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Résumé

L’hypercholestérolémie constitue avec I’obésité, le diabéte et I’hypertension artérielle
un des facteurs de risque majeurs générant des maladies cardiovasculaires.

Notre étude a été menée sur une population aléatoire de 100 patients au niveau de la
région de Blida dont [1’objectif est I’estimation de la prévalence de
I’hypercholestérolémie et sa relation avec le comportement alimentaire a travers un
questionnaire et le dosage de quelques parametres biochimiques au sein de cette
population.

L’¢tude estime que 56% des patients sont hypercholestérolémiques constituée
majoritairement de femmes (62.50%) dont la moyenne d’age de la population générale
est de 63.50 £2.97 ans. 50% des patients sont en surpoids avec une moyenne d’indice
de masse corporelle égale a 27.85+ 1.26. L’hypercholestérolémie est souvent liée a des
antécédents familiaux avec une prévalence de 58.93%. Concernant les maladies
associés 35.71% de nos patients ont une hypercholestérolémie isolée, alors que 21.41%
des cas sont associés au diabete,

10.71% au maladies cardiovasculaires et 5.36% a I’hypertension artérielle.

La plupart de nos patients hypercholestérolémiques sont traités dont 35.71% suivent
un traitement médical, 10.71% un régime alimentaire et 50% les deux a la fois.

L’étude des parametres biochimiques montre que I’hypercholestérolémie est liée au
HDL et LDL et non aux triglycérides. Aucun lien n’a pu étre établit avec les autres
parametres (hépatique, rénal et glycémique).

Nos résultats montrent egalement que 75% des hypercholestérolémiques ont de
mauvaises habitudes alimentaires avec 62.50% qui ont une vie sédentaire et 26.79%
qui ont recours au tabac. Ces 3 paramétres sont des facteurs de risques synergiques du
développement des maladies cardiovasculaires.

La sensibilisation des personnes pour avoir une bonne hygiene de vie, un régime
adéquat, une activité physique réguliere, ainsi qu’un arrét du tabac chez les fumeurs
est essentiel afin de diminuer ou méme éviter totalement les risques de
I’hypercholestérolémie qui a de graves conséquences a long terme.

Mots clés : hypercholestérolémie, maladies cardiovasculaires, habitudes alimentaires,
LDL, HDL, vie sédentaire.



Abstract

Hypercholesterolemia with obesity, diabetes and high blood pressure constitute one of
the major risk factors of cardiovascular diseases. Our study was caring on a random
population of 100 patients in the region of Blida whose objective is the estimation of the
prevalence of hypercholesterolemia and its relationship with eating behavior through a
questionnaire and the determination of some biochemical parameters within this
population.

The study estimates that 56% of patients are hypercholesterolemic, composed mainly of
women (62.50%) whose average age of the general population is 63.50 + 2.97 years. 50%
of patients are overweight with a mean body mass index of 27.85 + 1.26.
Hypercholesterolemia is often linked to a family history with a prevalence of 58.93%.
Concerning the associated diseases 35.71% of our patients have isolated
hypercholesterolemia, while 21.41% of cases are associated with diabetes, 10.71% with
cardiovascular diseases and 5.36% with arterial hypertension.

Most of our hypercholesterolemic patients are treated, 35.71% of whom are ender
medical treatment, 10.71% ender a diet and 50% both at the same time.

The study of biochemical parameters shows that hypercholesterolemia is linked to HDL
and LDL and not to triglycerides. No link could be established with the other parameters
(hepatic, renal and glycemic ones).

Our results also show that 75% of hypercholesterolemic patients have unhealthy eating
habits with 62.50% having a sedentary lifestyle and 26.79% using tobacco. These 3
parameters are synergistic risk factors for the development of cardiovascular diseases.

Awareness of people to have a healthy lifestyle, an adequate diet, regular physical
activity, as well as a smoking interruption in smokers persons is essential, in order to
reduce or even completely avoid the risks of high cholesterol that has severe long-term
consequences.

