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d NTRODUCTION

——r -

Depuis de longue date les biologistes curopdens et amdricains ‘
se sont beaucoup intéressés & 1'exploration des lipides et !
lipoprotéines au niveau de leurs populations regpectives.

Cette exnloration est toujours en phasc d'évolution, car le
bilan lipidique constitue aujourd'lmi le test essentiel pour
évelucr le risque ¢'accidents cardiovasculaires. (45)

En afrique, 1'étude des lipides et lipoprotétnes est tout
falt récente, mais néanmoins quelques cfforts ont &té déployés
nar d!'dminents chercheurs. Ainsi au Sénézal KOYATE et Coll (34)
ont étudié les constantces lipides du Séndégalais. Au Congo les
mémes Studes furent rdéalisédes par ACKIR et Coll.

En COtc d'Ivoire BEN SADOUN et Coll (7) ont fait 1'é&tude du
bilan lipidique chez les Ivoiriens et ont proposé des normes.

Au Liali les études relatives 2 1'exploration des lipides et
lipoprot¥ines sont jusgu'ici fragmentaires.

La premidre étude sur lee lipides fut cclle réalisée en 1960
par SANKALE et LE VIGUELLCUX révélent ainsi 1'influence de
diverses affections sur le lipidogramme.

Ensuite, co fut le tour de 1'Institut National de Recherche on
Santé Iublique ( INREP ) de réaliser deux dtudes importantoes
chez les sujets normaux, dont 1'unc en 19832 en zone urbaine &
Bamako por Ag HAMA (2) et 1'autre en 1995 en zone rurale 2
Nara par Ag FAKIKE.(1)

Ces études ont portéd sur la détermination du cholestérol total,
du IDL cholestérol, dcs Triglycérides, du rapport d'athérogéntse
du clolestérol (RAC) ct ont permis, non seulement df §tablir des
noxrmcs lipidiques, mais d'évaluer lc risque cardiovasculairc
chez ces populations. |

-'llq/.tnuo




Les résultats dc nos laboratoires d'analymes étent toujours
interprétés a par*ir”des-nmnnes“suropéenhes, 1'objectif prineipal
da notre présant [travail est de contribuer 2 la détemination du
profil lipidique |des Bamakois en particulier, et celui du Malien
en général.

A cet offlet, nous avons étudié 1e cholestorol total, le
HDL cholesterol (RAC), 1'indice relatif de risque (IRRIS) chez les
sujets supposés gains & Bamako,

Par aillaurs, nous avons &valué les habitudes alimentaires
chez les m®mes syjate en vue de déterminer 1= degré de consommas
tion des alimentd athérogénes & Bamako, Cette Stude a 4t4 congue,
financée et exdeytds avec le concours combien précieux de

1 'I. NOROSOPO"
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CHAPIT 1 Généralités sur leg lipides et lipoprotéines

1. YLipides et lipoprotéines

Totlels -~ Défilition

~ Les lipides sont des substances biochimiques, qui & 1'état
libre sont insolubles dans l'eau et solubles dans les
solvants organiques : Ether.(45)

Il s'agit de dérivés naturels des acides gras 2 nenbre
(pair) de ocarbones supérisur & quatre, résultant de leur
condansation avec les alcools ou les amines,

Tls sont essenticllement constituds :

- Cholesterol totel ......ce00veese 40 4
— Phospholipides .sevevesnsesscences 35%
- Triglyedrides ..coecvecorocsonrenes 15 %
~ Acide gras non estérifié ........ 10 ¢

- Les lipoprotéines sont des substances biochimiques qui
résultent de 1l'agsociation moléculaire étroite entre
lipides normalement insolubles dans le milieu agqueux et
des protélnes apoprotéines) qui leur confirent leur selu—~
bilité ¢ ce sont les fameuses ednapseg décrites par MACHRw
BOEUF en 1929 cité par METAIS.(37) '

Depuis FREDRICKSON en 1965 propose le terme d'hyperlipepro-
tétnemie (au lieu d'hyperlipémie) en cas d'augmentation de
cos substances dans le sang.(28~36)

12102 = Structurs des lipoprotélnes

Les lipoprotéines sont des supramolécules formées, en parti-
culier de lipides hydrophobes et de protélnes spéeifiques :
Apolipoprotélines.

Apolipoprotéines—A (Apo~A) : 1,3 - 2,4 g1
Apolipoprotéines-B (Apo-B) 0,5 - 1,321
Apolipoprotétnes-C (Apo—C) 0,25 - g1
Aporipoprotéines-E (Apo-E) 0, 10

!
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Ces apolipoprotélines constituent les primaires.

Ces aoolipoprotélnes primaires peuvent s'associer pour dommer
naissance & des Apolipoprotéines secondaires.(19)

Tete3a — Classification des lipoprotéines plasmatigues humaines

Les oritdres de classification des lipoprotéines sont basds sur
les propriétés physico-chimiques.(28)

Les classifications les plus usuelles gsont basdes sur les critires
électrophordtiques ou d'ultracentrifugation,

101031 ~ Fractionnement électrophorétique

Les vitesses de migration des lipoprotéines s*apparentent & oelles

dg)divers groupes dec protéines sériques : c'est ainsi qu'on a :(24~
3 _ '
~ Chylomicrons : position gfglobulinss

- BeLipoprotéIncs position B globulines
= Pré-BeLipoprotéines: positiond » globulines
- 4 lipoprotétnes ¢ position ; 4 globulines

le1e3=2 ~ Fractionnement par ultracentrifugation

Comme ils sont riches en lipides, les lipoprotéines sent légéres
que les protélnes., Cette classification se fait en fraction de la
densité hydratée (d) ou de la taille moléculaire gui varient tou-
jours en sens inverse.(28=37)

C'est ainsi qu'on distingue :
« Chylomicrons

- Very Low-Density lipoproteins ( VILDL ) ou pre B-lipopro-
tétnes ' |

- Low=Density lipoproteins ( LDL ) ou Blipoprotétnes compre-
nant une fraction majeure de LDL proprement dite ( LDLp) et une

fraction mineure de LDL4 ou IIL ‘(Intermediary Density 1ipopro-
téines),




- Hlgu Donglty lipoprotein (IML ou.dflipoprotéine) qui se
subdivigent en HDL; prépondérantes, HDL, et HDL4 : Fraction

mineure isolée avec les HDL. (3~4)

En plus de ces quatre classes, on aura encore deux Classes qui
quantitativement sont peu importantes.

-~ Very High Dengity : lipoprotéines (VHnL) qui sédimentent
aveC les protéInes.
-~ Lipoprotéine T (a) ou "Sin King pré-B-Lipoprotéines"

(0,14 g/1) en moyemne domnde d'une migration & ectrophéretique
pré~B mais de (d) intermédiaire entre celle des LDL et du

DL (17)




Répartition des lipoprotéines en classes, sur la base de leur
dengité hydraté -

Tableau 1-1
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' Chylomicrons ' T 0,94 1 ' ' Origine "
! ! ! ! ! !
! ! ! ! ! !
! ! ! ! ! !
! ! ! ! ! !
! ! ! ! ! !
! Y J T Y T.
! ! ! ! ! !
RS A1) o (IDL)% 1,006 - 1,019 ; ; 3 ;
‘ ¢ - - -
! = et 4 -+ !
! ! p ! ! ! !
! HDLg o 0 D0 1,063_ .t L YN
'HDL : HOL » ! - t - ! -a-105 ! !
; LTt T :a?gé “1:;3115_ .14#___‘..! ,,3;.1_05 - J ‘, '
y —=3 P ety 4=10  1,9.907 '
! ! ! ! ! !
! ! ! ! r !
! ! ! ! 5 ! !
! ! ! 1 ! !
! $ + + 4 !
! ! ! ! ! !
! ALb - AGL ! > 1,25 ! ! ! Albumine .!
! 1 1 ! !
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! ! ! ! ! !
1 ! : ! ! ! !
y Ip (a) ¢ 1,055-1,075 | i y Pré-B :
! ! ! ! ! !
! ! ! ! ! !

[
i
|
i
H
i
f
i
i
|
i
i

Représente %% des LDL isolés par ultracentrifugation

FM : poids moléculaire
mobilité dlectrophorétique suragarose.
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- Chylomicrons

C. sont dos lipoprotéines particulidrement riches en triglycérides

qui trouvent leur origine dans la digestion et 1'absorption des

graisses alimentaires, Elles n'apparaissent dans le sérum gu'en

période post-pramdiale, et done véhiculent des substances lipi-

diques d'origine exogdne,(36) |

~ Les lipoprotéines de trés basse densité ou pré-bBtes lipopro-
té¥nes ou VLDL (Very Low Densitylipoproteins)

FElles sont également riches en triglycérides, mais dans ce dernier
cas de nombreux glycdérides sont d'origine endogéne,

Elles assurent le transport des substances lipidiques en direction

des tissus périphériques.,

-~ Les iipOprotéineg_dq_basae densité ou bBtes-~lipoprotétnes ou
LDL (Low Densitylipoproteins)

Ces lipoprotéines chargédes en cholesterol résultent de 1la dégra-
dation des VLDL :

- gsoit partielle, conduisant aux LDL4 ou TIL (1ipoprotétnes
Intermédiaires) ayant peu de pouvoir pathogine

~ goit plus compldte conduisant aux IDL».
fes derniéres recouvertes de susbtances hydrophiles, pénétrent
dans les cellules et, de ce fait, possédent un pouvoir pathogéne
majeur en cas d'altération métabolique.

-~ Lea lipoprotdtnes dec haute densitéd ou alphalipOprotéines ou
HDL (Hight Denty lipoproteins)

La forte densité de ces lipoprotsdtnes est dus & leur teneur eﬂ
protéines, Elles réalisent en partie 1'épuration du cholesterol
des tissus périphériques en le ramenant vers le feie en vue de sa
Aastruction partielle ou de son excrétion biliaire.(17)

o-aoo/.oo-ooo'
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1e1-4 -~ Métaboliame des lipides et lipoproté%nes

Tetled—1 — Les lipides

Le tiers de la ration calorique quotidienne de 1'homme est fourni
par les lipides, dont le rdle énergétique primordial est connu
par tous, puisqu'un gramme de lipide apporte 9,3 calories contre
quatre calories seculement pour un gramme de glycides ou de proli-
des,

Ces lipides alimentaires ne sont autres gque les phospholipides,
le cholesterol, les vitamines lipo-gsolubles et surtout les Trigly-
cédrides,(24)

Dans la bouche les lipides ne subissent aucune transformation, cles-
c'est surtout au niveau de l'estomac que commencent les transfor-

mations.

Dans le duodénum sous l'action du suc pancréatique, avec ses
lipases spédcifiques que les lipides sont hydrolyséds, en diglycd-
rides, monoglyeérides, acide gras et glycérol., (42)

La lipase pancrdatique est activée par une série de polypeptides,
certaines vitamines (A4,C, PP).

Certains alcalotdes (atropines, pilocarpine, ergotamine) agissent,
mais surtout par 1'intermédiaire des sels biliaires.24-2R)

C'est ainsi que 404 des Triglycdrides alimentaires sont transfor-
mis en acides gras et glycéroles pénédtrant de 104 sans dégradation.
tion et 5074 & 1'Stat de monoglycérides. Dans la cellule intes-

tinale.(37)

Le glyedrol hydrosolublespassera dircectement dans les cellules
intestinales, Les acidos gras, les monoglycdrides libérés sont
gbsorbis au niveau des villositds intestinales, En traversant les
cellules intestineles cytophasmiques, les acides gras & nombre de
carbone supérieur & 10 seront activitis sous forme d'acyl £e04, ce
qui permettra l'estdrification du glycérol (c'est-ii—dire la
synthése des Triglycéridcs), par contre les acides gras & chalne
courte gagneront purement et simplement le foie par la veine
porte., Ces triglycérides reconstituds, le cholestérol estérifié,
les phospholipides vont tous quitter la cellule intestinale sous
forma dc chylomicrons,.(23)

onc-o/oao.o




101042 - Métabolisme des lipoprotéines

Il est vrai que toutes les cellules de 1'organisme secrdtent les
lipoprotélnes, mais le foie reste toujours 1'organc prineipal, et
ensuite 1'intestin. Elles subissent tout au long de leur vie bio-

logique de nombreuses édchanges ou transformations dans le sang
circulant, mais aussi dans les tissus, (28~36)

Te1e4¢2=-1 ~ Biogynthése des chylomicrons

La biosynthése des chylomicrons s'effectue aussi bien au niveau
de la mugueuse intestinale qui au niveau du foie.(18)

La digestion intestinale des graisses conduit A l'absorption :

- d'acide gras longs et de deux monoacyl glycérols qui ser-

vent & la resynthédse de triacyl-glycerol ou Triglycérides

- Lo cholesterol (0,3 &/j) qui rejoint le cholesterol activee
ment synthétisé dans les cellules muqueuses (13-32) cholestercl et
triglycérides s'associent aux phospholipides et apolipoprotétnes
synthitisds "In situ", forment des chylomicrons qui scront en-

suite 1ibérés dans la lymphe intestinale pour rejoindre la circu~
lation générale au niveau du canal thoracique.

fig.1=1 (page 10)
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—~ Catabolisme des chylomicrons

Les chylomicrons gagnent rapidement la cireculation lymphatique
puis la circulation générale par 1'intermdédiaire du cansl thora-
cique, La demie«vie des chylomicrons est trés brive (inférieure &
30 minutes) ; elle est sous la dépendance de la lipoprotdéine—
lipase (ILPL), enzyne d'hydrolyse des triglycérides, prdsente & la
surface de l'endothélium des capillaires sanguins de divers tissus,
dont le tissu adipeux. Cette engyne est libérée par 1'héparine
activée par 1'insuline, la rdgulation de cette attague enzynatique
egst sous le contrdle de 1'apoprotdéine CIT, cddée par les HII aux
chylomierons. (28-37)




DL Wl femoibinte o oo i Te Tninlenidis
0| e "
-YL , \.-\vc\'r'\ot&)—fv\/{- A \qu){ CH (4\’\0{-“/)&/\(/&

S\G \' QCA.,C\/C (b/\(m




- 13 -

10144-2.2 ~ Métabolisme intravasculaire des VLDL.(28-36-37)

- Biosynthése des VLDL

L'intestin, mais surtout le foie, sont les sidges permanents de
synthése des VILDL. Ainsi les apoprotétnes B4 C, E se lient avec
des lipides exogénes mais aussi endogines résultant du catabol isme
des hydrates de carbone (glucides ot aloool),

- Catabolisme deg VILDL

Le catabolisme intravasculaire des VLIL implique deux types
d'action enzymatique :

- 1'activité LPL (lipoprotélne lipase) d&ja 4voqude lors du
catabolisme des chylomicrons et dont la régulation dépend aussi
de la cession d'apoprotéine CIT des HDI aux VLDL:a$

» 1'activits LCAT (ldcithive cholestdrolacyl transferase) qui
réelise 1l'estérification du cholestérol 1libre des VILDL, Cette
enzyme est d'origine hépatique, son activité est régul fe par un
dchange d'apoprotéines entre VLDL et les HIL.

