age @ Examiné : | Positif : %
: M» F T : M F TA : M F T

0-4 : é1 5% 134 : 11 6 17 : 13,6‘ 11,3 12,7
Lng;éb‘: 110 73 1837 : 19 9 28 : 1743 12,3 15,3 -
Tlosih: 66 52 118 : 3 5 8 1 4,5 9,6 6,8

15724: 64 107 171 : 3 7. 10 : 4,7 6,5 5;8

25-34: 38 98 136 : 5 2 7 :13,2 2,0 5,1

35=L44s 47 69 116 ¢ 4 4 8 : 8,50 5,8 6,9

45+ 2 59 86 145 : 6 9 15 & 10,2 10,5 10,3
TOTAL : 465, 538 1 003 : 51 42 93  : 11,0 7,8 9,3

Tableau 13%: Répartition des sujets selon 1l'ethnie, le seXe¢
et la positivité d'un taux d'HDL-C inférieur 3 1,06 mmol/l
Nara, mai 1983,

e

Tthnie Examiné : Positif : %

: M F T : M F T : M F T
Sarakolé 182 196 378 : 11 13 24 : 6,04 6,63 6;35
Bambara: 130 164 294 : 22 16 38 : 16,92 9,75 12,92.

T 96 167 12 8 20t 16,90 8,33 11,97
TMeure s 31 30 61: 3 1 4 1 9368 3,33 6,56
. 414 486 900 : 4B 38 86 : 11,59 7,82 9,55

TOTAL

- Le sexe @

Le pourcentage des gargons (12,84%) est statistiquement
supérieur 3 celui des filles (11,24%) (P: 0,02), La proportion
des masculins (11,0%) ntest statistiquement pas différente de
celle des feminins (7,80%),

- LYAge @

La proportion des moins de 10 ans (14,19% est supsdric re

Y A
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3 celle des 10 ans et plus (7,0%) (P« 3,10°4).
- L'ethnie ¢

I1 v a une différence significative entre la proportion

des Bambaras (12,92%) et celle des Sarakolés (6,35%), (P< 3,5.7 -

d'une part, et celle des Peuhls (11,97%) et celle des Sarakolée
(6,35%) d'autre part (P« 0,03).

4,2.2.2, HDL=C compris entre 1,06 et 1,94 mmol/1 :

Tableau 14 : Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe
et la positivité d'un taux de HDL=-C compris _entre 1,00 et
1,94 mmol/1l, Nara, mai 1983,

e o b ) e S

Examiné

Age : Positif : %

¢ M F T s M F T : M F T
O=4 : 81 53 134 : 49 30 79 : 60,5 56,6 59,0
59 ¢ 110 113 183 : 57 35 92 : 51,8 47,9 50,3

1014 66 52 118 : L& 33 77t 66,7 63,5 65,3
oo b 07 71 i 45 57 102 : 70,3 53,3 59,6
s 38 o6 136 : 26 56 82 : 68,4 57,1 60,3
i h7 60 116 1 27 k0 67 i 5B,k 58,0 57,8
o o o6 15 : 32 35 67 i oh,2 k0,7 46,2
TOTAL: 465 538 1 003 : 280 286 566 @ 60,2 53,2 56,4

.0

Tableau 15 ¢ Répartition des‘sujéts selon ltethnie, le

sexe et la positivité d'un taux d'HDL-C compris entre
1,06 et 1,94 mmol/l, Naraj mai 1983,

Ethnie: Examiné : Positif : %
: :+ M P T

T M F T e M F T |
109 98 207 : 59,89 50,0 54,76

O

e

Sarakolé 182 196" 378

Bambara 130 164 294 : 82 89 171 : 63,08 5&,27‘58,16
Peulh : 71 96 167 : 39 47 86 54,93 48,96 51,57
Maure ¢ 31 30 61 s 24 22 46 : 77542 73433 75,4
' 61,85 52,67 56,6

254 256 510

o0
”e

TOTAL : 414 486 900
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- Le sexe

La proportion des hommes (62,5%) est significativement
supérieure a celle des femmes (52,22%) (P.- 0,01), Tout fge con-
fondu, la proportion des masculins (60,22%) est supérieure a
celle des féminins (53,16%) (P . 0,02). |

- L'8ge ¢

La proportion des enfants de O & 4nans (58,75%) est supé-
rieure a @

. celle: des 5-9 ans (50,25%) (P- 0,04)

. celle: des 45+ (46,21%) (P 0,03).