Key words: hypercholesterolemia, cardiovascular diseases, eating behavior, LDL, HDL,
sedentary lifestyle.
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Taurocholatle

Figure 47 : structure semi développé des sels biliaires
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Figure 48 : structure semi développée des hormones stéroides
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Figure 49 : structure semi développée de la vitamine D



Prostaglandine A2

Thromboxane A2

Figure 50 : structure semi développée des hormones eicosanoides

Tableau XV : propriétés physiques des lipoprotéines

Lipoprotéines | Densitée Mobilité Diamétre | Poids moléculaire

g'ml électrophorétique nm kDa
Chylomicrons | <0.93 Dépot 751200 100000

VLDL 0.93-1.006 Préf 30-30 6000
IDL 1.006-1.019 Prép 2535 4000
LDL 1.019-1.063 i 18-25 1800
HDL, 1.063-1.125 a 912 400
HDL; 1.125-1.210 a 59 200

Tableau XVI : composition des lipoprotéines plasmatique

Lipoprotéines | Cholestérol | Triglycérides | Lipides | Protéines | Apolipoprotéines
% % totaux % %
Chylomicrons 4 88 08-99 1 apoB48, apoA-L
C.E

VLDL 23 56 90-93 8 apoB100,C.E
IDL 43 29 89 11 apoB100,C.E
1IDL 58 13 79 21 apoB100
HDL, 26 2 60 40 apoA-L A-TI
HDL; 13 1 43 57 apoA-I
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l. IDENTIFICATION :
Date: / /
Age : ans
: kg Taille :

Lieu de Résidence :

Il. PRISE EN CHARGE :

QUESTIONNAIRE

Individu :

Sexe : féminin [_] Masculin
cm IMC :

Profession :

Poids

Etes-vous malade par I’hypercholestérolémie ?  Oui : Non

Ancienneté de la maladie : .......

Suivez- vous un traitement ? Oui

Si oui ; quelle est sa nature ? Régime alimentaire [_] traitement médicale

[ Non

Si traitement médicamenteux ; quels sont les médicaments utilisés ? ............

Quelle est la durée de ce traitement ? .................

Quelle est la fréquence des consultations ? Chaque mois )

3mois

Avez-vous des antécédents familiaux d’hypercholestérolémie ? Oui E Non

Une fois par ans [] Si nécessaire

Avez —vous d’autre maladies associer ? si oui lesquelles ? ...........

Dosage des parametres biochimiques :

Chaque

Paramétre | Dosage Norme Paramétres dosage | norme

glycémie 0.7-1.109/ GOT <40U/

Cholestérol 1.5-25¢/ GPT <45 U/l

totale

HDL- >0.35 mg/l Phosphatase alcaline 98 -279 UI/L

cholestérol

LDL- <1.50 mg/I Bilirubine totale <10 mg/I

cholestérol

TG H :0.68-1.88 g/l F | Bilirubine directe <2.5mg/l
:0.45-1.60 g/l

Urée 0.10-0.50g/1 HbA1C 4.2-6.2%

Créatinine H :<13 mg/l Acide urique H : 30-70 mg/I
F:<11 mg/l F : 25-60 mg/l




1. PRISE EN CHARGE DIETETIQUE :
Suivez-vous un régime alimentaire ? Oui [ Non

Pratiquez-vous une activité physique ? Oui ] Non

Si oui, quelle est son intensité ?  Elevé L] Moyen ] Basse

Etes- vous fumeur ?  Oui D Non combien de cigarettes par jour:

Quelles sont les types d’aliment consommés et utilisés principalement ?