1.1.4«2,2 « Mdétabolismo des LDL

- Biosynthése des LIL

La formation des LDL résulte de la dégradation intravaseulaire
des VIIDIJ.

- Catabolisme des LIL

Le catabolisme des LDL, longtemps considér$ comme essentiellement
hépatique, peut sidger au niveau périphérique puisque 1'on a mis
en 4vidence des récepteurs LDL an niveau de la fibre musculaire
lisse, de l'adipocyte, des cellules endothélisles ou encore des
fibioblastes, (23-36) -

Cotte possgibilité de captation tissulaire est essentielle pour
rendre compte du "pouvoir athdrogéne latent" des LIL qui peuveryt
dans certaines circonstances, céder un excds de lipides & 1a
raroi vasculaire,

Qun./...c'alc
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Dans les circonstances physiologiques, la fixation des 1LDL, sur
lour récepteur dépend en partie dz leur 4tat de surface, donc des .

phospholipides et des apoprotéines, On observe ensuite une "inter—
nalisation" des particules dans la cellule, suivie d'une attaque
Lysosomiale de 1l'apoprotéine B ¢t d'une hydrolyse dus cholestdrol
estérifid, Le cholesterol libre se disperse ainsi dans le eyto-
phasme ; 1'augmentation dz sa concentration a2 un triple effet :(36-
9)

-~ Inhibibition de 1'hydroxynéthyl glutaryl coenzyne A reductase

(1*HMG0o 4 reductase) et donc arrdt de la synthése du cholesterol
intracellaire, (41)

— Imbibition de la synthésc des récepteurs IDL et donc arrdt
de 1'arrivée de drolesterol extracellulaire.

— Stimulation de 1'aeyl cholesterol-acyl transfirase (ACAT) et
done estérification du cholestdrol libre cyloplasmique,(18)

I'ensemble de ce processus régulateur a2 pour but d'sviter la sur-—
chargn en cholesterol des tissus piriphérigues.

1o 1ad=2-4 —~ Mitabolisme des HIDL

La biosynthise des HDL est & la fois hipatique et intestinale. A
1'état natif leur structur: est discotdale ; elles renferment du
cholesterol non estérifié, des phospholipides et des apoprotilnes
C et E. La suite de leur vie biologique rend rarfaitement compte
de leur capacité de capter du cholesterol au niveau des tissus
piriphériques, (36~-17)

La LCAT va réaliser l'estdrification du cholesterol libre, condui-
sent & une molecule hydrophobde qui va Btre repoussée au centre

de la HDL. La place piriphériquc ainsi laissde est occupde par une
nouvelle molecule de cholestérol non estérifid issu des cellules
qui sera & son tour soumise & l'action de la LCAT et ainsi de
suite, transformant peu & peu la configuration discotdale en con-
figuration sphérique et permettant 1'épuration du cholestirol
excddentaire des tissus.(21-23). Le cholegtdrol ainsi emmagasing
par les HMDL sera céd$ aux hipatocytes et les HDL réeyecldes. Cepen-
dant, on connait peu de choses sur ce mécanisme hapatique,
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1e1e4=5 - Physiopathologie du métabolisme des lipoprotéines

Leg lipoprotéines circulantes subissent des transformations durant
leur vie plasmatique. Cette évolution entrafne des dissociations de
chafnes pneptidigues et des échanges de protéines et des lipides

entre les différentes lipoprotétnes d'une part, et entre les lipo-

Clegt aingl que les chylomicrons synfhétisés au niveau de 1l'intes-
tin gréle transportent surtout les triglycérides alimentaires ‘
jusqu'au Tfoie.(1-25)

Les VLDL d'origine hénatigue véhiculent les triglycérides du foie
aux tissus périphériques : les VLDL d'origine intestinale (10%)
1ibérés non seulement en période post-prandiale, mais aussi & jeun,
suivent lg méme destinée que les VLDL hépatiques.

Les LDL semblent 8tre essentiellement un produit du catabolisme

intravasculaire des VLDL, et transportent le cholestérol du foie
aux tissus extra~hépatiques.(18~30)

i

protéines et les tissus d'autre part.
} Les HDL qui jouent un r8le essentiel dans l'estérification du

’ cholestérol par la lécithine-~cholestérol acyltransférase (LCAT)

sont en faible partie des produits du catabolisme des VLDL, mais

cholestérol des tissus au foie; en fonction de ces renseignements:
on peut mieux comprendre :

~ la pathogenie des hyperlipidemies idiopathiques ;

sont surtout synthétisés par l'intestin. Les HDL transportent le
- le r8le protecteur des HDL.(21~32)

Cn pense gue les plagues d'athérome trés riches en cholestérol
provicnnent d'une lipoprotéine de transport de la LIL dont la
fonction est de fournir le cholesterol aux organes et qu'au con-
traire la DL a pour fonction d'extraire le cholesterol des
organes, pour les transporter jusqu'au foie ol il est métabolisé :
les FDL sont donc antagoniste de la LDL BONDJERS et BJORKERVD (37)
ont démontré que "in vitro" l'addition de IDL accélére la mobili-
sation du cholestérol d'un tissu athéromateux.

]
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1¢2+4 -~ Les Hyperlivoprotéines

142.1 ~ Définition

Les hyperlipoprotéines sont des affections caractérisdées par
L'augmentation de la fteneur plasmatique en une ou plusieurs frac-

tions lipoprotéfques ; elles peuvent 8tre secondaires & une affec—

tion sous—jacente ou primitives.(41-36) Leur fréguence et la
gravité des accidents artériopathiques qui surviennent en géneéral
lors de leur évolution rendent nécessaire leur diagnostic.(26)
L'identification précisc du trouble lipidique est lc guide indis-
pensable de leur traltement qu'il est diététique ou médicamenw
taux. (39)

1¢2¢2 ~ Les hyperlipoprotéines primitives ou idiopathiques
idiopathiques ( Yy (3)

Cn distingue cing (5) types d'hyperlipoprotéinenies selon la

classification de FREDRICKSON (26), qui est actucllcment la classi-

cation internationale des hyperlipoprotéinenies.

142.2~1 =~ Hyperlipoprotéinenics de type I (26)

C'est une affection cxuceptionnelle, héréditaire et transmise par
un mode antosomiguec récessies, dépendante des graisses cxogines.

- Renseignements ¢liniques :(36)

Crises douwlouwreuses abdominales j;

Une xanthomatose cutande cruptive ;

Une héperto-sgplénomégalie ;

Unc astthénic avee somnolence post~panndiale et une lipé

rétiniéme ;

¥ Eventuellement unc pancrdalite au cours de 1'évolution de
la maladie ;

¥ 11 n'existe pas de complications cardiovasculaires du fait

de 1'absence de pouvoir athérogene.

X X X x*
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- Renseignements biologiques (41)

% Une hyperchylomicromcmie se traduisent per uneserum 1:-.
tescent ou creémeux

* Une hypertriglycérédemie majeure pouvant dépasser
100 2/1 ;

% Un déficit sélectif partiel ou total en lipoprotédine-
lipax ;

, # Une diminution souvent importante des autres classes dc
lipoprotélines,

-~ Traitement

T1 est essentiellement didtétique (rdgime hypolipidigue supplé-
menté par des triglyedrides i chaine moyenne absorbés directe..
par la veine Porte,

142.2.2 = Hyperlipoprotéindmie de type II (28)

Définie par une grosse bande de b®ta-lipoprotéines & 1'délectro-

phorese,
71 vy a une augnentation du cholestérol total.

D'apreés la 01a331fication de 1'0OM3 on a2 :

1e2e2e2=1 = Hyperllpoprotéine de type IX & (28-41)

Connue générelement sous le nom d'hypercholestérolemie essen—
tielle, cette maladie hérdditaire est transmise selon un mod _

autosomiqus dominant.

- Renseignements cliniques (37)

% Des xanthomes tendinaux
*# Des xanthelasmas

¥ Un arc cornéen ;

* La pricocité, la friéquence et 1'intensité des compl *
cations cardiovasculaires font de cette maladie la plus
grave des hyperlipoprotéindémie idiopathique.(24)
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- Renseignements biologiques

* Le gerum & jeun est parfaitement clair ;

* Un hypercholestdrolémie plus ou moins importante selon
la gravité de 1la maladie 3

# Une triglyeéridemis normsle ;

* Une surcharge plasmatique en LDI exelusivement. Au 1lipi.-
dogramme on a une augmentation en LDL.(24)

- Traitement

On associe généralement un rdgime pauvre en cholestdrol et rich-
en graisses insaturdes & des hypercholestérolémiants (cholestyra-
mine, clofibrate, procétofére etc...)

1e2"262e2 = Hypeﬁlipoprotéigémies de types IT b

Wlle est encore plus appelde type II + V. Tette variétsd d'Hyperl.-
poprotdinémie est de signification discutée, car elle ne repré-
sente pas une entité particulidre bien définie,

-~ Renseignement cliniques

Elle présente un risque & thérogéne élevé.

-~ Rnseignements biologiques

% Serum & jeun limpids ou trouble

* TUne hypercholesterolemie

¥ Une hypertriglycéridémie

# Une surcharge plasmatique en IDL et en VLIDL.

- Traitement:: On utilise géndéraslement le clofibrate.

1¢2¢2¢3 - Hyperlipoprotéinémie de type ITI

*egt une maladie héréditaire transmise sur le mode autosomig.
dominant.

-..oc/n.onr‘-.



- Renseignements cliniques

* Présence dc xanthomes au niveau des plis palmaires
caractérisant 1la maladie ;

cations cardlo~vagsculaires graves et frégquentes.

-~ Renseignements biologiques

* T'aspect du sérum & Jeun est généralement opalescent 3
# Une hypercholestérolemie ;

¥ Une hypertridlycéridémie ;

# Une surcharge plasmatique en VLDL surtout en IDL

- Traitement

T1 est didtdtique (rdgime hypoesrolique) et médiecamenteux (clof.
brate et dérivé, procétofére),

1420204 = Hyperlipoprotéindmie de type IV

Tlle constitue 1a forme la plus fréquente chez 1'adulte., La tran—
micsion géndtique est difficile & mettre en évidence en raison 4o
1'extdriorisation tardive du trouble (20 & 60 ans) de sa Adpen-

dance vis~a-vis du rdgime et du caractére récessif de la tare,

- Renseignements cliniques

# Unc asthinie avec somnolence ;

¥ Des troubles digestifs ;

* Une surcharge adipeuse 3 prédominance facio-cervico-
traculaire ;

* Te risque athdérogine, bien que moins marqué que dans

% Tle est tres athérogéne entralnant ainsi des compli-
’ 1'hypercholestérolémie essentiel, est certain,

~ Renseignements biologigues

* Serum & jeun est opalescent, trouble au plus lactesc:
lactescent _

% Une hypertriglycdéridemie endogéne ;

¥ TUne surcharge plasmatique en VLDL 3

% Une hypermicomic est fréquemment assocife & 1'hyper-
triglyciridimie ;

% Trouble du mdtalolisme des glucides (& type d'hyper-

glycémie).




- Traitoment

= traitement est essenticllement didtdtique et nécessite

* Un rdgime hypoglicidique, hypocalorigue ou isocalorigue
dans les formes glucido~dépendantes ;

% Un régima sans alcool dans les formes strictement
alcoolo-dépendantes ;

* Un régime hypocalorique dans les formes dépendant d'une
surcharge pléthorique.

I1 peut Btre complsté par un traitement médicamenteux (clofibratr
et et dérivé procétofire).

1024245 = Hyperlipoprotéinémic de type V

Elle est caractérisée par une hypertriglycéridémie mejeure a la
fois d'origine exogéne et endogéne.

- Renseignements cliniques

* Présence de xanthomes éruptifs
* Préquence de douleurs abdominales et des crises de
pancréatites ;

* Une hépato-gplénomégaliec ;
* Une lipémie retinienne.

- Renseignements biologiqgues

Biologiquement, 1‘'hypertriglycéridemie lorsqu'elle est importante,
s'accompagne d*hyperdicholestéroldmiec, IL Yy a présence des chylo-
nmicrons et augmentation des VLDL. Les troubles du mdtabolisme
glycidiques sont friguents - (4 type d'hyperglycdémie).

« Traitement

I1 est diététique (rdgime hypocalorigue) et médicamenteux,
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- Autres clagsifications hyperlipoprotéinémies idiopathiqu-e

©n fonetion des taux de cholestérol total et de triglycdrides
Do QENWES (22) a trouvé qus le premidres classification n'~gt pas
trés bien accessible car, elle recours & 1'électrophorése,

nect ainsgi qu'il a proposé une classification plus =ccessible,
plus edaptde car, basde uniquement sur l'aspect du serum & jeun
et +--‘a dosages simples : lipides totaux, cholestsrol, trigly-
ciridn., G'est ainsi qu'on distingue :(22)

- Lz groupe hypercholestiroldmies essenticlles, caractiriss?
par une 3lévation du chiffre du cholestdérol total, alors que les
triglycérides sont normaux,

~ Le groupe deg hyperglycéridémies majeures, caraetirisé par
une augmentation pridominante des triglyedrides glors que la
cholestédrolfmie reste normale,

- Le groupe des hyperlipidémies mixtes enfin, eamractiris? per
une 41 évation grossidremont parslléle du cholestérol total et d s
triglyeirides,

- Remargues .-

Tes deux classifications aussi bien celle der 1'0M3 que celle de
DT GRNNES ne tiennent pas eompte non seulement des mécanismes
physiopathologiques des hyperlipidémies mais encor» ne permetten’
pas Atexpliquer comment un taux $14vé de cholestdrol de la frac-
tion HOL, est bénifique pour le systéme cardiovasculaire,

71 a fallu attendre les travaux MILLER (39) en 1975 et de

GORDON (41) en 1977 pour trouver un A4nousment complet & ce pro-
bléme, D'aprds ces travaux, une insuffisance en HIOL dtait en fait
beaucoup plus nocive qu'un exceées de ILDL ou de VLDL subgtituant
ainsi la notion 4'hyperlipoprotéindmiec & celle de

1.2.3 - Les hyperlipoprotéindmiss sdcondaires

Il existe un nombre important d'affections qui s'accompagne, & ur
mnoment de leur dvolution, d'une augmentation Au taux des lipides
circulants, (36)
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Ici il n'y a pas de facteurs étiologiques propres.(3)

Ellcs disparaissent spontanément ou sont améliordes par une théra-
peutique appropriée., Ces hyperlipoprotéInémiecs surviemnent donc av
cours dfune mzladic connue.