La proportion des 10-14 ans (65,25%) est supérieure a :

. celles des 5=9 ans (50,25%) (P 0,01)

. celle des 45+ (46,21%) (P- 0,02)

La proportion des 15=24 ans (59,65%) est supérieure a celle
des 45+ (46,21%) (P 0,02).

- L'ethnie :

La proportion des Maures (75,41%) est supérieure 2 :

. celle des Bambaras (58,16%) PP ¢ 0,01)

. celle des Sarakolés (54,76%) (P . 0,002)

. celle des Peulhs (51,50%) (Ps 0,001).

4y2.2.%. HDL=C supérieur 3 1,94 mmol/1 :

Tableau 16 : Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe
et la positivité d'un taux d'HDL-C supérieur a 1,94 mmol/1,
Nara, mai 1983,

Examiné

Age : Positif : %
: M P T 3 M F T M F T
To-4 : 81 53 134 21 17 38 2 25,9 32,1 28,4

5551 410 75 185 : 34 29 63
“i0-1L: 66 52 118 : 19 14 33

\5-oh: 6L 107 171 : 16 43 59
7 40 L7

30,9 39,7 3h,b
28,8 26,9 28,0

25,0 40,2 34,5
18,4 40,8 34,6

25=34: 38 98 136

%9
(2]

. PR

35-4h4: L7 69 116 : 16 25 41

.0

34,0 36,2 35,3
35,6 48,8 43,4

45+ ¢ 59 86 145 ¢ 21 42 63

ATOTAL: 465 538 1 003 : 134 210 344

28,8 39,0 34,3

eos/ene
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Tableau 17 : Répartition des sujets selon 1'ethnie,le
sexe et la positivité d'un taux d!HDL-C supérieur a
1,94 mmol/1l. Nara, mai 1983.

Positif %
M F T : M F T

Ethnie : Examiné
t M F T

Sarakolé 182 196 378 62 85 147 : 34,06 43,37 38,89
26 59 85 20,0 35,97 28,91
Peulh : 71 96 167 : 20 41 61 28,17 42,71 36,53
12,90 23,33 18,03

27,05 39,50 33,78

Bambara: 130 164 294

o8
L1

=~

Maure : 31 30 61 - 7 11

TOTAL : 414 486 900 :112 192 304

- Le sexe :

Le pourcentage des femmes (41,67%) est supérieure & celu.
des hommes (28,85%) (P¢ 0,002), Dans 1'ensemble la proportion d
féminins (39,03%) est supérieure & celle des masculins (28,82%)
peu (P< 7.107%). |

- L'8ge

La tranche d'8ge n'influe pas, statistiquement sur les
proportions des sujets. Cependant, les chiffres bruts accusent
les 45 ahs et plus d'8tre les plus représentés.,

- L'ethnie :

Le pourcentage des Sarakolés £38,89%) est supérieur a :
. celui des Bambaras (28,91%) (P« 0,007)

. celui des Maures (18,03%) (P< 0,0016).

La proportion des Peulhs (36,53%) est supérieure a celle
des Maures (18,03%) (P« 0,007).