Type Le déjeuner Le diner La collation
d’aliment

consommation | QTT consommation | QTT 10h 16h

consommation QTT consomm QTT
ation

Légume
cru

Légume
cuits

Pain ou
équivalant

Viande ou
équivalant

Produit laitier

Fruits

Fastfood/
friture

Boisson
sucrées

Produits
sucrées

Corps gras

Margarine

Beure

Huile

Graisse
animale




« Matériel non biologique
1. Appareillage

centrifugeuse (original)

Spectrophotomeétre (original).

2. Matériel technique

HHES
L |

GasEpul |
T

Pipettes réglables (original)

Portoirs (original)



Tubes héparines (original)

3.

o O O O O

o

o O O O

Réactifs

Réactif des triglycérides
Réactif du cholestérol
Réactif du HDL-Cholestérol
Réactif de la glycémie
Réactif de la créatinine
Réactif de 1’urée

Réactif de I’acide urique
Réactif de GOT

Réactif GPT

Réactif de bilirubine totale
et directe

Réactif de la phosphatase
alcaline

Gants de manipulation (original)
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Limiter la consommation

Limiter la consommation
1 fois par jour
1 part

A chaque repas
2 a 4 parts

~ \ Au moins 5 par jour
5 parts

A chaque repas
4 a 6 parts

De l'eau
a volonte
1,51 / jour

Céréales et dérivés A
Qo
Boissons % ‘ &

Figure 51 : Structure de la pyramide alimentaire.

0 a 2 verres 3

» Le calcul du khi-deux
D’hypothése au seuil de signification de 5% afin de déterminer s’il y a ou non un lien
entre I’hypercholestérolémie et d’autres parametres (Ex : tabagisme).

e Etablir les hypotheses de départ
Ho: Il n’y a aucun lien entre ’HC et le tabagisme.

Hi : Il y a un lien entre I’HC et le tabagisme.

e Répartition des effectifs observés

HC Non HC Total
Oui 15 8 23
Non 41 36 77
Total 56 44 100




e Calculer les effectifs théoriques selon 1’hypothése Ho

HC Non HC Total
Oui 12.88 10.12 23
Non 43.12 33.88 77
Total 56 44 100

e Calcul du khi-deux de la situation

HC Non HC
Oui 0.3489441 0.44411067 (0 — T)Z
Non 0.10423006 0.13265643 Z T

Donc le Khi-deux calculé = 1.02994126

e Calcul du nombre de degrés de liberté v=(L-1=*(C—-1)
v=1
Risque d’erreur alpha a=5%

e Etablir le Khi-deux théorique avec Excel (selon le degré de liberté et le risque
d’erreur)
Khi-deux théorique = 3.84145882
Regle de décision : on rejette le H: si le Khi-deux calculé est inférieur au Khi-deux
théorique.

e Conclusion :
Puisque le Khi-deux calculé est inférieure au Khi-deux théorique, on rejette donc le Hy
— Donc il n’y a aucun lien entre I’hypercholestérolémie et le tabagisme.



Introduction

Introduction

L'hypercholestérolémie, une forme fréquente dhyperlipidémie, est un trouble
métabolique caractérise par des taux élevés de cholestérol total dans le sang (Csonka
et al, 2016).

L’hypercholestérolémie constitue avec I’obésité, le diabéte et I’hypertension artérielle,
un des facteurs de risque majeurs générant des maladies cardiovasculaires (Leong et
al, 2017).

La concentration des parametres lipidiques dans le plasma est associée a plusieurs
facteurs dont I’age, le sexe, I’alimentation (riche/pauvre en fibres, en graisses),
I’activité physique, I’indice de masse corporelle (IMC), le tabagisme, la consommation
d’alcool et des facteurs génétiques (Costanza et al, 2005). Le cholestérol-LDL (LDL-
c), fraction la plus athérogéne du cholestérol, s’accumule dans la paroi des arteres
lorsqu’il est en exces, contribuant ainsi a la formation de la plaque d’athérome.

L’hypercholestérolémie est une des principales causes de morbidité dans les pays
développés et en voie de développement (Daskalopoulou et Mikhalidis, 2006).