Lingl d'aprés JAILLAO,(43) 1'étiologie pour ces hyperlipoprotéIné-
mies secondaires est @ '

~ Hyperlipoprotéinémies agtondaires ou dialistc suerd

. 1 Ty

Au cours du diabete insulino~dépendant, 1'hyperlipoproidindmie
témoigne du déséquilibre des métabolismes glueidipues et lipidi-
gues en raison dc l'hypo~insulinisme. Elle se caractérise par une
surcharge plasmatique en VLDL avec hypertriglycéridémie d'origine
cndogene. Le coma diabétique s'accompagne parfois d'hyperchylomi--
crondmie avee serum lactescent & jeun.(36) C'est la carence
insulrique qui est & 1'origine de 1'hypertriglycéridémie. L'insu-
line en diminuvant la tencur en AMP cyelique de 1'adipocyte
déprime la lipolyse (baisse de 1'activité de la triglycéride~
lipase hormonosensible) et active la lipogénesc (auvgmentation de
1'aetivité de la lipoprotéTnc-lipase). La déficience en insuline
entratne unc augmentation de la gynthése hépaticuec des VLDL du
feit d'un apport massif d'acidce gras libres au foie et ralentit
1'épuration des triglycérides.(12)

Les anomalies lipidiques régressent sous l'effoet d'une insulino-
thérapic adaptée.

~ Lt'hyperlipoprotdindmic gqulom rencontre frégquemment au cours du
diabdte dc la maturité non insulino-résistance tissuwdeirce périphé-
riquec qui augmente la synthtse des acyl-CoA, des triglycérides et
cone des VLDL au niveau de 1'hépatoyte.(36)

- Les hyperiipoprotélines

e e b e 8 T L s ey AP L, A2

hépato-hiliaires :

- Les glycogénoscs hépatiques de types I, III, IV s'accompagnent
A hypertriglycéridémie avec augmentation des VLIL indwite par

1'hypertriglycéridémie secondaire & la mobillsation des graisses
de réservcs
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- L'hypertriglycéridémic est due & unc augmentation de la synthése
Ges Vulh seconazmires & wne hyperlipacidémie lide & 1'effet per-
missdf des hormones thyrofdiemncs sur la lipolysc au nivecau du
tigsu adipeux. (35)

Lcs hyperlipoprotéindmics constituent le facteur de xisque majeur
des accidents cardiovasculaires rencontrés lors d'une thérapeutiqun~
ccstroprogestative prolongée. Les oestrogénes indud sent une aug-
mentation de la concentration sérique des VLDL lide & une augmen--
tation dc leur synthésé par l'hépatocyte et & une inhivition de
l'activité lipoprotéIne—~lipase du tissu adipeoux.

Les progestatifs ont un effob opposé vu qu'ils diminuent en
général le taux sanguin de triglycérides en augmentant leur épura
tion (intértt) dc 1'association cestrogencs-progestatifs),(11=14)

1=-3 = L'althéroclérose

e

1e3e1 = Définition et structurc de la paroi artérielle :

% Structure dc la paroi artérielle

L L'é%at nermal, la paroi artérielle est constituéde de 3 couches
paro

fou tuniques) distinctes :

- L'intima, tunique moyenne, é&paisse, constituée de fibres
muscuwlalres.

—- L'adventice, tunique externe, c'est ua tissu de soutien
riche en collagénc.(28)

* Définition :

L'athérosclérose (22) est une maladie de 1l'intimades grosses ot
des moyennes artérca, caractéricsée par des lésions de trois
types ¢ (37)

-~ Une prolifération cellulaire dans 1l'intima artérielle
(cellules spumcuscs caractéristiques des lésions débutantes).

- Une augmentation de l'activité productrice des cellules mas-

cuwlaires lisses (collagéne, proté-glycanne, glyccprotédines dc
structure, &astique).




- Uno augnentation dc 1'activité productriee des eellules muscu—
Lasevs Lissouy (collagdne, protéo-glycannc, glycoprotéines de struc-
tura, élastine.

- Un 4épdt de lipides qui proviemment des lipoprotélnes sérigues
congtitud principelement dz cholestdérol non estdrifié et de
stérides,.

L'arcunulation de ces lipides intra et extracellulaires détermino
d*gbord des stries graisseuses saillantes sous l'endothflium,

I1 se¢ constitue ensuite une plaque d'athérome faite de néerose
lipidique entamde ¢e fibrose avec parfois dépdt de calecium dans

12 plagque. La scldrose périphérique entralne une destruotion par-
tiells ou totale de la média et lorsque la plaque vide gon ccntera
dans le courant circulatoire, unc uwleération est oconstitude. (44~36)

Les complications gont fréquentes : -

- embolies athéromateuses dues a 1'uledration centrale de l1la
plague ~‘athdérone ;(1)

- perte d'élasticité ;

~ plagque celcifide qui peut entralner une dissection aortiques ;

- theuiooses artérielles entratnant des ldsions
ramollissement cérébral, artérites).

1.3.2 = Pathogdnie de 1'athérosclérose :(40)

143+2=1 =~ PFacteurs initiateurs des lésions .-

Les principaux factours de traumatisme endothélial se trouvent
ginéralement & 1'origine de la lésion orimitive. Oe sont @

- 1'hypertension artérielle et plus généralement 1'effet de
provoqué par la turbulance sanguine expliguent que le
sitge des ldésions se situe souvent au niveau des bifurcations et
des courbatures.(36~44)

- Gertaines substances vaso-actives (catécholemines, angio-
t-nsive, nicotine) peuvent elddrer la perméabilité endothéliale.

- Tes hyperlipoprotéines majeures en particulier de type IT
gsembl ent capables dtinduire les lésions.

ceses/o0ene




Le vicillissement des artéres m@me en 1'absence de lésion de

1 enuvvaciiwi, o8t susceptible d'entratner un traumatisme au
niveau du tissu élastique qui perturbe la pénétration et le méta-
bolisme normal des lipoprotdines sdriques.(45)

13,202 - PFactcurs d'entretien =t d'agegravation des lésions.(3)

—~ T'aceunulation des lipides d'origine plasmatique, dans la
paroi artériclle 1ldéséo, est favorisde en cas d'hyperlipoprotit-
némic, Les LDL et les IDL sont transférées beaucoup plus facile-
ment dans la paroi artérielle que les VLDL alors que les chylomi-
erons du fait do leur taille ne péndtrent pas. Ceci oxplique on
—nrsis gque les hyperlipoprotéindmies de type II sont les plus
athirogénas suivies des hyperlipoprotéinimies de types ITII, IV et
V alors qu~ 1z type I n'est pas athdrogéne.

~ IL'hypertension artérielle en augmentant le flux de liypopro-
t4tnes transférdes dans la paroi artérielle favorise le dépdt
des lipides, (36~43)

15 3s3 = Pacteurs de risque de ]‘athérosclérese,.

ue nombreux travaux cliniques, biologiques et 4pidémilogiques
ont mis en évidence les principaux facteurs de risque de 1'athé=
rosclérose, (6)

~ Les clyslipoprotéindmies,

I1 est maintenant bien dtabli gue les hyperlipoprotéindmies
jouent un rdle majour dans la géndge de 1'athérosclérose, bien
qu'il existe des cas d'athéroscldrose avec bilan lipidique
normal ,

tv cours de nombrceusus enquiites épidémiologiques, beaucoup d'au~
teurs se sont intéressds & la partie lipidique des lipoprotél=-
ncga. (12)

finsi 1'augmentation de la concentration sérique de cholestérol
cst un facteur de risque ¢ssentiel alors qu'une augmentation des
triglycérides du sérum n'est athérogine que lorsqu'elle est la
conséquence d'une hyperlipoprotéinémie de types IL,, III, IV et
V mais non en cas de type I.(31)

TR
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Tn effet, de norbreux auteurs ont montrd que le risque athérogéne
STRLY 1h¢ a « - cuguenitation de la teneur du sérum en lipoprotélines
dc basgse densité (ViDL, IDL, IDL) alors que les HDL protégent
plutdt —— 1'athércsclérose en ramenant le cholestérol des tissus
vers 1o foie. Un constituant de lipidique, tel que le cholestérol
n‘s donec pas d= mbme intdértt sclon la lipoprotéine qui le trans-
porse et il importe pour évaluer le risque athdérogéne d'une dysli-
peproviinémic de ddterminer la teneur eon cholestérol de chague
frac4ion 1-poprotétn> (VLDL, LDL, HDL).(43)

~ L'hypertension artérielle joue un rdle trés important dans
1a géndse des accidents vasculaires en particulier cérébraux,(31)

- Le tabagisme constituz un facteur de risque non négligeable
et favorise les thromboses.(32-11) |

- Lo diabdte est dgalement un facteur de risque vasculaire,
T1 favorisc en particulisr le dédveloppement d'artérites des mem=

bres inférieures.(19)

- L.'obésité, 1'alcoolisme, 1'hyperuricémie, la sédentarits,
le gtress ot leg contraceptifs oraux ont été largement ineri-
minés, (4-5)

1.4, -~ TRelation entre le taux de HDL cholestérol et
la fréquence de 1'althérosclérose.

Des 1951 D.P. BARR (6) constate au cours d*une étude effectude
au "New York" hdpital Cornsll medical center" :

- qu'il existe unc relation entre la diminution du taux du
cholestdrol contenu dans le HDL et la fréquence de 1'athéros-
clérose, (42)

—~ que 1'importants proportion de cholestirol contenu dans
1es lipoprotdines lourdss du sang du nouveau-né (environ 507)
os% comparable & celle du sang du lapin ou du chien, animaux
présentant spontandment unc grande résistance & 1'athéroscl é-
rose. (19)

- gqu'avec 1'8ge 1~ taux de cholestérol 114 aux HDL diminue
jusqu'd ne présenter qu'un cinguieme du cholestérol total,(43)

eucn./ao--.-uo’
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D'apres les travaux de GORDON et 2oll, (39) rdalisds en 1976 1o
Vawx de cholusiérol de la fraction HDL est le meilleur indicateur
du risque cardiovasculairs.: plus le taux est élevé plus le risque
d'accident et de mort cardiovasculaire est faible et cela reste
vral quels que soient les autres facteurs de risque, y compris le
taux de cholestérol total,

En fonction de ces dtudes physiopathologiques on peut dire que
1'homme est 1'un des rares %tres & avoir des concentrations plage-
matiques plus élevées en LDL qu'en HDL, et que c'est probablement
la raison pour laquelle il est le plus sensible aux malsdies
cardiovasculaires & 1'athérosclérose.(44)

Enfin 1a baisse des HDL est beaucoup plus importante chez 1'homme
par rapport & la femme, ce qui peut Btre & 1'origine de la fré-
quence &lévée do 1l'athérosclérose dans la population masculine,

1.5 =« Facteurs influencant le métabolisme lipidique.

En plus des facteurs verticaux tels que 1'héridits, 1'fge et la
la race 11 existe un certain nombre de facteurs horizontaux suscep-
tibleg de modifier le taux du HDL cholestérol et le raport d'athé-

o =, el P o ’
1”_«{35“:38&;. Gu choelcgbipol \RAC)- (35)

1.5=1 - Facteurs physiopathologigues.:

- Hypertemrion artériclle

De nombreuses études ont montié que 1'hypertension artérielle &
olle seule n'est pas un facteur déclenchant mais seulement un
facteur d'aggravation ou d*accélération de 1'athérosclérose,

Dans tous les cas, la presgsion artérielle nlest corrdlde ni avee
le taux de cholestérol total, ni avec celui du HDL cholestdérol
con=siddrds isclément. '

En ou.~e WILLIAMS a montrs que 1'inverse du RAC, c'est-a-dire le

) DL chol estérol '
xapport hoTestirol Total est bel et bien corrélé avec les valeurs

des press’ g artérielles dis~*="" ="~ . sya+-"iques.(46)




~ Diabete sueré :

Il est maintenant bien établi gue le diabdte suweré emt un fecteur
de risque athérogenc et les anomalies lipidiques y sont incontes—
tablement fréquentes,

Ainsi de nombreux travaux ont permis de trouver une baisse signi-
ficative du HDL: cholestérol chep des diabétiques.

En ce qui concerne les diabétiques insulino dépendants (type II)
des taux significativement abaissés d'HDL-cholestérol se rencon-
trent chez les patients mal dquilibrés.(43)

L'équilibration de ces diabdtiques par insulinothérapie entratne
un accroisgsement des taux d'HDL-cholestérol qui redeviennent
normaux chez les diabemtiques de type IT bien équilibrés.(40)

Chiez les diabdtiques "pléthoriques" insulino-indépendants (type 1),
on note également unc baisse gmignifiecatiye desg taux A'HDL~chol ogw
térol seculement si la glyedmic et/ou la triglycdridédmie sont éle-—
vées.