4,2.2.4. Conclusion

Nous disons avec BUSSIERE (15) que le taux d'HDL-C est
plus élevé chez les femmes que chez les hommes. Les gargons ont
certainement un HDL-C plus élevé que celui des filles j; la dif-
férence constatée pour un HDL-C inférieur a 1,06 mmol/l n'est
qutun simple incident 4 peut &tre 2 des influences alimentaire:

Le taux d'HDL-C est plus élevé dans la tranche O-kans,
baisse dans la tranche 5-9ans, remonte de 10-14ans. La regressi

evefees



e 066

du taux d'HDL-C le long de 1l'8ge adulte, et la progression chez
les personnes 4gées ne sont pas trés nettes, La baisse du taux
d'HDL-C dans la tranche 5«9ans par rapport a la O=4ans contraste
avec ce qui a été déerit dans la littérature. Toutefois nous
savons que de 0 & 4 ans l'enfant de Nara a tous les priviléges
nutritionnels possibles et qutau déla de cet 8ge il est généra-
lement soumis au m@me regime que ltadulte.

Les Sarakolés ont un taux d'HDL-C plus élevé que celui des
Peulhs, Bambaras et Maures. I1 faut remarquer que les Maures
(75,41%) sont de loin les mieux représentés pour un HDL-C " nor=
mal " (1,06 - 1,94),

4.2:30 Le RAC

Tableau 18 : Répartition des sujets selon l'8ge, le sexe
et la positivité d'un RAC inférieur 3 2, Nara, mai 1983,

Age % | Examen : Positif : %

: M F T oz M F T : M F T
O-4 : 81 53 434 126 16 42 1 32,1 30,2 31,3
5-9 } 110 73 183 : 28 26 5h i 25,5 35,6 29,5
1014t 66 52 118 i 24 14 38 1 36,4 26,9 32,2
15-24: 64 107 71 122 23 45 1 34,4 21,5 26,3

25-5;} 38 98 136 : 11 33 44

- s

28,9 33,7 32,4
42,6 20,3 29,3
28,8 26,7 27,6
31,8 27,7 29,6

35-44: 47 69 116 : 20 14 34
45+ 3 59 86 145 1 17 23 4O

(1]

TOTALs 465 538 1 003 2148 149 297

Tableau : 19 : Répartition des sujets selon 1l'ethnie, le
sexe et la positivité d'un RAC inférieur & 2., Nara, mai “°

%
M F T

31,32 32,14 31,74
34,61 28,05 30,95
29,58 21,87 25,15
25,80 23,33 24,59
31,64 28,19 29,78

Y

Positif
M F T M F T

Sarakolé 182 196 378 1 57 63 120
Bambaras 130 164 294 s 45 46 91
Peulh. : 71 96 167 21 21 42
Maure 3 31 30 61 8 7 15

TOTAL 3 414 486 900 £131 137 268

Examiné

e w6
s 88

..
»0

-
e
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Tableau 20 : Répartition des sujets selon 1l'8ge, le sexe et

‘la positivité d'un RAC compris entre 2 et

4,5, Nara, mai 19¢&,

Age ¢ Examiné H Positif ¢ ur %
t M F T ¢ M F T : M :F T
O-4 : 81 53 134 148 29 77 :59,3 54,7 57,5
5-9 : 110 73 183 174 4k 118 67,3 60,3 64,5
10-14: 66 52 118 ‘;‘39 35  Th 59,1 67,3 62,7
15~24: 64 107 171 : 40 78 118 ‘:62;5 72,9 69,0
25-34: 38 98 136 3 27 61 88 :71,1 62,2 64,7
35-4h: 47 69 116 1 24k 51 75  :51,1 73,9 64,7
45+ 1 50 86 145 i 38 54 92  i64,4 62,8 63,4
TOTAL: 465 538 1 Q03.4§29Q 352 642 162,4 65,4 64,0

Tableau 21 Répartition des sujets selon l'ethnie, 1le sex

et la positivité d'un RAC compris entre 2 et 4,50, Nara, me

1983,

Ethnie: Examiné : Positif ? %

: M F T : M F T t M F T
Sarakolé 182 196 378 : 116 125 239 163,75 62,75 63,23
Bambara 130 164 294 M; 77 105 182 159,23 64,02 61,90

