
Les dyslipidémies



• Composition
– « LRT » : Riches en TG : VLDL et Chylomicrons
– Riches en cholestérol : HDL et LDL

• Provenance
– Chylomicrons : origine exogène
– VLDL : endogène

• Rôle
– Athérogènes : LDL
– Anti-athérogènes : HDL

Les lipoprotéines :
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Circonstances de découverte

 Certaines : origine génétique
 La plupart : facteurs alimentaires prépondérants à corriger.

Surcharge pondérale
Enquête alimentaire :
- Trop riche en glucides (index glycémique élevé)
- Trop riche en graisses (animales)

 Peu symptômes : Dépôts lipidiques extra-vasculaires cutanés

 Recherche traitements, affection connue pouvant perturber le bilan lipidique (signes 
d’hypothyroïdie…)

 Retentissement : Signes d’athérosclérose , complications ischémiques

 HTG++ : douleurs abdo (pancréatite aiguë)

Diagnostic biologique ++
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Dyslipidémies et pathologies associées

↑ ↑ :  LDL ou Lpa + LP 
contenant de l’ApoB
et/ou ↓ HDL

Maladies 
cardiovasculaires 
prématurées

Pancréatite Stéatose 
hépatique

Malabsorption 
intestinale

↑ ↑ :  LP contenant 
des TG (chylomicrons, 
VLDL)

Anomalie de sécrétion 
des VLDL

Anomalie de sécrétion 
des chylomicrons

Importance de les diagnostiquer

Dia M Di Filippo
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Bilan lipidique ou EAL : Quand ? 

 Dans le cadre d’une évaluation du risque cardiovasculaire
RCV
→ H >40ans; F >50 ans ou ménopausée

 Lors prescription contraception hormonale
oestroprogestative (+glycémie)

 Indépendamment de l’âge : EAL + évaluation RCV
 Maladie cardiovasculaire, HTA, Diabète, IMC >30 kg/m2, 

insuffisance rénale, chronique modérée à sévère, 
maladie auto-immune ou maladie inflammatoire
chronique

 Tabac actuel ou arrêté depuis moins de 3 ans
 ATCDT familial de MCV précoce, dyslipidémie
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 A répéter tous les 5 ans 
SAUF en cas :
 Événement CV
 Augmentation du poids
 Modification du mode 

de vie
 Instauration d’un 

traitement susceptible 
de modifier
 Le bilan lipidique
 Les facteurs de risque 
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EAL : Exploration d’une anomalie lipidique

 12h de jeûne
 Sérum
 A distance affection aiguë
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Conditions de prélèvement

L’EAL comprend 
l’ensemble 
indissociable :

Cotation EAL = B40

• Aspect sérum
• CT
• TG
• C-HDL
• Calcul C-LDL
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Aspect du sérum

 Clair  normal ou hypercholestérolémie
 Opalescent, trouble, voire lactescent : hyperTG

VLDL (IDL) ou chylomicrons (si lactescent)

 Test décantation : 24h à +4°
crémage (chylomicrons)
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L0 : limpide L1 : opalescence 
modérée L2 : opalescent L3 : 
lactescence modérée L4 : 
lactescent

L1L0 L2 L3 L4
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TG sériques

119Dia M Di Filippo
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Cholesterol T sérique
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NB : correspond aux CL et CE transporté par les différentes lipoprotéines 
(physio : 75% du cholestérol ds LDL)

Dia M Di Filippo
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Cholestérol HDL

Dosage direct

Méthode enzymatique, standardisée et automatisée

1. Polyanions et polymères de synthèse s’adsorbent à la surface des LDL, VLDL et 

chylomicrons (sulfate d’alpha-cyclodextrine, polyanions détergents, Acs anti-beta 

lipoprotéines)

2. Empêchant leur solubilisation par un 2ème réactif (détergent) : seul le cholestérol 

HDL est mesuré par cascade enzymatique

Interférences : Hb, lipides, bilirubine, dysgammaglobulinémies
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C-HDL : prescription ne peut pas être isolée : son dosage fait partie de l’EAL (cotation)
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Le Cholestérol HDL (C-HDL)
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Le cholestérol LDL (C-LDL)
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UE 3 