Enfin les diabétiques traités par les hypoglycémiants oraux du
groupe des sulfomylurées ont un taux de HDL=cholestérol plus bas
que cclui des diabétiques traités par d'autres moyens, ce qui
pourraft contribuer & expliquer la plus grandec mortalité cardio-
vasculaire obscervée lors de ¢ertaines expérimentations rdéalisées
avee ce médicament.(4) quel que soit le‘typo de diabete et s'il
est trés mal équilibré le RAC augmente consécutivement & une
baisse du taux dc HDL~cholestérol duec & une hyperglycémie et/ou
une hypertriglycdériddnic. (29)

- Néphropatides

Le nombreux patients souffrant de néphropathies diverses présentent
fréquemment un athérome rapidement évolutif.(45) Ainsi quelle
gu'en soit 1'étiologie ces patients présentent unc dyslipidémie
avee un taux d'IDL-cholestérol plus bas et un RAC plus dlevé que
les sujets témoine, D'aillours d'apres BARR (6) en 1951 ces modi-
fications sont ducs 2 1'état urénique lui mbme ot sont indépendan
dantcs de 1l'étiologle de cet état. (20)
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- Obési b4

s

Queclguecs travaux ont mis en évidence un abaisscment de la concenw
tration plasmatique on HDLecholestérol chez les obéses ot sa
normelisation apreés traitcment amaigrissant (4-5)

~ Cardiopathies ischémiqucs

L'hypertriglycéridémic est fréquemment retrouvdéec chez les sujets
victimes des complications cliniques de 1'athérosclédrose eorona~
riennec, (42-38-31)

En outre, i1l a été montré cuc la trigdlycédriddémic était souvent
inversement corrélée au niveau du HDL-cholestérol. Par eontre, le
niveau du cholcestérol LDL cst treés souvent normal chez les sujets
hypertriglycéridémiques.

- Hypothyrofdics

L'hypercholestérolémic et L'hypertrigdlycériddmic sont souvent
assocldes & 1l'hypothyrofdaic, dont la fréquonce d'accidents sardio.
vescuwlaires cst par ailleurs anormalement &levéc. 8)

Chez le sujets hypothyroTdiens :

~- Avant traitcoment, les IDL sont normaux alors que les VLIL
et surtcut les LDL sont augmentdées.

~ Aprés troitement par les hormones thyrofdiennes les taux de
LDL et VLDL sont nettement abaissés et ceux de HDL inchangés,
entrefnant ainsi unc normalisation spectaculeire du RAC,

re

Tehe643 ~ Facteurs pharmacdologiques

- Les hypolipdmiants (11~0)

* Les Clofibrates

Ils abaissent le taux des VLDL surtout et & un degré moindre de
LDL sans modificr on général celui des IDL. Une augmentation du
taux des HDL peut 8tre obtenu par suite de combinaison de elofi-
brate de calcium et de carbonate de calecium.

R ETIYY
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-~ Lc Procectoféne ou Fencfibrate

[yt

Son action la plus importante c'est qu'il abaisse sélectivement le
"mauvais cholestérol” 1ié aux LIL et aux VLIL entrafnant ainsi
unc diminution trés importante du RAC.

-~ L'acide nicotinique :

Entrafne une diminution moyenne du taux des "mauvais cholestérol",
tout en augmentant celui du "bon cholestérol". Mais elle demande
unc dosc pour 8tre efficacc, d'olt la fréquence des effets secone
daires et la faible adhdésion des malades au traitement.

~ L'acide asgorbique ou vitamine C.

Sa carence peut déterminer vne hyper=cholcstérolémie,

~ Les hormones :(9)

- Les Entrogenes

* Ilaturels : provoguent wune baisse du taux de LIL choles-
térol d'un accroissement qu taux de HDL-~cholestérol et par consé~
guent une amélioration considérable du KAGC.

¥ Synthétiques : provoquent une diminution dee LIL et
augmentent les IDL et éventucllement les VLDL, donc diminuent le
RAC.

~Asgociation gestro-progestatives contraceptives

LAl g R R s M R

D'aprés lcs travaux de DRADLEY ot Coll (4C) les ueilisatrices

d'oostrc—progestatifs ont des valeurs de cholestérol HDL intermé~
diglre entre cclles des utilisatrices d'0estro-progeoatatifs gculs,
qui ont les taux les plus élevés, ct cclles des utilisatrices de
progestatifs, qui ont les tauvx les plus bas.

- Les_hndrogénes (15-16)

Les androgeéncs, aussi bien naturels que synthdétiques entratnent
vne baigse des HDL. Cet cffet pourraft ainsi contribuer & explie
qucr la différence entre les taux A'HDL chez 1'Homme et la femme
& partir dc la puberté.
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~ Les hormones throldiennes

Elles provoquent une baisse d'environ 304 de cholsstérolémie
chez les sujets cuthyroldiens.

- Autres mddicaments. (8)

Les médicaments tels quc les hypoglycémiants du groupe des sulfo-
mylundes, le chlortalidone (Hygraton), le furosdmide (lasilix)

et certains bfta-bloquants comme le propanclol, 4épriment le taux
deg HDL.

Te1ede6e3=2 - Pacteurs d'cnvirommement et de mode de vie,

-~ Alimentation (4)

T.es régimes riches en cholestérol, engraisses saturécs, en
hydrates de carbon2 ainsi que les rdgimes hypercaloriques déter=
minent une baisse du taux des HDL et une augmentation des lipo-
protétnes "athdrogénes",LDL et VLIDL,

A 1'opposd, les régimes riches en graisses poly—insaturéés, _
enrichis en protélnss (poisson, soja) ou pauvres en gel, aug-
mentent les HDL ; quent aux régimes végdtariens, bien que ddpri-
mant les HDL, ils abaissent le RAC, car ils provogquent une dimjie
nution ou relativement plus importante des ILDL et des VLDL,.

- Sédentaritd et exercice physique, (5-8)

- Les exercices physiques prolongés, continus et peu
violants comme la course & pied, conduisent & une baisse maxi-
male du RAC, En effet ce type d'activité acerott essentiell ement
le métabolisme adrobie du muscle et du tissu adipeux ;3 il en
résulte unz activation ds la lipoprotéine-lipase (LPL) de ces
tissus qui entraine 1'hydrolyse, donc la baisse du taux sanguin,
des VILDL et des triglycérides, et une augmentation du taux des
HDL.

- Legs sports ndcessitant des efforts violents, brefs et
répdtss (rugby) activent surtout le métabolisme anadroble et
n'entralnent ni baisse des triglycdrides ni hausse des HDIL.
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) T.es modifications lipidiques dues & 1'exercice physique sont géné-
ralement proportionnclles au degré d'activité physique du sujet.
Tlles sont relativement rapides puisqu'elles débutont aprés seule-

ment une semaine d'entrainement.

-~ Tabac (42-44-9)

Le tabac contient @

% La nicotine, qui par ses effets vascoconstricteurs et tachy-
car disants, est un facteur déclenchant des accidents aigls.

» L'hypoxie et 1'oxyde de carbone qui endommagent 1'endothé-
lium vasculaire, favorisant ainsi la pénétration des macromol é-
cules et dgalement des lipoprotéines.

Tn effet, plusieurs travaux ont démontrs que les taux des LIL et
VLDL sont augmentés et les taux de HDL diminués chez les fumeurs de
de cigarettes (mais pas chez les fumeurs de pipe ou de cigare) et
ceci de fagon proportionnelle au nombre de cigarettes fumées.

Chez les anciens fumeurs, les taux des différentes lipoprotiines
sont semblables & ceux d'une population de non fumeurs ; les modi~
fications sont donc réversibles et la diminution de la consomma-
tion de cigarettes chez un sujet peut contribuer 3 diminuer son
RAC et & augmenter son HDL~-cholestérol,(15)

- Alcool (8-4)

Les &tudes portant sur les relations entre la consommation
d'alcool et 1les taux de lipides et de lipipoprotéines ont montré
gque le taux de HDL est directement proportionnel & la quantité
d'slcool consacrdée, L'alcool agirait comme inducteur des enzynes,
responsable de la synthdse des HDL natives, localisédes au niveau
- - du réticulum endoplasmique lisse
des cellules hépatiques. Une consommation modérée d'elcool, sous

forme de vin serait donc bhénéfique dans la prévention des acci-
dents cardiovasculaires dus aux dyslipidémies.

Une telle consommation 4tant trés difficile & définir, CASTELLI(16)
CASTELLT (16) 1'a estimé & enmwiron 150 & 180 ml d'alcool pur par
semaine,

Cet effet bénéfique peut &tre contrebalancé par le fait que les
buveurs sont égelement des fumeurs, de gros mangeurs Ou des

hypertendus.
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CILPITRE 2 3 FPRESENTATION DU TRAVAIL

——

2e1e1 = Objectif général

L'objectif général de notre travail est de contribuer & 1'étude
du bilan lipidique chez le sujet supposé sain & Bamako. '

2¢1¢2 ~ Objoctifs spécifiques

Les objeetifsg spéecifiques sont :

-~ Déterminer lc cholestérol total, les triglyedrides, lee HIL~
cholestérol chey les sujets supnosés sains,

- D&finir les valeurs usuelles du gholestérol total, des ftri-
glycérides, du [Dl—choleskéral et du rapperkt 2tathérogene du
cholestérol {RAC).

-~ Déterminer le¢ risque cardiovasculaire 1ié & l'athéroscldérose
& partir de 1'dtablissement du RAC et de l'indice relatif de
risque (I RRIS).

- Comparer les valcurs abtenucs & d'autres établies en Afrique
et en Europe.

2¢2+ =~ QGadre dec travail

Tous ces travaux ont &té effectuds au laboratoire de biochimie &
1'Institut National de Recherchc en Santé Publique (INRSP) qui
cst un établisscment public & caractiére administratif.

Il a pour migsion 3

-~ De promouvoir la recherche médicale et pharmaceutique appli-
quée en santé publique et notamment dans les domaines suivants -
noladies infectueuses, génétiques, néoplasiques et sociales,
santé familislc, éducation saniteire, hygidne du milieu, biolow
gigque clinique et appliquée & la nutrition et aux affections
endemo—é&pi démiques, toxicologique médicale, bromatologie, épidé-
miologie, socioclogie de la santé, économie de la santé, médecine
¢t pharmacopée traditionnelle.

~ De participer & la formation teclmique, aw perfeciionnement
et & la spéeialisaticn des cadres dansg les domaines de sa compé-
tence.

o-oq--/---o
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~ D'assurer la protection du patrimoine scientifique relevant

cde son domaine.
~ D'assurcr la protection et la standardisation de vaeeins et

de réactifs biologiques de laboratoire.

- De promouvoir la coopdération nationale et internationale dans
le cadre des programmes ou d'accords d'assistance mutuelle.

- De gérer les structures de recherche qui lui sont confides.

2¢5-1 = Instruments de travail

Les principaux instruments de travail utilisés au cours de 1'étude
ont été des fiches d'enquetc (voir annexes)s Ces fiches ont servi
a4 recueillir les données biochimiques et mutritiomnelles.

2s3+2. = Fré-enqubtes

Four un bon déroulement des enquBtes proprement dites sur le
terrain ; les fiches d'enquetes biochimiques et nutritionnelles
ont été testées dans le laboratoire de Bioehimie de 1'Hippodrome
(INLSP). Ces ficlies ont été testées sur des sujets apparemment
sains.

20 3¢ 3¢ = Déroulement des enqubtaes

2e¢303~1 - Matériel et méthode d'étude ~

- Critére de gélection des sujets

112 sujets cliniquement sains ont été sdlectionnds au niveau
du laboratoire de biochimie de 1'I.N.ReSePs Ce groupe de sujets
était essentiellement constitué de personnes se présentant au
laboratoire pour des analyses rclatives & 1'établissement de certi-
certificats de visite et contre-vigite ou & un bilan annuel de
gsanté,

- Prélévement de sang N

Tous les sujets ont subi & jeun pendant 12 heures des prélévements
de ~-ang ®' )eboratoire de Biochimie de 1'I,NeRaSePe
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Concentration molaire dans lec test :

AL AR AL Al e s v:-Tum._-._-.._.....-.- e em. m mlty

ke T W e g

Lhgactif 2 E tampon nhosphate p 7,5 15 mmol/1 i
enzZynes * chol.-oxyclase 50 *"J',"""Q i
| chol ~ csterase 4¢ Utfe |
Peroxyclasnc 1,30 U#Q ;
| Phénol 3 mmol/1 E
| ami no-4—antipyrine 0,5 mmol/1 ’
Réactif 3 Cholate ¢c Na 15 mmol/1
1 activateur |
| i

ilode opératoire

~ Solution de travail

Ajouter 60 ml d'eau distill de.

- Solution de calibration
Réactif 1

i

it o . B e e T TR 5, R il et e P e L e A | i 4

fVerser la poudre (Réactif 3) dans le flacon de réactif 2

i ! H

: 1 Elanc :

: : . Etalon | Dosage

! réactif ;

i

e .2 LU B Sl hr sy et - ot .,,..Q,. R ‘
Btelon (Réactif 1) - 10 M L - ’
| Behantillons - - 10 Mq _
' Solution de travail 1 ml 1 ml 1 ml
Kélanger

' Thotométrer aprés une incubation de 20' & 37¢C

Ll A o b A LT TR o

La lonsueur d'onde
Zero de L'appareil

ava B3R
mmol/ 1 @ n= 5,17

g1 3+ n= 2

D.C : Distmnce Optique.

e .

500 mm (ilg 546 m)
Blanc réactif
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~ Dosage HDOL cholestdrol (coffrets BIMERITUX)

Séparation das lipoprotéinss de haute densité et dosage du chol<.
tédrol 1ié & ces fractions.