Peulh: 71 96 167 : 44 69 113 161,97 71,87 67,66
Maure: 31 30 61 : 23 21 4h 174,19 70,0 72,15
TOTAL: 414 486 900 :260 318 578 162,80 65,43 64,22

Y
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Tableau 22 @ Répartifion des sujets selon 1'8ge, le sexe
et la positivité d'un RAC supérieur a 4,5, Nara, mai 1983,

Age Examiné : Positif : %
iM F T : M F T : M F T

O=4 : 81 53 134 :7 8 15 2 8,6 15,1 11,2
5-9-: 110 73 183 : 8 3 11 : T3 4,1 6,0
10-14 : 66 52 118 : 3 3 &6 : 4,5 5,8 5,1‘
15«24 3 64 107 171 : 2 6 8 1 3,1 5,6 4,7
25=34 : 38 98 136 : O 4 4 : 0,0 441 2,9
35-hl 3 47 69 116t 3 & 7 16,5 5,8 6,0
45+ 1 59 86 145 s 4 9 13 3 6,8 10,5 9,0

27 37 64 3 5,8 6,9 6,4

a0 3

TOTAL :465 538 1 003

Tcbleau 23 : Répartition des sujets selon 1l'ethnie, le sex
et la positivité d'un RAC supérieur a 4,5, Nara,imai 1983.

Ethnie 3 EXaminé ¢+ Positif : %

¢t M F T ¢t M F T s M F T
Sarakolé-182 196 378 :'9 10 19 : 4,94 5,10 5,0éng
Bambaras 130 164 294 : 8 13 21 s 6,15 7,93 ‘7;14
Pewlh : 71 96 167 16 6 12 18,45 6,25 7,18
Maure : 31 30 61 s O 2 2 : 0,0 6,66 3,28

L

23 31 54 : 5,55 6,38 6,0

.

TOTAL s 414 486 900

Le sexe @

On Bt a trouvé une différence selon le sexe que pour un RAC
inférieur & 2, ol la proportion des hommes (33,65%) est supérieur
3 celle des femmes (P+ 0,047).

- Lifigexe

ous n'avons trouvé aucune différence statistiquement
significative selon 1l'fge sauf pour un RAG supérieur a 4,50 ou
les sujets de moins de 5 ans ont une proportion (11,19%) supé=

rieure & celle des autres tranches d'ge (5,64%) (P 0,0143).
.-o/ooo
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- L'ethq;g H

Aucune différence statistiquement significative n'a été
trouvée selon l'ethnie,

- Conclusion :

Les hommes ont un RAC plus faible que celui des femmes.
Les O=4 ans ont un RAC plus élevé que celui des autres tranches
d'age.

4.2.40 L‘IRRIS :
4,2.4¢1. IRRIS inférieur 3 0,25 :

Tableau 24 ¢ Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe
et la pesitivité d'un IRRIS inférieur & 0,25. Nara, mai 19

Examiné s Positif

Age : %

: M P T : M F T : M F T
O=4 : 81 53 134 : 45 +31 76 : 55,6 58,5 56,7
5-9 : 110 73 183 : 62 55 115 3 56,4 72,6 62,8

10=14: 66 52 118

{3
(1)

46 36 82

41 80 121

6431 74,8 70,8
25=34: 38 98 136 23 72 95 60,5 73,5 69,9
35=44: 47 69 116 ¢ 36 48 84 76,6 69,6 72,4
45+ : 59 86 145 41 63 104 : 69,5 73,3 71,7
TOTAL:465 538 i 003 294 -383 677 : 6342 T1,2 67,5

L4

15=24: 64 107 171

*®:
.-

Tableau 25 3 Répartition des sujets selon l'ethnie, le
sexe et la positivité d'un IRRIS inférieur & 0,25, Nara,

mai 1983,
Ethnie : Examiné : Positif : %
+ M r T :+ M J T :t M F T

Sarakolé 182 196 378

.0
.