2



UE 3 



TG

CT

C-LDL

C-HDL
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Dyslipidémies / dyslipoprotéinémies

 concentrations sériques
cholestérol et/ou triglycérides

Classification de Fredrickson



Type I : HTG

Type II

a : Hypercholest. essentielle

b : Hypercholest. + HTG

Type III : Hyperchol. + HTG

Type IV : HTG

Type V : HTG

Classification de Fredrickson
15

1ère étape de diagnostic : oriente le choix de la diététique et du ttt médical

NB : La classification d’une dyslipidémie ne nécessite pas en 1ère

intention la réalisation d’une électrophorèse des lipoprotéines plasmatiques

Les + fréquentes



• Clinique : xanthélasma, xanthomes tendineux, tubéreux

Hypercholestérolémie

Edimark, Images en Dermatologie
Grec : xanthos = jaune



• Clinique : arc cornéen ou gérotoxon

Hypercholestérolémie

Médecine thérapeutique. Volume 5, Numéro 6, 473-9, Juin - Juillet 1999, Démarches diagnostiques



IIa : Hyperchol. Essentielle
– Polygénique : commune, non familiale, excès apport graisses, fqte

– Monogénique familiale : Origine génétique : RcLDL, ApoB100

hétérozygote 1/500 : f. mineure

homozygote 1/1M

Hyperlipoprotéinémies les plus fréquentes

Biologie : sérum clair, CT  TG N                LDL

Risque athérogène

Fort risque cardio-vasculaire
Homozygote > Hétérozygote



• CT et  TG

•   VLDL, LDL HDL N ou 

• Polygénique

• Athérogène

• svt + troubles du métabolisme glucidique, HTA

• dyslipidémie familiale combinée

IIb : Hyperlipidémie mixte

Hyperlipoprotéinémies les plus fréquentes



• Glucido-dépendante

• Fqte (H10%, F5%)

• surcharge pds ; +/- diabète

• Bio : sérum trouble

  TG : sensib. sucres/alcool ;

risque pancréatite aiguë si >10mM/L

CT (modérée) par  VLDL

• risque athérogène (HDL bas) (moindre que dans IIa et IIb)

IV: HyperTG pure endogène

Hyperlipoprotéinémies les plus fréquentes



• Sérum lactescent

• TG  (10 à 60 g/L)

• CT à peine augmenté

• Type I en électrophorèse

• Déficit familial en LPL ou son activateur (apo CII)

• Transmission autosomique récessive (1 cas/1 million)

• Dépendance aux graisses alimentaires

• Régime sévère, TGCM (directement déversés dans système porte après absorption intestinale), pas de 

ttt hypolipémiant efficace

Dyslipoprotéinémies rares
Type I : Hyperchylomicronémie



Xanthomatose éruptive

- En cas d’hyperTG majeure
- éruption
- Pseudo-acnéique
- Dos ++

Consultant 360.com Vol52-issue6-Jun2012 
N Engl J Med 2012; 366:835 March1, 2012;DOI: 10.1056/NEJMicm1105301

risque pancréatite aiguë si >10 mM/L



• Dépendante des graisses et des sucres

•  chylo et  VLDL    (types IV + I)

• TG  (pfs > 10 g/L)

•  CT (VLDL)

• polygénique

• Surcharge pds ; Prédispose diabète

Dyslipoprotéinémies rares

Type V



• Rare (1/10 000)

•  CT et  TG : LDL et VLDL

• Electrophorèse : accumulation IDL (insuffisance épuration hépatique)

• Le plus souvent Apo E2/E2 (mais l’inverse n’est pas vrai !)

• Athérogène

Dyslipoprotéinémies rares

Type III : « mixte sévère »
large bande en bêta : 
« broad beta »



Xanthomatose des plis palmaires

Image Source: Color Atlas of Pediatric Dermatology Samuel Weinberg, Neil S. Prose, Leonard 
Kristal Copyright 2008, 1998, 1990, 1975, by the McGraw-Hill Companies, Inc. 

- Dépôts jaunâtres plis palmaires
- Caract. type III



• Type I : HTG

• Type II
a : Hypercholest. essentielle

b : Hypercholest. + HTG

• Type III : Hyperchol. + HTG

• Type IV : HTG

• Type V : HTG

chylo

LDL (ApoB100)

LDL + VLDL

IDL

VLDL

VLDL + chylo

Classification de Fredrickson
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Les dyslipidémies

 Liées à une cause 
 Secondaire 
 Primitive 

 Important à distinguer pour savoir le traitement à initier :
 Si secondaire : traiter la cause
 Si primitif : traitement de la dyslipidémie
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HYPERCHOLESTÉROLÉMIE FAMILIALE
DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE

Hypercholestérolémie pure = type IIa
(C-HDL et TG ≈ N)

Secondaire ? Primitive ?