Principe :

Les chylomicrons et les lipoprotéines do trés faibles densitds
(VLDL) et de faible densité (LDL) contenus dans 1'dchantillon so-.
pricipités par addition d'ameide phosphotungstique en préscrn o
d'ions magnesium,

Le surnageant obtonu aprds centrifugation contient les lipopro-
t&Ines de haute densitd (HDL) dont 12 cholestérol est dosd par 1-
réactif.( )

Valeurs usuelleg du cholestdrol 1i4 aux HDL dans le gérum,

] T ! ]
i 5 mmol /1 | &/l
! |
e
} Hommes 1,06 ~ 1,52 | 0,410 - 0,587
| Femmes 1,26 - 1,94 | 0,486 = 0,750
E Enfants 1,34 - 1,86 0,518 - 0,719 |.
i - .
Mode Opératoire
% Prdécipitation :
Sél‘um P O I RN B BN S R ) [ 500 :1,’31 :I}
Rémetif 1 ....... cee 50 A

M&langer : Attendrsz 10 mn
Gentrifuger : 15 min & 3000 t/min




Dosaze

— Reconstituer le réactif *cliolestdrol enzymatique" :
Longucur d'onde ............ 500 mm (492 & 550 mm)

¢ Zéro ce 1'appareil ...v..... Hlanc réactif
] e { | 1
s D réactif | Etalon ; Dosage ;
o e e o ‘ _ : :
! Bau aistillée P50 ! ~ : - :
. 1 1
1 Kéactif 2 g : 56 - '
| Surnagcant Lo- Lo~ 150
. ! !
! Solution de travail 1 ml 1wl 1ml
? | 0 L ! !
idlanger Incuber 20 minutes & 37¢C
FTlhotométer
= D0 _dosage
Calecul 0~ Etalon X
miol/l 1 n = 1,42
gl :n = C,55
T - o P ;
! Facteur de risque L ‘ M/M - !
i multiplié par : liommes i Femmeg §
S e e jre -4
! 0,5 1 3443 ! 3,27 !
f 1 3 4,97 ’ 4,44 ;
: 2 ! 9,55 ! 7,05 !
; 3 P23,39 b11,04 :
b e i i 4
W.:. s : ! o ali— :
5 - Réactifs ! acide phogphotungustique 40 g/1 ;
' - . -
’ 1 Lglly, 6 Hy0 100 /1 |
! R ! .
! 1 ! 1
! Kéactif précipitant : PH 6,2 !
1 Ry solution de 1 Chol 1,30 mmol/1 !
1
E Calibration IDL ' libre + estérifid C,50 g1 i
1

o o - ety s e




-~ 43 =

~ Dosage des Triglycérides enzymatiques
(Coffret DICMERIEUY)

- Iriglycérides enzymatiques " Coffret EICNERITUX

Princ ipe

Dosage des triglycérides par voic entidrement enzymatique.
riglycérides ILipase = glycérol + acides gras
Glycérol + ATEF glycdéroKinase ____gglycérol 3 phosphate + ADP
Glycérol 3 phosphate Ghyeerol 3 Thosphate ~ dihydroxyacétone
phosprate + Hy C,

2Hp Op 4+ paracllorophénol + amino 4 antipyrine Peroxydase

quinondéinine

Réactifs

e
! Réactif 1 ! dlyeérol 2429 mmol/1 !
! 4 { f
,  ctalon i ou 2 ¢/1 de triglyeérides (PM= 875),
R e e .
Concentration dans le tegt :

S S — — . e '
y Réactif 2 i tampon tris p 7,6 50 mmol/1 !
! i Tarachlorophénol 5,4 mmol/1 !
; : magnésium 2 mmol/1 |
1o o e e e e e e - X
1 . T
! KRéactif 3 ! amino-antipyrine 0,4 mmol/1 !
| Enzynes ! lipzse %, 100,000 T/1 :
g | #lycéroKinase .. 200 U/1 !
’ : glycérol 3 phosphate :
| X oxydase > 2000 U/ X
i 1 Peroxydase > 200 U/F :
! I LTP ¢,3 mmol/1 !
e L e !

Valeurs usuelles dans le sérum
Femmes ¢ 0,46 & 1,60 mmol/1 (C,40 & 1,40 g/1 )
Femmes ¢ 0,68 & 1,88 mmol/1 (C,60 & 1,65 /1 ).




Ilode Opératoire

Jolution de travail :

-~ Reprendre 1 flacon de Réactif 3 par 25 ml de Réactif 2
(agitation douce)

- 3tabilité 48 heures
- Longueur d'onde : 505 m (492~550)
- Zéro de 1'appareil : blanc réactif

(1]

o van]

T T T 1

¢ Blanc. . ; - P

f i i i
! ! ! ! !
! ! ! ! !
! Etalon (Réactif 1) ! - ! 10 ! !
! ! ! ! !
3 Behantillon ! - ! ' 10 U !
! ! ! ! !
s Solution!de travailz 1 mm 5 1 mm ! 1 mml !
. ! ! ! !
! ! ! ! !

Mélanger

Photomédtrer aprés une incubation de ¢ 5 min & 37°C ou de
10 min & 20 - 25°C

' . DO dosage
Caled  : 35 ZgaTon X 1
mmol/l ¢ n= 2,29

g/l : n-= 2

w Gtabligsement du rapport d'athdérogeéne du cholestdérol ( RAG) :
Goffret BIOMERIEUX

Lo rapport d'athérogéne du cholestérol a été établi suivant 12

Cholestérol total
HDL-(Nnoles tarol

formule @
Il & été8 préconigd et généralisé sous le nom de rapport d'athéro-
gdnése de CASTELLI (16) car il a ét4 proposé par CASTELLI, i1 est
encore appeléd Rapport d'Athérogdnése du Cholestérol (RAG) pour

1as raisons suivantes :
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~ d'un point de vue technique, il est facile & 4tablir car il
permet de s'affranchir du dosage du cholestérol des autres frac—
tiong lipoprotéiques (LDL, VILDL, Apoh, ApoB) nécessaire & 1'{§ta-

hlisgement d'autres rapports E%%%:ggg%g:ﬁgig%% etc..o) et qui

implique des techniques plus complexes et plus coliteuges ou moins
précises que celles du RAC.

- il est trés important & considérer car il a 1'avantage sur
1lcs autres rapports d'avoir &té reliéd statistiquement par CASTELLI
au risque cardio-vasculaire

2.3,3=-2 - Qalcul de 1'indice relatif de risque (IRRIS)

L'indice relatif de risque (IRRIS) a $t4 calculd 3 partir du
logarithme ddcimal du RAC (fonction lindaire de 1'IRRIS) & 1'aide
de deux courbes standards (hommes et femmes) dtablies par CASTELLI.
2%t correspondant & divers degrds de risque cardio-vasculaire 1ié
1'athérosclirose.

2.3.3=3 = BEngulte nutritiomnelle

lalisde au niveau du serviecsz de Biochimie et paralldlement &
1'enquBte biochimique, elle a 4t& essentiellement basgsde sur le
recueil des donndes relatives aux habitudes alimentaires chez les
112 sujets.

2-343~4 - QCalendrier des encultes

Toutes les enqubtes se sont déroul des simul tandment du 27 Juil -
let au 27 Novembre 1987.

2=3-3.,5 - Traitement des donndes

TLes données recueillies ont é+é complitdes et traitdes au niveau
de 1'unité informatique de 1'I,N.R.S.P. Les travaux informatiques
ont 2té rfalisés sur des ordinateurs de moddles " IBM X T " et

" Macinstosh SE ", Les principaux logicieles utilisds ont &t& :
D Bass TIII, LOTUS et EPIDEMIO pour les IBM X I et JRICKET GRAPH
pour Macinstosh SE,
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Evaluation du risque en fonction du RAC

(d'aprés CASTRLLI) (16) Indice relatif de risque ( IRRIS )

correspondant.

Tabloau 3=2
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JHAZITRE 3 -  PRESENTATION DES RESULTATS

© 1w tous les parametres lipidiques la moyenne et 1'écart=type ont
cué calculés. It, complte tenu de la courte taille de certains de
Log échantillons et de leur distribution "disparatre", nous avons
viilied le coefficient T de Strudent (T—test) pour faire les
diférentes comparal sons de moyennes.

. test statistique Chi carrd (x2) a &té észalement utilisé au

alre des analysdés.

3e1 = Taux de répartition

3 71 = Taux de répartition sclon le sexe

Tablcau nd 1

1 Sexe! ! } !
I ! Eommes ! Femmes ! Total !
1 Age ey { ! !
! ! ! y !
P ! ! ! !
; Nombre 63 : 44 ' 12
! ! ! ! !
! ! ’ ! ! !
! % 160,71 ! 39,28 ! 100 !
; { 1 1 1

y 1 1

So tableau 1 présente une répartition globale de 60,71 % pour le

soxe masculin et 39,29 % pour le sexe féminin.
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-2 = Taux de répartition selon le gexe et 1'fgc

Tableau n° 2

N oo | ! ! [ ! '

e 110-29 ' 30-39 ! 40-49 ! 50 et +! Total !
! Sexe -1 ! s ! ! !
i ! ! ! ! ! ! !
i ! Nbroy 21 ! £2 ! 17 ! 3} y 68 !
O i e e ! S ! !
1 1% 1 18,75 1 32,35 ! 25 1 11,17 1 60,71
! ! T ! ! T ! !
! ' Nbre! 29 1 15 ! 5 1 30 44
L R s : b e : !
! g U 47,72 1 34,09 1 11,37 ! 6,81 39,29 !
I R ¢ : . - !
! ! Nbre! 42,00 1 37,00 1 22,00 ! 11 P12
pTotal A S S A S A LA : !
i o 1 37,50 1 33,03 ! 19,64 ! 9,83 ! 400 !
! 1 ! ! ! ! ! !

Clge moyen de nes sujets est de 34 ans.

v tableauw 2 indiquc que :

- 37,5 % deg sujets sont Agds de 10 & 29 ans
- 33,03 ¢ de 230 & 39 ans

- 19,64 % dc 40 & 49 ans

= G,83 % de 50 ans et plus.

Liovutre, le mme tableau présente uvne répartition de

=~ 47,72 % dc fommes contre 18,75 % d'hommes dans la tranche
e de 10 A 29 ans
- 34,09 % dc Tommes contre 32,35 M d'hommes dans la tranchc
“Age de 30 & 39 ans
- 25 % d'hommes contre 11,37 ¢ de femmes dans la tranche
(e Ge 40 & 49 ans _
- 11,77 % d'hommes contre 5,81 4 de fenmes dans la tranche

27hge de 50 ans et plus.
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5-1.3 = Répartition sclon 1'Ethnie

Mohleau no 3

A ! ! ! ! ! ! 1 !
s ] ! t 1 - 1Ma] 4 e

|Bambara; Poulh ;Sonrhal, ig{? ihiéln g ggnou% Autresi Tota

! ! ! ! ! ! ! !

! ! ! ! ! ! ! i

. A ! ! H ! ! ! ! !

0L Le 1 1 1 ! ! ! > !
wicts 3%, 18, 13, 12, 9 | 5 , .20 ; 112

! ! ! ! ! ! ! !

T T ! ! ! T !

, ! ! ! 1 ' 1 1 ! t

o0 tableau 3 nous montrs : 31,250 de Bambara ; 16,07t de Peulh
“ 1,604 de Ionka¥ ; 10,71% de Jarakold 3 8,034 de Malinké ;
1,460 d= Senoufo.

3- 144 ~ Répartition selon la catégorie sociomprofessionnelie

Tnbleau n® 4

! T ! ! J ! J !

e 10adres !Cadres !'Commer-! Mdéna- ! Eléves! ! J
~ Y r b

AQW“QQP ! Supé- !Moyens. ! gants ! gercs ! Etu-. 'Autres !.Total.!

05, Pt rieurs! ! ! ! diants! ! !

P A ! ! ! ! ! ! !

! ! ! ! ! ! ! !

Wors de ! ! ! ! ! ! ! R

sujets ! 23 ! 30 ! 9 ! 17 ! 24 ! 9 o112 7!

! ! ! ! ! ! ! !

- ! ! . ! ! ! ! ! !

! ! ! ! ! ! ! 00. .|

i i 20,53 26,78 | 8,03 | 15417 | 21443 | 8,03 ‘ 1 nvI

! ! ! ! ! !

Ce tablgau 4 nous montre :

- 26578 7’
- 21,46
- 20,53
- 15,17 % de ménageéres

de cadres moyens
de W eévecs et Btudiants

o

R

de cadres supérisurs

-~ 8,03 % de commergants
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Présentation des résultatg de 1'Engulte biochimigue

Résultat eur cholegtdrol total

30241 =

#3 valeurs limites du cholestérol total chez la population globele

e —

4t5 obtenues & partir de :

- Moyenne géndérale ¢ 4,28 mmol/1

~ Beart-type géndral : 1,13 -
. .

Voloeurs limites :

moyenne .

2 x valeur de 1'écart—typé

Vnleurs limites

du cholestdérol total

2,02 & 6,54 mmol/i

- Taux moyen du cholestérol total selon le sexe

Teblean no

2

T
!
!
t
!
'
!
!
!
!

-

[pe—

. ! 1 !
N&-@ - 2 F | Total
SN ! !
! ! !
! ! !
Taux Moyen.! 4,23 1 4,36 ! 4,28
! ! !
! ! !
1 ' !
Nombre de ° ’ i
Sujets ! 68 ! A4 ! 112 -
|

——

Ta tableau 5
st de

indique quec le

- 1,23 mmol/1 pour les hommes

- 4,36 mmol,/1 pour les

e
BE o SR
BEioRat=

f emm

¢s8.

taux moyen du cholestérol totsl

n'avons pas trouvi de diffdrence statistiguement significa-

tiva entre le taux moyen du cholestdrol total des hommes et celui

des femmes,

Tar ailleurs,
vantes ¢
- Hommes
— Femmes

gelon le sexe

: 1,71 &
: 2,58 &

les valeurs limites gsont les sui-

6,75 mm°1/1
6,14 mmol/1
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— Inux moyen du cholestércl total selon le sexe et 1'fge.

Mobleau n® 6

= Ao ! ! 1 ; ! ]
P Sey € ! 10-29" ! 30~39 ! 40-49 ! 50 et +! Total i
! e ! ! ! ! ! ;
! o1 " ! Y - B ot
! ! Nbre ! 21 ! 22 ! 17 1 8 1 68 1
' M ! ! ! ! ! ! !
! ! Taux ! 3,88 5 4926 1 4,24 1 4,97 17 4,237
! ! ! ! ! ! ! !
! 1 1 1 1 t 1 T
: . : Nore : 21 § 15 ! 5 ) 3 1 A :
! ! ] [} 1 ! ! D
: p Taux 4,13, 4,30 5,31 | 4,66 r M36
! 1 ! ! ! ] ] T
X . y Mbre [ 42 37T 22 11 y 112
. Total | : . ' : : : s
'1 1 ! ! ! ! b
' ! ! ! 3 ! ! i

Tl existe une diffdrence statistiquement significative entre le
tnux moyen de cholestdrcl totel des Hommes et celui des Femmes
ians la tranche d'fge de 40 & 49 ans : 4,24 mmol/l pour les hommng
*t 5,31 mmol/l pour les femmes. ( T = 2,25 3 P = 0,035 )

Dens les autres tranches d'8ge, il n'y a pas de diffdrence statis
Llguement significative entre les sujets des deux sexes.
( of graphiques N° 1 et 2 ),

anooutre ce tableau présents pour les sujets Agds de 50 ans et
lus un taux moyen de cholestérol total (4,88 mmol/l) contre

1,49 mmol/1 pour les sujets d:z 40 & 49 ans ; 4,28 mmol/1l pour les
sujets de 30 - 39 ans ot 4,00 mmol/1 pour les sujets 4= 10 &

29 ana,

-~ Toux moyen de cholegtérol total selon 1'T%thnie.