120 142 262 65.93 72,45 69,3‘
Bambara: 130 164 294 78 116 194 60 70,73 65,
Peulh : 71 96 167 : 42 69 111 : 59,15 71,87 66,4

Maure : 31 30 61 : 19 20 39 1 61,29 66,66 63,5
62,56 71,14 67,2

ceneene

(1]
.

TOTAL s 414 486 900 : 259 347 606

.0
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- Le sexe : .
La proportion des féminins(71,19%) est supérieure 2
celle des masculins (63,22%) (P« 0,0227).

- L'8ge 3

La proportion des moins de 5 ans (56,72%) est inférieur

mf
1]

. celle des 10-14 ans (69,49%) (P. 0,03)

. celle des 15-24 ans (70,76%) (P- 0,01)

. celle des 25-34 ans (69,85%) (P  0,02)

. celle des 35=44 ans (72,41%) (P:i0,009)

. celle des 45 ans et plus (71,72%) (P . 0,009)

La proportion des plus de 10 ans (70,84%) est supérieur
4 celle des moins de 10 ans (60,25%) (P . 10=2).

-~ L'ethnie :

L'ethnie n‘influe‘pas sur les proportions des sujets

pour un irris inférieur a 0,25,

4,2,4,2, IRRIS compris entre 0,25 et 0,50

Tableau 26 : Répartition des sujets selon 1l'8ge, le sex
et la positivité d'un IRRIS compris entre 0,25 et 6,50,
Nara, mai 1983, u

T

Age Examiné : Positif : %
¢ M I T + M F T :t M F T
O-h  : 81 53 134 : k7 21 : 17,3 13,2 15,7
5-9 : 110 75 185 125 8 33 3 22,7 11,0 18,0 -
10-14 : 66 52 118 : 6 & 10 19,1 7,7 8,5
15=24 3 64 107 171 : 10 9 19 : 15,6 8,4 11,1

- 25=34

(1]

38 98 136 ¢ 10 12 22

(1]

26,3 12,2 16,2

35«44 47 69 116 8,5 10,1 9,5

-e
I~
3

11

45+ : 59 86 145 : 7 7 14 11,9 8,1 9,7

TOTAL :465 538 1 003 76 54 130 : 16,3 10,0 13,0

eoofon
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Tableau 27 : Répartition des sujets selon 1l'ethnie, le sex .
et la positivité d'un IRRIS compris entre 0,25 et 0,50,
Nara, mai 1983,

————

Positif

Ethnie : Examiné : H %
¢ M F T ¢ M F T : M F T
Sarakolé: 182 196 378 : 36 21 57 : 19,78 10,71 15,0

Bambara : 130 164 294 1 18 13 31 ¢ 13,84 7,93 10,5
Peulh : 7I 96 167 : 10 10 20 : 14,08 10,41 11,
Maure ¢ 31 30 61 s 5‘ 5 10 & 16,13 16,66 16;;_
TOTAL : 414 486 900 : 69 49 118  : 16,66 10,08 13,

- Le sexe @

La proportion des masculins (16,34%) est supérieure 2
celle des féminins (10,04%) (P- 0,003).

- L'fge :

La proportion des 5-9 ans (18,03%) est supérieure & cell
des 10=14 ans (8,42%) (P’ 0,02) et & celle des 45 ans et plus
(9,65%) (p.: 10-9).