Sporadique

Forte prévalence
Polygénique, 
interaction gène 
environnement

Familiale (HF)

Monogénique, autosomique 
dominante

Hétérozygote

Fréquente 
1/200 à 1/300

Rare +++106

fbf

Homozygote

Hypothyroïdie : TSH

Cholestase et/ou patho
hépatique : PAL, GGT, 5’Nu, 
Bilirubine

Insuf rénale et/ou syndrome 
néphrotique : créatinine, 
protéines totales, albumine

Lymphome ou gammapathie
monoclonale
Anorexie mentale
Oestropogestatifs



HYPERTRIGLYCÉRIDÉMIE
DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE

Hypertriglycéridémie 

Secondaire ? Primitive ?
TG>10 mmol/L + antécédents

TG>15 mmol/L sans antécédent

Familial Chylomicronemia
Syndrom (FCS)

Prévalence estimée 1/106

Découverte dans l’enfance, 
Risque de pancréatite aigüe 
+++ 

Multifactorial Chylomicronemia Syndrom
(MCS)

Combinaison de 
- variants génétiques prédisposant,
- comorbidités connues pour augmenter les TG 

(diabète non contrôlé, hypothyroïdie, 
grossesse) 

- facteurs environnementaux (alcool, 
alimentation déséquilibrée) 

- certains traitements (corticoïdes, 
ethinyloestradiol, neuroleptiques)

Diabète non insulino résistant: 
Glycémie, HbA1c

Ethylisme 

Corticothérapie

Glycogénose

Syndrome néphrotique, 
insuffisance rénale, 
hypothyroïdie, grossesse 



UE 3 Identifier la cause et la traiter

Malabsorption intestinale inflammation Anomalies hépatiques Dysthyroïdie Alimentation: dénutrition, 
anorexie  obésité

Rein : IR, syndrome 
néphrotique Maladies métaboliques Diabète Traitements: antiKC, 

antirétroviraux, ...

DYSLIPIDÉMIES SECONDAIRES

Le + svt : Type IV ou IIb
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Complications, FdR associés

• Vasculaires coronaires et périphériques

• Autres FdR cardio-vasculaires :
 Tabagisme
 Poids, Taille, périmètre abdominal
 Type d’obésité, répartition graisse
 TA
 Diabète type 2
 HDLc bas
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• L’  du CT et du C-LDL, la  du C-HDL et l’hyperTG sont des FdR de maladie 
coronaire et de mortalité d’origine cardio-vasculaire

• Réduction du risque CV directement corrélée à la  C-LDL

Notions de seuil recommandé
et de seuil d’intervention thérapeutique
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Prise en charge du patient dyslipidémique

• Ttt diététique +++
Mts : après 3-6 mois diététique ; débuter par posologies faibles (EI)
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34Recommandations
Prise en compte de 4 niveaux de risque CV

SCORE : évalue 
risque CV global 
(mortalité à 10 
ans):
sexe, âge, tabac, 
PA, cholestérol 
total

+/- diabète ; IRC ; 
HTA >18/10 ; FH; 
ATCD Mie CV 
(prévention 
secondaire)
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35Recommandations (Consensus Européen ESC 2019 : European Heart Journal)

• Prise en compte de 4 niveaux de risque CV
• Objectifs LDL-C

– Faible : < 1.16 g /l (3, 0 mmol/l) (SFE 2016:<1,9 g/L (4,9 mmoL/L)
– Modéré : <1 g/L (2.6 mmoL/L)
– Elevé : <0.70g/L (1.8 mmoL/L)
– Très élevé : <0,55 g/L (1,4 mmoL/L)

Objectifs différents chez le patient atteint 
d’’hypercholestérolémie familiale



A RETENIR

o Les dyslipoprotéinémies sont fréquentes

o Importance de connaître les différents types

o Ttt pour éviter les complications : prévention des 

pathologies cardio-vasculaires

o Importance de la diététique : modification des habitudes 

alimentaires

o Ne pas méconnaître le risque de survenue de pancréatite

aigüe en cas d’hypertrigléycéridémie (>10 g/L)

35