PN i ] ] W Y ] i i i
AN & H H H ~Yoe i % .
R I B S A Rl ;&”! R I ﬁ&?! & !

W A , g - c . o

o \\<€ng@& 1<% lac® g RS s o> 1Q0 71

; ! ! ' 1" ! 1% ! ! !
! B ! ! ! ! ! ! ! ! !
Toux moyen! ! ! ' ! ! ' ! ! !
SR Poay16 1 4,33 1 4,78 1 4,09 1 4,22 1 3,37 1 4,47 1 4,28
! ! ! ! ! ! ! ! ! !
rerrn ! ! ! ! z ! ! ! !
Dol amiets! 35 1 18 1 43 1 12 1 9 ot 5 1 20 ! 112
[ o RRJELS, ! ! ! z ! ! ! x
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- Maux moyen par catdgorie socio-professionnelle du CT

T

Tableau n® 8
T ' e ! ] a1t r '

. anres ’ LU .
! ! ' Cadres! Commerd Ména- ! !
' op \9n P Supde | Waym;s' éants i ggras Aiants, Autres, Totsl -,
| , rieursy ~ 7 7T ' ' ” Ileves ' ' '
1T ! ! ! g ! i '
'""Yaux Moyen ! ! ! ! ! ! ! !
137 en.MMol/i' hy 21 ! Ay 45 ! £y96 1 4983 ! 3,74 | 6,63 ! 4,28_!
! ! ! ! ! ! ! ! !
! ' ! z ! ! ' ! !
ombre de ! ! ! ! ! ! ! !
loujots voo23 30, 9 Ty 28y 2y T2 ey
! ! ! ! ! ! ! ! !
T,.a tebleaux 7 et 8 donnent & titre indicatif les taux moyens de

n
ot

[age)

cio-professionnel.

holaestdrol total, respectivement en fonction de 1'ethnie et du groupe

J.2.2 - Résultats sur 1o HOL-Cholestérol

Pour 1'ansemble de nos sujets, le HDL-Cholestdérol varie de 0,63 &
1,75 mol/1 (Moyemne = 1,19 mmol/1, Scart-type = 0,28).

~ Taux moyen du HDL-Cholestérol selon le sexe.

Tebleauw n? 9

1
! e ! ! ! !
! ~Xe ! F I i ! Total !
‘M‘ | \ !
! ! ! ! !
! Toux moyen ! ! ! !
! ! ! ! !
! ] ] ; !
! Nombre da ! ! ! !
! gujets ! 44 ! 68 ! 112 !
! ! ! ! !

TL n'vy a presque pas de différence significative entre les taux

noyens A'HDL-Cholestdrol par rapport au sexe.

Tos haux moyens varient de
- 0,60 & 1,78 mmol/1 pour les hommes ;

- 0,67 & 1,75 mmol/1 pour les femmes.
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- Taux moyens de HOL-Cholestdrol en fonction de 1'fige et du sexe.

MTebleau n® 10

P 9e dge i 10~29

40-49

Nbre

-
~3

M
: Taux

—
-
—
3

—
T L e I
—t
- sl e safrom cmnfw 1w o v fom et v b T
IS PRI I [SESyNT WIS [
JURUCIN TOUS PUNTI I N I O
-~

More

Taux

!
!
!
!
!
!
!
!
'
!
!
!
1

Nbre

H
.

P b L e e e

! Total |

! ' Taux
1

som g o s i vt v e v s v o

Py

Tl v a une différence statistiquement significative entre les taux
moyens de HDL-Cholestsdrol (T = 2,228 , P = 0,037).

Lz toux moyen chez les sujets de sexe masculin dans 1la méme tranchn
Atfoe est de 1,17 mmol/1l ;3 chez les sujets de sexe féminin il es%t
dr 4,47 mmol/1.

1 n'y a pas de diffdérence significative dans les autres trauches
1'8ge en fonction du sexc,

Par contre, les sujets &gdés de 50 ans et plus ont un taux de HDL-
“holestsrol de 1,04 mmol/1 contre 1,83 mmol/1; pour les sujets ao
“0-A0 ans 3 1,20 mmol/l pour les sujets de 30-39 ans et de 10 &

29 ans.

- Valgurs moyennes du HDL—Cholestérol en fonction de 1'ethnie.

mableau n° 11 e e

~ ! 1 ! %] A r o | ! "
h\\ \ 1 Y > 2> ° ¥ & .

: o 1O ! o3 VoA
! .7-,’?} 5 ! @_'C ! &"0' ! A ,(;'\0' 0(5)’ «,"’\ ' {’Qv ' &
! ’i‘fb < JJJ_ ! ~ ! ) . ! ‘9{0 ! 0‘0’ B ! ,(’» ! & . | Q’x) IR s SR
< ¢ 1® 1% 1es” 1% re? 19 'y 187
! “ ! ] ! ! ! ! ! !
! ! ! ! ! ! ! ! ! z
I Taux moyen! ! ! ! ! ! : ! R
! Ae BDL-C ! 1,14 ! 1,20 1 1,34 1 1,23 1 1,14 1 1,23 1 1,16 1 1,19
! ! ! ! ! ! ! ! ! !
! 1 T z ! ! ! I ! !
. Nombre ' y ! ! ! ! ! ! !
; de sujets { 35 , 18 | 13y 12 5 4 9 4 20 112y
! ! ! ! ! ! ! ! 1 1
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—- Yeleurs moyennes du HDL~Cholestdérol en fonction du _groupe socio-

professionnel .

Tableau n° 12

g 7 T o — T ;
N . Caires, Cadres Eleves | ‘

! “Ze ! Commer-! Mdé ! }
LA e » 1 Supd-. . Moyens 'gantsr“' geﬁgs ; Btu=. ., Autres.,Total .
;< jrieurs ' : ' ydiants :

!

! !

'
! Taux moyens!

!

setem e rnm] row b e v s
P v vl i i I sk tmm
vt vea remf e b e dem rw

1 !
! !
! !
1 !
! !
T j
' !
! |

! HDL-C Po1y16 1 1,16 1 1,230 1,25 1 1,24 1 1,08°1°71;19"

I ! !

ENOmbre de 3 3

ysujets r 23 30 9 17 24 9 'i"112'“
1

!

Ve it trw erh dim de b 1w e rmd et

Lez tableaux 11 et 12 montrent & titre indicatif les valeurs
noyennes du HDL-cholestdrol respectivsment en fonction de 1'ethnie
¢t de la profession,

3-2-3 - Résultats sur les triglycirides.

Chez nos sujets les taux des triglycérides sanguins varient de

(Tuux moyen = 0,93 mmol/i, dcart-type = 0,41)

- Valeurs moyennas des triglycérides selon le sexe.

Tableau n® 13 L .

' i z ! !
! S ! .M . Total..!
Tog e T ! -
! &L ! ! ! !
! ! ! ! !
!Taux moye ! ! ! !
!des Trigly. ! 0,86 ! 0,98 ! 0,93'”3
! ' 1 1 1
! i ] ! !
!Nombre de ! ! ! !
'sujots ! A4 ! 68 L - 3

! ! ! !

!

Tous n'avons pas notéd de différence statistiquement significative
antre les valeurs des triglycérides des hommes et celles des

fommes,




- 55 -
— Vsl eurs moyennes des triglycérides en fonetion de 1'8ge et
du gexe,.

Tablsau n° 14

<

1 ! , ] ; '
! . Age ! 10=-29 "1 30-39 1 A40~49" 7150 et 4+ ! Total " e -
1 Sexrg T ! ' ! ! !
! ' ! ! ! ! ! 71
P fere 21 0 22 g7 | 8 68 ;
oot ! ! ! ] ] 1
! ] T 1 1 1 ; : 7;
: . ; Nore ; 21 ; 15 ' 5 . 3 ' 44 :
roE g ] T T ] T =
. T 1 ] f ] T =1
proval, j ! 3 T T !

Tl existe une diffdrance statistiquement significative entre les
taux moyens des triglycdrides des sujets fgds de 30 & 39 ans en
Tonction du sexe. Ce taux est plus ¢élevé chez les hommes que chez
ias femmes ; il est respectivement de 1,4 mmol/l e% 0,76 mmol/1

(M= 4,52 , P = 0,00007).

Deng les autres tranches en fonetion du sexe, il n'existe pas de
diffirence statistiquoment significative.

¥eig les graphicues n® 5 ot 6 semblent nous montrer que le taux des
-=triglycérides augmente avec 1'8ge chexz 1l'ensemble des sujets sains
(tout sexe confondu) et surtout chez les sujets de sexe féminin.

- Toux moyens deg triglycérides en fonction de 1'ethnie.

Tableau no 15 . . . e e

3

%

— e & — e v = Cip — — — — — |
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- Taux moyens des triglycérides en fonetion du groupe socio-
orofessionnel ,

Tableau n® 16 . . - ce

. ! o a ! ! !Et ! ! !
N . yCadr s Cadres, 4 1174  Btu~ | X :
- g :)\« . Lommer H ?n.a." H Y . H

?~QQ ‘43 !Sup *Foyens!gants !g@resv!dlants!Autres!Totalv!
| 2y N yTieurs ' " yEléves, ' '
1 ' ! ! ! v ! ! !
! i t 1 t 1 f 1 }
.Tanx meyens | : p ' ' ) ' ,
i o1 Y PO,84.1 1,04 1 1,04 1 1,18 1 0,70 ! 0,87.1 0,93 !
R ! ' ! ' ! ! ! !
e : z : : ! : : !
? ,\T* '1"-»-1’1 de 1 t ) 1 t ! t f

! P ! ! ! ! ! !
'SU ""tn.:: 1 2"1- f 29 1 9 P 17 ! 24~| 9 -;119 k
z ! ! ! ! ! ! ! '

-

Lea tableaux ns 15 et 16 montrent respectivement les valeurs
noyennes en fonetion de 1'ethnie ot du groupe socio-professionnel .

3+2.% - Résultats sur le rapport d'athérogdne du cholestdrol (RAQ).

Shez 128 sujets sains lc RAC moyen est de 3,73.

Leg valeurs usuelles varient de : 1 53 & 5, 93 (dcart-type : 1,10)

- L2 RAC monyen en fonction du sexe,

Tableau n® 17.

F\\\\ 1 f T T
L & 1 1 1 !
v S A H H H

! Z:.i,o : e"‘i‘@ - - ! F . - ! = .‘1.4’.[ . [ ! — TOtal !
! ! ! ! !
! ! ! ! !
‘T ! ! ! !
 Taux moyen .

pRAE Ve 378 1 3,70 1 3,73
! 1 ! L !
t . ! ! ! !
pMorede v e 1 12
p-sujets. X ! poon oy . y
! ! ! ! !

Chen 1l'ensemble de nos sujets, il n'existe pas de diffdrence statis-
Zouement significative entre le RAC des sujets de sexe masculin et

celul des gujets de sexe fdminin.
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- Le RAC moyen en fonction de 1'8ge et du sexe.

Tebleau n® 18

] t

ey ! ] ! ! J i
Dy e ! 10=29 1 30-39 1 40-49 150 et 41 Total !
1% ! ! ! ! ! !
! ] i ] z ] ! '
1 1 t 1 ) - T T
; y Nore | 21, 22, 47 | 8 | 68 |
I ! T T T
1 ! Taux ! 3) 37 t 3’60 | 37 58 ! 4!4‘5 ' 3’70 !
x T T T ) j T
! y More , 21, 15, 8 , 3, 14
L ! ! ! i ! —r
: p TAuX | 3,53 3,81, 4,48 ; 5,86 , 3,78 |
H ! ] ] 1 [ ! A
' ; Nore | 42 37 22 "o, 12
yrotal, i ] ] ! T T
y ¢ Taux ; 3,46 : 3,68 ; 3,72 ; 4,483 ; 3,73 }
! z . . ! . . |

“lots n'avons pas trouvé de diffdérence statistiquement significati-
ve ontre les ¥nleurs du RAC, ni en fonction de 1'8ge, ni en fone-

tion de 1'age et du sexe ; bien que les graphiques n® 7 et 8

semblent nous montrer que le RAC augmente globalement avec 1'age,

-~ Le RAC moyen en fonction de 1'ethnie.

Tableau n® 19 . T,

T v > 1 ! N o " o7 o T
DN ! S BN 07y ! ¥ ! e® 1 !
ié,\\éab i &§& : d&' i;@gﬁi"; oﬁfﬁ&! é;¢> "i @§§' iﬂfﬁ"“'!“o e
7R ' 12 1€ § B2 v r© !
! ! ! ! r ! ! ! ! !
' aux ! ! ! ! ! } ! ! !
I MMoyen.! 3,81 ! 3,59.!.3,83.1.3,32 ! 3571 1.3,28. 1. 4..1.3,73.1
PRAC ! ! ! ! ! ' ! ! !
; ! ! ! ! ! ! : ! !
Fon ! ! ! ' ! ! ! ! !
piore de N ! ' ! ! ' : '
psujets 35, 18 ¢ 3., 12 [ 9 | 5 207 112
! ! ! ! v ! ! ! ! !
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~ Le RAC moyen en fonction du groupe sociomprofessibnnel.

Tableau n® 20

Sy 7 1 1 ] 1 i

~ Cadreh - ' 1 owrg Vleves | . .

. H ) .C ""‘! — &Y - - _,__' ' !

520 slp Supé=" adres cmmer-1 -Ména Etu=- “Antres; Total |

! IMoyens !cants ! géres ! Sy 1

: rieurs : ' ' dlants ' ' .

! r ! ! ' ' i !

'Taux moyen ! ! ! ! ! ! ! '
Uman ST 3,74y 3484 5 4,19 | 4,10 | 3,20 | 3,60 |..3,73.

V' RAC ! ! ! ! ! 1 1

! ! ! ! ! ! ! ! !

L ] ' ! T ! ! J !

p Yore ce ’ ! ! ! ! ! !

¢y sujets 23y 30 9 4+ 17 ., 24 ;9 .. 1l2..;

] ! ! ' ! ! ! ! !

r ! ! ! ! ! ! ! !

Les tableaux n®s 19 et 20 présentent les valeurs moyennes du RAC
respectivement en fonction de 1'ethnie et du groupe socio~profegw
sionnal.