- Llethnie :

Lt'ethnie n'influe pas sur les proportions des sujets
pour un IRRIS compris entre 0,25 et 0,50,

4,2.4.3.4IRRIS compris entre 0,50 et 1, ¢
| Tableau 28 : Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe
et la positivité d'un IRRIS compris entre 0,50 et 1. Nar

mal 1983,

A T b e e ke

Positif

Age Examiné : t %
s M F T : M F T ¢:M F T
O=4 : 81 ‘53 134 : 16 10 26 :19,8 18,9 19,4
5.9  :110 73 183 :18 9 27 16,4 12,3 14,8
10=14 3 66 52 118 : 12 10 22 18,2 19,2 18,6
15-26 1 64 107 171 : 12 12 24 :18,8 11,2 14,0
25-3L 1 38 98 1% : 5 11 16 :13,2 11,2 11,8
35-44 3 47 69 16 : 4 11 15 18,5 15,9 12,9
45+ :59 86 145 : 9 7 16 15,3 8,1 11,0

TOTAL :465 538 1003 : 76 70 146 :16,3 13,0 14,6
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Tableau 29 : Répartition des sujetsselon 1l'ethnie, le sexe
et la positivité d'un IRRIS compris entre 0,50 et 1, Nara,

mai 1983
Ethnie Examiné : Positif : %
t M F T + M F T : M F T

Sarakolé :182 196 378 10,99 11,73 11,37

20 23 43

*0

Bam bara :130 164 294 29 23 52 3 22,31 14,02 17,69
Peulh 71 96 167 : 15 15 30 : 21,13 15,62 17,96
Maure : 31 30 61 7 3 10 ¢ 22,58 10,0 16,39
TOTAL ¢ 414 486 900 : 71 64 135 ¢ 17,15 13,17 15,0

- Le sexe

I1 n'y a pas de différence significative entre les pro=
portions des sujets pour un IRRIS compris entre 0,50 et 1.

- L'8ge :

La proportion des enfants de moins de 15 ans (17,24%) es™
supérieure a celle des adultes (12,50%) (P- 0,0348).

~ L'ethnie :

La proportion des sarakolés (11,37%) est inférieure a

. celle des Peulhs (17,96%) (P. 0,003)
. celle des Bambaras (17,69%) (P 0,01).

4,244l e IRRIS compris entre 1 et 2 @
Tableau 30 : Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe

et la positivité d'un IRRIS compris entre 1 et 2, Nara,

mai 1983,

Age ; y Exa?iné . ; " Po;itif . : " ? T
O-ly : 81 53 134 : 6 b 11 3 7,4 9,4 B,év
5-9 : 110 73 183 : 5 3 8 : 4,5 4,1 A
10-14 ¢ 66 52 118 ¢ 2 2 4 : 3,0 3,8 3,4 |
15-24 : 64 107 171 : 1 6 7 51,6 56 41
25-34 : 38 98 136 : O 3 3 1 0,0 3,1 2,2
35=44 3 47 69 116 oz 3 2 5 3 6yh 2,9 hyh
45+ 1 59 8 145 : 2 6 8 : 3,4 7,0 5,5

TOTAL : 465 538 1 003 : 19 27 46z 4,1 5,0 4,6
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Tableau 31 : Répartition des sujets selon llethnie, le
sexe et la positivité d'un IRRIS compris entre 1 et 2.
Nara, mai 1983,

Ethnies Examiné : Positif : %

: M F T: M F T s M F T
Sarakolé 182 196 578 : 6 8 1k : 3,30 4,08 3,70
Bembara 130 164 204 1 5 11 16 : 3,84 6,71 5,4k
Peulh ¢ 71 96 167 : 4 1 5 : 5,63 1,04 3,0

Meure® 31 30 61 : O 2 2 : 0,0 6,66 3,28
OTAL: b k86 900 1 15 22 37 1 3.62 4,55 4

~ Les moins de 5 ans ont une proportion (8,21%) supérieure
a celle des plus de 5 ans (4,03%) (P 0,0313).

- Nous n'avons trouvé aucune différence statistiquement
significative selon 1le sexe et lt'ethnie. Notons toutefois, que
les chiffres sont bas pour cet intervalle d'IRRIS.