3,2,5 - Résultat sur 1'indice relatif de risque ( IRRIS )

Tableau n® 21

M f r i |
Vo IRRIS ) IRRIS

! - s, ! - ! Lot
Esét\“\{zézx : inférieur & 1 | supérieur & 1~ | Total ;
! ' ! 1 '
! ! 1o ! '
x ! P ! !
y M E 119 (59,82%) | 75 (0,84) , 68
! ! ! ! !
z ' ! v !
1 ' ! 1 !
, F |- (33,920) ) =5 (5,3%) | 44|
; 1 1 1 !
! ] T ' 1
! ' 105_ 't 7 ' '
' ‘ - -

T tableau n® 29 noug montre que 6,2% de nos sujets ont un TIRRIS
strictement supérieur & 1, lorsqu'on se refére sur la limite supé-
rigurc admissible de 1'IRRIS &tablie par CASTELLI (45) chez les
Tuaropéens. '

muns la fourchette de 1'IRRIS supérieur & 1, les hommes représentent
0,80% contre 5,3%5¢ pour les femmes.
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o

3+2.6 — Résultats sur 1'évolution des dyslépiddmies.
RESULTATS SUR T,'EVOLUTION DES DYSLEPIDEMIES

30246 = Vitudeg de dysldpiddmies

- Répartition des sujets sains en fonction des valeurs normales
cholestérol total,

Tableau n® 22 . e

4

] \
z 0a 2,02 z 2,02 & 6,54 s Supéreeur & 6,54,
! . ! ! !
! ! s ' !
! Hommes ! __7:1?__ (0,88) 1 555 (57,144); R (2,672) !
1 : : : '
! ! ! ! !
! Pemmes ! 0 t =44 (39,28) 1 0 -
t 1 ) 112 1 !
! i ? - i — !
L Total gk (0,88); 18- (96,43) | - (2,67). |
1 1 f ] 1

Le tableau 22 indigue que 2,67% des sujets gains de zexe masculin
prisentent un hypercholestérolinie (taux de cholestérol total &

» 54 mmol/1), Par contre, aucun sujet de sexe féminin n'en pré-
sente., Alnsi 96,43 des sujets sains sc trouvent dans la four-
chatte de normalité du cholestdrol total.

- Ndpartition des sujets sains en fonction des valeurs normales
du HDL-Cholegtérol.

Tableau n® 23 - s

LIS ! ! ! 1
'e M\“H::&%A\&' 0 a 0,63 : 0,63 & 1,75 5 Supérieur & 1,75 1
0% ! ! : 1
! ! ! ! 1
! ! ! +y! 2 oLt
y  Hommes ! 0 : 1?2 (59,92?)! TS (2,78%) '
, PR '
! P ! 2 y -t
Femmes ! fﬁéj (0, 817)| 11? (36, 60%)v B (2,782) |
! ' 1 .
! : ot
| motal 1o (0,8%)) L (95, 537)’ o (37T
! ! ! -
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Dans le tableau n® 23 le déficit en HDL-cholestdrol n'a &té ddesl s
que chez un seul sujet de sexe féminin, (0,814). Par ailleurs
05,537 des sujets ont leur HDL-cholestdrol normal.

- Ripartition des sujets sains en fonction des valeurs normales
deg Triglycérides,

Tableau n® 24

!

T ! v !
!N! 0 & 0,11 ! 0,91°& 1,75 “1Supdriear &~ 1,75 !
1" 8% ! ! ! !
' ! ! E—— '
! ! ! / ! !
, Hommes | 0 o (57,18) | = (5T
' : : L z
1 ' Y ' N
| Femmes | 0w (38,390)) o (0,897) |
! ' : y !
! ! 110 ! !
poTotal 0 Rl (95,530 433 (4,n68).
! v ' | |

fiz tsbleau indique que 3,57% (112) des sujets sains de sexe mascu-—
lin présente une hypertriglycédridémie (taux des triglycdrides &
1,75 mmol/1), contre 0,89 (

110) pour les sujets de sexe féminin -

5,53 des sujets sains ont un taux de triglycédrides dang les

nornes., I n'y a pas de sujets en dessous des valeurs normales.

- Ripartition des sujets sains en fonction des valeurs normales
du RAC,

Mableau n° 2% e e

!

! !
! SQ;\“QEQ;H T 04 1,53 5 1,53 & 5,93 ':Superleur 3 5,93 :
5 7] ».,_" HHHHH ' ' _ '
' ! I 66 L -
i Hommes | =5 (0,89%? 75 (98,92%)5 775~ (0,897) :
b 1 - M
: : o ! !
g Pemmes 0 : 1?; (36,6%) E 113 (2,67%) :
! + i A 7
D oTotal ! o (o,‘qy)' (95, 5'%¢) T (35T
! ! - !
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D'apris le tableau n® 24, 3,574 (110) des sujets sains présentent

UL rapport drathérogéntse du chole stérol (RAC) é&l4vé avec 2 s 679

w ) pour les femmes et ©,857 112) pour les hommes - 95,55% des

-_L!

sugets saing présentent un RAC normal.

-+ Towr de prévalence des hyperlipdmies essentielles :

rourcentage des hypercholestdrolemies essenticlles.

Leg hypo cholegtérolemies essenticlles ont &+é dépistées chez
1;! (1“"‘)) deu St Jets-
Chez ces sujets concornéds, les taux moyens du HDL cholestdrol et

du HAC sont normaux ; ils sont respectivement de 1,44 mmol/l et
2373

¥ Pourcentase des hypertriglycéridémies cssenticell es.

Leog hypertriglycdriddmics occupent 3,57 (T%E).

Les taux meyens du HOL cholestérel et du RiC sont normaux (1,13)
w0l/1 pour le ITL-cholestdrol et 3447 pour le RAC).

* Fourcentagc des hypcrcholestéroldmies et des hypertriglycdri-

doﬂle“ mixtes.

tn ool parmi nos sujets a présontéd une hyperlipidémie mixte
(C,30%).

“oug avons retrouvé un RAC élevé (7,25) chez ce sujet.

=5 =~ Résultats d'enquete sur les habitudes alimentaires.

L'engudte nutritionnelle réalisde, chez 1'ensomble de nos sujets
Gopermls d'ldentifier les principaux aliments consommés habitucll ee

rent lors des repas quotidiens (petit déjouncr ; repas du matin

Géjeouner ;5 repas de midl 5 dfner ; repas du soir).
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Jejel = Principaux aliments habitucllement consommds pendant le

Sur 112 sujets interrogdés :

- B84 sujets soit 76,78% conscrment réguliérenent .
-~ du café cu lait ou du thé
= du paln avee beurre
- ou du pain avec mayonnai sc
—~ ouw du pain ovee ocufs
- ou du pain avee fromage 3

= 19 sujets soit 16,960 consomment régulidroment
= Go la bouillic de cdérdales avec ou sansg sucres ou

avee du miel
- 7 sujets solit 6,25 prenhent 01t du café neir ou rien du

Tout.

Sese2 = Principaux aliments habituell ciont consommés pendant lc

déjcuncr (rcpas de miai)

Sur lcs 112 sujets interrogés :
~ 95 sujets (84,810) ont ddelard avoir consommé régulidrement

— Gu riz avec saucc de tomate + la viande ou du poisson

az

—- 0u du riz avee savce de pAte d'arachide plus viande ou
poigson

~ oL du riz avee sauce de feuilles ét d'huile de palme +
viande ou poisson

o
?

Q2

- ou du riz auv grs
e

2

- 6 sujcts (5,35¢) consomment régulidrement au t8 & base co
cérdales
- 11 sujets (9,819) mangent autres choses (couscous, viandes,

tubercules etCev. ).

o = frincipaux alimentg habi tuelloment consormés pendant lo

dfner (repas du soir)

Sur les 112 sujets enquetiés
= 64 mpujets (57,14%) conscmment réguliéranent du
- 6 dc céréales
- ou du couscous de cérdales
~ 34 gujets (30,3%%) consomment de lo bouillie de cdrdalos
avec sucre ; '
- 14 sujots (12,50%) mangent du riz au gras avee viande ou

NCL 8801
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3e3e4 = Autres aliments habtuesllement consommés.

- Collation da 10 heurcs :

- 37 sujets soit 33,03% ont déclaré avoir mangé :
- du pain avec do la viande grillée
- ou deg sandwichs
- des boissons sucrdées ou des fruits

- 45 sujets soit 40,17 prennent des arachides grilldes
avac du thé
- 8 gsujets (7,14%) mangent los patisseries

- 5 sujets (4,46%) mangent les pommes de terre frites ou
du yaourdt .

-~ Gollation de 16 heures

Vers 14 heures @

- 35 sujets soit 31,355 parmi nos enquBtés prennent du thé
accompagnd d'arachides grillées ou de viande grillde ;

~ 26 sujets soit 23,214 mangent de la viande grillde accome—
pagnde dc boisson sucrée

~ 8 sujets (7,14%) s'intéressent beaucoup aux patisseries.

Qutr» ces diffdrents aliments ci-~dessus indiqués, nous avons pu
idantifier dans cette population :

- 11 fumeurs (9,82%)

- 26 pratiquants du sport (23,217)

- Un seul buveur de boissons alcoolisdes.




Je4 -  Comparaison de nos résultats & ceux.trouvds au Mali, dans
‘ d'autres pays africains et en Rurope -

~%=1., = Comparaison des valeurs moyemmes des paramétres lipidiques

[N]

obtenues & celles de Nara.(2)

Tablean n° 26 . ) . T T

L e PV

¥ L ! : Y

., Mfoe- Cholestérol total |  HDL-O L RAC N
! ! tifs ! mmol /1 { ! mmol /1 ! o
[ 1 / of 1 / A 1 ds !
P : i ' 3 : Py
A H (68), 4,23 p 1513 1,18 , 0,28 | 3,70 I 1,10 4
P ! ] ! T ] ! !
L VF (44)0 4,36 1 1,13 ! 1,22 ! 0,28 ! 3,78  { 1,10.!
; ! ! ! ! ! ! ! !
y 0 1 1 1 [ ] 1 1] !
N v ! ' ! ! ' !
toi H(190)r 4,02 11,02 ! 1,74 1 0,57 1! 2,55 ' 1,03 !
A ! ! ! ! ! ! !
. T ! ] ! ! ] !
P R(352)1 4,46 P 1,16 ! 1,85 ! 0,62 ! 2,73 .1 1,891
] | L L L

‘j‘: dcart-type
3~4=2. = Comparaison des valeurs moyennes des paramdtres lipi-
digues obtenues & celles trouvées b Bamako par OYE.(1)
Tableau n° 27

! ' 3exe ! < ! !T Lol ¥ !
! ' $ifs ' mmol/1 J ' mmol/l & ) mmel/1 ! I
! ! T T
Py HO(68) 423 4y 1,13, 1,18 10,28! 0,98 10,41! 3,70 !1,10,
Py ] 7 j ; : : : : i
.‘,.v-y . - - - , ' ' ' ’ -
U TR (1)) 4,36 ! 1,13t 1,22 0,28, 0,R6 (0,41, 3,77 ;1,10!
e b ; ; ! 1 1 ' ! ! !
fiin ! ! ! - : : - : !
Do ! ! ! roo I
L E (59)1 2,74 1 0,80t 0,98 10,49! 0,83 10,39! 3,03 !1,66!
Pt ! ! ! ! ! ! ! ! !
| 1 ! 1 1 1 ] L) ! 1 t
P TP (20)] A48 [ 1,631 1,48 10,47) 1,01 10,48] 3,45 |1,70)
P 1 ' ' ' ' 1 t ' y
root ! ! ! ! ! ! ! ! !
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tres lipidigues

&

28

!

Comparaison des valeurs moyennes des param

L

8 celles d'Abidjan ( RC T )

ule de BENSADOUN et Coll (7) sur les Ivoiriens, principal ement

Tableau no

LA

!
i HDL=0

ey

c

yCholestérol total

Jaxe
yiffec~

1
!

d'ibidjan, nous a permis de faire 1la comparaison des moyennes des

paramstres,

L'és

mmol. /1

!
!

mmol /1

!
1

tif

_ K <5 &5

TR Wk Emd Wl et ey ae s ek g e o
.

. -—

s &}
- ot
L Y [ .Y
-— -~
a8 oy
~— —
L] L
= -
™ \O
o (20 ]
-~ -
<+ <+
Pt Pt
ol <t
O <
g S
o e

O

3,35

!

!

1944

!

4, 64

!

, H2(804),

A
go)

P 564) 1

4,80

.v.....!!.
1A Py g e

. e s e

Comparaison des valeurs moyennes des paramétres lipidiques
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CLAPITRE 4 ~  COMIENTATEES ET DISCUSSIONS

=1 = Cholestdrol total

Joe notre étude, le cholestérol total augmente bicn avee 1'8gc,
neis les cholestérols totaux des femmes sont 1ldgérement supdriecurs
L ceux des hommes § ce qui est toul & fait contraire & ce que
(iscdt FRUCHART (28) & propos du taux de cholestdérol total chez

'Turcpden. Cette différence cost trés nette entre les deux sexes,
surtout dans les tranches d'Age dc 40 & 49. Cot Agc se situe ave
deld de 1'8ge de la moyennes (T = 2,25 P = 0,035) (Tableau n° 6).
Sur le plan biochimique, nous n'avons pas trouvé dfexplication
sciontifique & cc phénomeéne, mais déja, nous pouvons incriminer
les facteurs d'environnement et de mode de vie (habitudes alimen—
toires, 1lactivitd physique, le climat etcsvs)s Ce qui rejoint i
ce que dlsait CLERC (18) concornent les paysans ivoiriens qui

onvasent une cholestérol bassco.

fous pouvons dire que lc cholestérol total est corrdld positive-
“ent avee le niveau de vie ; en d'autres tormes plus le niveau de
vie duv la personnc augmente, plus so cholestdroldmic est &levée.

(Tableau 8).