Le24h445, IRRIS compris entre 2 et 3

Tableau 32 : Répartition des sujets selon 1'8ge, le sexe
et la positivité d'un IRRIS compris entre 2 et 3, Nara,

mai 1983,
B»gge : Examiné : Positif : %
: M F T :M F T : M F T
O=4 81 53 134 :0 O o :0,0 0,0 0,0
529 : 110 73 183 :0 O o :0,0 0,0 0,0
10-1k: 66 52 118 : 0 O o :0;0 0,0 0,0
15-24; 64 107 171 : 0 O o :0,0 0,0 0,0
25-34: 38 98 136 : 0 O 0 :0,0 0,0 0,0
5-blh: 47 69 116 : O 1 1 : 0,0 1,4 0,9
| 45+ 59 86 145 : O 3 : 0,0 3,5 2,1
TTOTAL: 465 538 1 003 O 4L : 0,0 0,7 O,k

eesfenn
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Tableau 33 : Répartition des sujets selon l'ethnie, le

.sexe et la positivité d'un IRRIS compris entre 2 et 3,
Nara, mai 1983,~

Ethnie

: Examiné : Positif : %

: M F T :M F T : M F T
sarakoléd 182 196 378 : 0 2 2 :0 1,02 0,53
Bambara ® 130 164 294  : O 1 1 50 O,6i. 0,3k
“Peulh ; 71 96 167 : 0 1 1 10 1,04 0,60

Maure : 31 30 61 : 0 o) 0o : 0,0 0,0 | 0,0
TOTAL ° 414 486 900 : O 4 : 0 0,82 0,4l

- Toutes les proportions des sujets sont trés basses
3 telleenseigne qu'on ne peut tirer une conclusion statistiquee :
ment fiable. Cependant, le tableau montre 1,4% des femmes de
le tranche dYAge 35=44 ans, 3,5% des femmes de 45 ans et plus,
et 0% pour les autres tranches d'8ge des féminins et pour 1'en-
semble des masculins, Et, il s'agit de 2 femmes Sarakolés, une
femme Peulh et une femme Bambara.

Ly2.4.6, Conclusion @

Les femmes ont un IRRIS plus faible que celui des
hommes. Ces derniers sont majoritaires pour un IRRIS compris
entre 0,25 et 0,50 et les femmes pour un IRRIS inférieur &
0,25,

Les adultes ont un IRRIS plus faible que celui des
enfants.

Les Sarakolés ont un IRRIS plus faible que celui des
autres ethnies.

Ctest dire que les femmes sont plus protégées que les
hommes, les adultes plus que les enfants, les Sarakolés plus
que les autres ethnies contre les affections cardio=-vasculai=
res lides & 1ltathérosclérose.

Y A



4,%, Commentaire et discussions ¢ vee?5

4,3.1. Comparaison des résultats de l'enquéte de Nara entre eux :

. Tableau 34 : Répartition des sujets (H,F,E) selon les
différentes tranches du taux de cholestérol total, Nara,

CT : Positif

: : %

x 10™°mmo1f1 H F E : H F E
0-49 oz 2 1 3 : 1,05 0,28 0,70
50-99 : 0 0 1 0 0 0,23
100=149 ¢ 1 1 2 s 0,52 0,28 0,47
150-199 : 5 2 8  : 2,63 0,57 1,87
200-249 i 7 5 23 1 3,68 1,42 5,38
250«=299 15 20 40 s 7,89 5,70 9,37
300-349 : 35 | 36 64 : 18,42 10,23 14,99
350-399 : 36 62 77 : 18,95 17,61 18,03
LOO-4LY i 24 66 75 12,63 18,75 17,56
450-499 : 28 54 52 ;14,74 15,34 12,18
500=~549 12 L6 39 : 6,31 13,07 9,13
550-599 : 14 26 19t 7,37 7,38 4,5
600=-649 3 7 15 10 : 3,68 4,26 2,34
650-699 : 3 11 9 1,58 3,12 2,11

700749 1 4 3 @ 0,52 1,13 0470
750=799 : 0 1 0 : 0 0,28 O
800-849 : 0O 1 1 s 0 0,28 0,23
850=899 0 1 0 H 0 0,28 0
900=-949 0 0 1 i : 0 0 0,23”
950-999 : O 0 o 0 0 0

TOTAL 190 352 427 - : 100 100 100
TOTAL GENERAL = 190 + 352 + 427 = 969

Ceene/ e
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“Tableau 35 : Répartition des sujets m»a¢amvammHos les tranches du taux d'HDL=C

(LRt v A

Nara, mai 1983,

ADULTE ENFANT

- HDL=C : EXAMINE
mmol/1l % % %
s+ M F T M F T M F T M F T M. F T
1 : 11 17 28 5,3 4,7 4,9 28 16 44 10,9 9,0 10,1 8,4 6,1 7,2
- 1-1-99 : 141 206 347 67,8 57,2 61,1 160 109 269 62,3 61,2 61,8 64,7 58,6 61,4
2=2,99 + 51 129 180 24,5 35,8 31,7 61 51 112 23,7 28,7 25,7 24,1 33,5 29,1
3 s 5 8 13 2,4 2,2 2,3 8 2 10 3,1 1,1 2,3 2,8 1,9 2,3
TOTAL 208 360 568 100 100 100 257 178 435 100 100 100 100 100 100
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Tableau 36 ¢+ Répartition des sujets (Ad,, FEnf,) selon les tranches des valeurs du RAC.

Nara, mai 1983,

RAC: ADULTE

ENFANT EXAMINE |
. % % . %0
*mF T m F T M F T M F T M F T
1 :0 O 0 0,0 0,0 0,0 O O O 0,00,00,0 0,0 0,0 0,0
1-1599 : 70 93 163 33,7 25,8 28,7 78 56 134 30,4 31,5 30,8 31,8 27,7 29,6
222,99 : 83 167 250 39,9 46,4 44,0 93 61 154 36,2 34,3 35,4 35,8 42,4 40,3
3-3,.99 1 38 66 104  18;3 18,3 18,3 56 36 92 21,8 20,2 21,1 20,2 19,0 19,5
4,99 : 12 16 28 5,8 4,4 4,918 16 34  7,09,0 7,8 6,5 5,9 6,2
5=5,99 : 3 8 11 Ayl 2,2 1,9 9 7 16 3,53,9 3,7 2,6 2,8 2,7
6-6,99 : 1 3 4 0,5 0,8 0,7 1 1 2 0,4 0,6 0,5 0,4 0,7 0,6
7=7,99 : 1 3 4 0,5 0,8 0,7 1 0O 1 0,4 0,0 0,2 0,4 0,6 0,5
8-8,99 : 0O O O 0,0 0,0 0,0 0 1 1 0,0 0,6 0,2 0,0 0,2 0,1
9-9,99 : O 4 4 0,0 1,1 0,7 1 0 1 0,4 0,0 0,2 0,2 0,7 0,5
TOTAL  :208 360 568 100 100 100 257 178 435 100 100 100 100 100 100




o‘a.ﬂm
Tableau 37 : Répzrtition des sujets (Ad., Enf,) selon les tranches d'IRRIS, Nera, mai T983.

IRRIS

: ADULTE ) ENFANT .

: M P T M F T M F T M F T
0,25 : 141 263 404 67,8 73,1 T1,1 153 120 273 59,5 67,4 62,8
0§25-0,50 : 31 35 &6 14,9 9,7 11,6 45 19 64 17,5 10,7 14,7
0,50-1 : 30 41 71 WG, 11,4 12,5 46 29 75 17,9 16,3 17,2
1=2 : 6 17 23 | 2,9 4,7 4,1 13 10 23 w.¢ 5,6 5,3
2-3 : o &4 4 0O 1,4 0,7 0 0 0 0,0 0,0 0,0
3 : 0 0 0 0,0 0,0 0,0 Q 0 0 0,0 0,0 0,0
TOTAL : 208 360 568 100 100 100 257 178 435 100 100 100











