Chez 1'ensemble de nos sujets le cholestérol total varie de 2,02
& 5,54 mmol/1. $6,427 de ces sujets se trouvent dans cette four—
chette de normalité. Ces limites sont inféricures & celles des
Furopédens (3,6 & 7 muol/1l dans les deux sexes) (T = 4,883

F o= 107

4~=2 = HDL Cholcstérol

Yougz disons avee BUSSIERE (11) que le taux a'IDL-C est plus élevé

chiez les femmcsg que chez les hommes. Mais la différence observiée

est pcu importantc car elle n'excdde pas 0,10 mmol/1l (Tableau n® 9)

vhez les femmes, lc HOL-C augrente avec 1'8ge jusqu'd 49 ans,

puis ddcroft (Tableau n°® 10 et graphique 3). Ce qui explique
nypothese dc DARDAINE (21) qui signale que le IDL-Cholestérol

ni. varie pas en fonction de 1'fige chez les hommes, mels augmerte

chicz lesffermes jusqu'a 40 ans, puls se stabilises ...t vowsnon-n




GRAPHIQUE N*1 /

Histogramme en rapport avec les valeurs moyemnes du cholestérol
total en fonction de 1'3ge et du sexe chez les sujets appemment sains.
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GRAPHIQUE N°2/

Courbes présentant les valeurs moyennes du cholestérol total en

fonction de 1'Age et du sexe chez les sujets apparemment sains.
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GRAPHIQUE N*.3/

Histogramme en rapport avec les valeurs moyennes HDL cholestérol

en fonction de 1'dge et du sexe chez les sujets apparemment sains.
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GRAPHIQUE N°4 /

Courbes présentant les valeurs moyennes du HDL cholestérol en

fonction de 1'8ge ey du sexe des sujets appremment sains.
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song les deux sexes, ces valeurs sont inférieures & celles des
Ivolricng et des Europdens (Tableau 28-29), d'une part ot &
cellcs de Nara, d'autre part (Tableau 27). 4insi nous pouvons
eivirner que d'aprés BENSADOUN (7) : lo HDL~Cholestérol de 1'horre
airicaoin est tres peu différent de celui de son homologuc eurorder,
or contre le FDL-cholestérol de lo feomme europdenne est beaucoup

-

o)

pius dlevé que celui de la femme ofricaine (P 10 7).

-

tem Llonsemble de nog sujets le HDL-cholestérol varic de 0,6C &
1,75 mol/1 pour les hommes ot de 0,67 & 1,75 mmol/l pour les

(@]
bt

fomies 3 95,53% de nos sujets sont normaux.

sous pouvons dire que la prévalcence du déficit en HDL~cholestérol

semblce Bire moine importante chez nos sujets.

=3 = Triglycdérides

Lo valcur moyenne des triglycérides chez les hommes cst légerement
sundricure & cellc des femmes, mais cette différence n'est pas
sigrificative (Tableau n° 13).

DLUSIDOUN (7) a2 déjh constatdé la mfme chose en C6te d'Ivoire.

inooutre, nous avong constaté que les triglycédrides augmentent

avee 1'8ge notomment chez les fermies (Tableau no 14) ot graphiques
n0x 5 et 6). Dans les douX sexes, cos valeurs sont supdricurcs &
cellop des Ivoiriens de facon non significative.

Irfin, elles sont nettauent infériourcs & celles des Buropdéens
STune meniere significative.

Lceg hormes présentent le plus fort pourcentage (3,57%) dans 1a
clogaification des triglycérides supdéricures & la normale 7 Ces

velcurs normales sont de 0,11 & 1,75 rmol/l.

«— = Ropport d'athérogdntse du cholestérol (RAC)

tc Bi0 des hommes et celui des fermes minimisant ainsi les légeres

JdlTérences observées au cours de 1'étude du cholestdrol total ot

du ih-cholestérol.
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GRAPHIQUE N“5 / Histogramme en rapport avec les valeurs moyennes des triglycéri-

des en fonction de 1'&ge et du sexe chez les sujets appremment sains.
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GRAPHIQUE N°6 /

Courbes en rapport avec les valeurs moyennes des triglycérides

selon 1'age et le sexe chez les sujets apparemment sains.
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GRAPHIQUE N°7 /

‘Histogramme indiquant les valeurs moyennes

1'dge et du eexe chez les sujets apparemment sains.
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GRAPHIQUE N°8 /

Coutrbes relatives aux valeurs moyennes du RAC chez les sujets appan

remment sains en fonction de l'dge et du sexe.
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Por allleurs, lc RAC augmente avee 1'Age dane les deux sexes. Ceci
illvstre une foie de plus la décroissance du HDL-chol estdrol &
Frrlr Ge 50 ans (Tab sau 18 - graphiques 7 ot 8).

Er. fonction dcs valeurs normales du RAC ¢tablics dans lc cadre dc no—
tre étude, 3,5 de nos sujets soins notamment de sexe féminin pPrésen—
tont Gos risques d'athérogéntse du cholestérol (Tableau no 17).
Lo valeur moyerne du RAC & Bameko (3,73) est supdérieure & celle deg
vopulations ruralos de Nera indiquant que los risques d'athérogine
tu cholestérol sont plus fréquents & Bamako quté Nara (Tableau nc 26)

Y

51 lc RiC des Bamokois est supéricur & celul des populations ruralog
de Nara, cependant il est neottemont inférieur au RAC des Europdeis

(£,50) cheg lesquels le niveau de viec est beaucoup plus élevd.

idrsl nous pouvons noug permctire de dire que 1o RAC augmente avoc
L2 niveau de viec. In a'autres termes, plus le niveau de vie egt
¢levé; plus le RAC augmente. Enfin, chez nos sujets le RAC varie

e 1,53 & 57930

4=5 = Indicc rdlatif de rigque ( IREIS )

L'indice relatif do Trisque a été calceulé dans lc souci d'exprimer

928

LG Gegréd du risque cardiovasculaire 1idé 1'athérosclérose.

alnel en référence aux normes ¢tublies par CASTELLT (16) (Tableaux
4=1) chez des sujcts europdens nous avons trouvd que 6,25% de nos
sujets présentent un risque cardiovasculaire dont le facteour de
risque est strictoment supdricur & 1 (Tableau 21)%

Dlautre part, le risque cardiovasculaire évolue indépendamment du

SCI0,

45 ~ Iyporlipidémieg cgsenticlles.

fr. référence aux trois (3) formes d' hypertripiddmiecs dderites par

T

I GENNES (22) nous avons évalud chez nos sujots

- Type I : Hypertriglycdriddmic correspondent aux types I,

IV, et V de la classification internationale des
hyperlipoprotédines, (26)
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- Type 1T : Hyperchol estérol dmie crrrespondant aux types ITa,
de la classification internationale,

- Type ITIT : Hyperchol est4rol émie associdé 4 une hypertriglyed-
ridémie corrospondant aux types IIb et TIT,

sinsi;, nous avons pu remarquer 1'existence des troig formeé, nais
~a forme la plus fréquente a 4t4 1le type I de 1la classification de
ABCEMYES  en 1'occurrence 1'hypertriglycdriddmie essentielle

2, 5740,

Giatte hypertrglycdriddmie essentielle est certainement due soit &
“ne surproduction hépatique de triglyedrides et donc des VLDL, soit
“ un ralentissement des brocessus d'épuration des triglycdrides des
“LIL plastiques par la lipoprotéine~lipase des tissus extra-
Afpatiques ou les deux associdés. (12)

4=7 - Ccmmentaires velatifs aux résul tats d'enqubte sur
les habitudes alimentaire,

~u cours de l'enqudte nutritionnelle réalisde chez nos 112 sujets
rdsident & Bamako, en zone urbaine, nous avons noté la consommation
du deux types d'aliments pendant le petit déjeuncr,
1 ='agit ¢

=~ €2 la traditiommellc bouillie de céréales prise avec ou sans
guecre

~ du café au lait ou du thé accompagné géndralement de pain ou
¢e beurre oa a la mayonnaissc, ou aux oeufs, ou aux fromages etec...

in effet, parmi les personnes interrogdes, 76,78% d'entre elles
nroment régul idremsnt du café au laoit accompagné de pain ou de
beurre, ou & la mayonnaise ou aux oeuf's ou aux fromages BtCauea,
contre 16,967 consommant régulidrement la traditionnelle bouillije
¢ cérdal es,

L nombre des consommateurs de cafd ot accessoires est beaucoup
rlus important par rapport 2 celui des consommateurs de bouillie
d: cérdales, or les accesgoires du cafd notamment les oeufs, le
veurrg, la mayonnaise etc...., constituent des potentielles sour-
ceg do richesse en produits lipidiques en 1'occurrence le cholng-

térol et les acides gras saturds.
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uone noug pouvons dire que le café et ses accegsoires constituent
un repas athérogéne compte tenu de sa composition ( 4,5 ),

, s

rondent le déjeuner (repas de midi), la majeure partie des
rorgonnes intérrogées  consommont essentiellement du riz avec sauce
4. »8%e d'arachides, ou du riz au gras ou du riz avec sauce de

Tonate ete..,

¢: repas est classiquement composd de cérdales dtait non athiro-
sttty cependant il convient do prendre en considdration la nature

Lno dngrddients (huile d'arachide, cubes mgggi, "soumbala" etc...)
cntrant dans la préparation des sauces.

Lu d%ner, ce sont les traditionnelles rations du t® ou le couscous
32 cdrdales qui sont habituellement prises par une bonne partie des
nersomas interrogdes (51, 147),

11 bon nombre des sujets enqudtds se sont intéressés aux collatione
2o 10 heures &t de 16 heures, au cours desquelles les friandises
©% lus boissons sucrées sont priscs principal ement,

fes aliments sont susceptibles dc jouer un rdle trés important
arme 1a génése de 1l'athérocldrose dtant donnd qu'ils sont trés
riclizz en constituants lipidigues ou glucidiques,
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Lo détermination des Yaleurs moyermcs des Paramétroes lipidiques
(cholestérol total, IDL~C, Triglycérides, RAC ot 1'IRRIS) nous a
vertds de fixer encore unc fois des normes lipidiques & Bamako.
e normes sont lcs ol vantes :
~ Cholestérol total : val svrs moyenhnes = 4,20 mmol/l, g 1413 %
* Lommes ¢ 4,23 mmol/l = 1,13 x 2
¥ Femmes : 4,36 mmol/1 = 1,13 x 2
-- IIL cholestérol : valcurs moyennes = 1,19 mmoL/l pl 0,28 x 2
* Hommes : 1,18 mmol/1 £ ¢,28 x 2

* Femmes : 1,22 mmol/1 <% 0,26 x 2

. o ’ +
- Triglycérides : valours moyemnes = 0,93 mmol/1l = 0,41 x 2
* Hommece : ¢,98 mmol/1 =L Oyd1 x 2

* Femnes 3 0,86 mnol/1 £ 0,49 2 2
- Hopport d'athérogéne du cholestdrol (RAC)
velcurs moyennes = 3,73 mmol/1

* Hommecs : 3,7C mmol/l1 L 15,10 x 2

i+

1,1C x 2

¥ Femmes @ 3,78 mmol/1 ~ 1,10 x 2

Hous espérons quc ces normes contribueront & eméliorer davantage
Llintoerprétation des résultats do laboratoire, cclles dont nous
disposons étant europdennes 7 O nNous savons que les paramdtres

|_].

vidiques peuvent variocr d'unc po ulation & 1'autre en fonction
¢ q p / P X

o
L

-

des facteurs géndtiques et 4'environnement,

Lsnooutre, 1'étude nous a montrd gue les Bamakoils semblent 8tre
plus protégés des alffections cardiovasculaires par rappnort aux
Turopéens d'une part, et moins Protégés que les populations de

taras d'autre part.

2
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-

be régime alimentaire du Bamakois tendant 3 se rapprocher de
celul  des pays développés (petit déicuner et collation de

10 heures et 16 heures) est susceptibvle de jouer un r6le impor-
tont dans la géndse de 1'athéroscldérose, car constitué essen-
tlellenent d'aliments athérogénes.

L établissement du RAC et 1'IRSLS, et le dosage de triglycérides
riosmatiques constituent donc, un bilan lipidique pouvant jouer wun 3
L r6le capital dans 1a prévention, le dépistage et la surveil-

lonce du traitement de 1l'athérosclérose et de scs complicationg.
vans le cadre de la lutte contre les maladies cardiovasculaires

auw liali, une surveillance épiddmiologique sur le plan biologique,

chinique et nutritiomnelle seront souhai tables au niveau des
Dopuletions urbaines, -
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Nomg Prénoms

Age Sexa

Poids Taille

Profogsion Bthnie

1 - Que congommez-—vous d'habituds

Matin : Petit déjeuner

GCafs noir / /
Cafd avec sucre et lait / /
Thi / S
Lait seoul -/ /
Pain avec besurre / /
Prin avec mayomnaise / /
Pain avec fromage { /
Pain seul f /

Pain avec oeufs / /

Bouillie de cirdalces sans sucre

Bouillia de céréales avec sucre [/ A

Bouillie de cérdales avec miel .
Bouillie de cidriales avec sucre et lait / /
Viande / ./

Baignets de mil / /-

Beignets de farine de b1é ./ /

Colas b /

gigarettes /. /

Autres (& priciser) / /




Vers 10 heures

Pain avec viande / /

Thi / /

Roissons sucrées / -/

Roissons alcoolisdes / -/

Arachides grilldes / /
PAtigseries / o/

Yaourt /. /

Café noir / -/

Cafd sucrd / /

Beignets 42 farine de bl4 / /

Bananes Plantains / / .
Fruits (orangewmangue-papayewbananes etc..../ /
rolas / /

Nigarettos / /

Pomme de terre frite / /

Autres (& priciser) / /

Midi : Le dijeuner :
Riz avec sauce de tomate / ./
Riz avee saucs de pAte d'arachide / / .-
Riz avec sauce de feuilles ot d'huile de palme / /
Riz au gras / /
™ de cidriales / / -
Fruits (orangaqnangup4banane—papaye etCa..) / /
Potisserizs / /
Yaourt £ /
RBoisgons sucries / /
Boissons alccolisfes / -/
Thi / /
NTigarettes / /
Autres (& priciser) / /

-ona'./.trnv




-~ 82

Vers 16 heures : Le gofiter

Th? / -/
Café noir / /
Patisseorics /. /
Viande grilldes / /
trachide grillde 7 /
Boissons sucries / /
Boissons alcoolisies / /

Beignets do farine de 113 / /

Autres (2 priciser) / /

Le soir : Le Diner

™ de cdriale / /

fouscous de cériales / /

Riz avec sauce (tomate, pAte d'arachide, huils
d» palme) . A /

Riz au gras { o/

Viande grill ée / /

Poisson / /

Bouilli~z 2+ cdériales avec suc™- / /

hi / /

Gafi noir / /

Oafé sucrsd / /

Bouillie d=2 céréales avec mil / /

Pomme de terre / /

Patate / S

ITgnames / /

Lait / /

Colas / /

Gigarettes / /

Autres (& prdéeciser) / /

421

2 ~ PFaiteg—vous du sport 7.