Dans le monde, on estime que I’hypercholestérolémie provoque 2.6 millions soit 4.5%
de déces (OMS, 2010). En 2008, la prévalence mondiale de I’hypercholestérolémie
chez I’adulte était de 39% (37% chez ’homme et 40% chez la femme) (Farzadfar et
al, 2011).

En Algérie, une enquéte menée en 2008 sur plus de 1000 personnes d’une moyenne
d’age de 43 ans a mis en évidence une prévalence de la dyslipidémie égale a 15.9%,
dont celle de I’hypercholestérolémie de 14.3%, valeur plus faible que celle des pays
industrialisés qui enregistrent des taux supérieurs a 30% (Berrouiguet et al., 2009).

L’hypercholestérolémie peut étre prévenue ou traitée par la mise en place de mesures
hygiéno-diététiques, éventuellement associées a un traitement medicamenteux.
Plusieurs méta-analyses ont montré que la réduction du cholestérol (total ou LDL-c)
diminuait les évenements cardio-neuro-vasculaires ainsi que le risque de mortalité
(cardiovasculaire et toutes causes) (Baigent et al, 2010 ; Collins et al, 2016).

Dans ce travail nous avons menés une étude descriptive et rétrospective sur un
¢chantillon aléatoire de 100 patients atteint ou non d’HC au niveau de la région de
Blida, dont I’objectif est d’évaluer la prévalence d’HC au niveau de cette région et de
déterminer sa relation avec le comportement alimentaire par 1’analyse de quelque
parameétre biochimique (glycémie, cholestérol total, LDL-c, HDL-c, TG ,GPT ,GOT
,PAL , bilirubine total et direct ,créatinine, urée et acide urique) a travers d’un
guestionnaire préalablement établit donné aux patients.
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I. Syntheése bibliographique
1. Le cholestérol

1.1. Le cholestérol

1.1.1. Historique

L’histoire du cholestérol débute en 1758, avec la mise en évidence par Francois-Paul
Poulletier de la Salle d’une nouvelle substance organique au sein des calculs biliaires.
En 1816, le chimiste Michel-Eugéne Chevreul précise les caractéristiques
physicochimiques de cette substance lipidique, qu’il baptise « cholestérine ». En 1857,
I’anatomo-pathologiste allemand Rudolf Virchow décrit une accumulation de cristaux
de cholestéerol dans les lésions athéromateuses artérielles. En 1913, en nourrissant des
lapins avec du cholestérol, un jeune russe, Nicolai Anitschkow, induit une
hypercholestérolémie et des Iésions d’athérome comparables aux Iésions humaines.
Par la suite, de nombreux chercheurs s’attacheront a préciser le métabolisme et le rdle
physiologique et pathologique du cholestérol et a en améliorer le dosage.
L’implication directe de I’hypercholestérolémie dans la physiopathologie de la
progression de 1’athérome et de la coronaropathie ne sera démontrée qu’au cours de la
deuxieme moitié du XXe siécle, a partir de données épidémiologiques et de données
cliniques (Schlienger, 2012).

1.1.2. Définition

Le cholesterol est un lipide de la famille des stéroides ; composé de plusieurs noyaux
et portant un groupement hydroxyle libre ce qui en fait une molécule amphiphile, avec
une partie hydrophile (ou téte polaire OH libre) et une partie hydrophobe (ou apolaire).
Il est présent dans la totalité des tissus des vertébrés, en particulier dans le foie, le
cerveau et la moelle épiniére.

Le cholestérol est insoluble dans le sang ; il est donc associé a des lipoprotéines pour
son transport (Cherrier et al, 2010).

1.1.3.Structure

Il est formé d’un noyau stéroide rigide, il est amphiphile avec une partie hydrocarbonée
non polaire. Stérol en C-27, il posséde une chaine carbonée fixee sur le C-17 (en 17-
Béta), un groupe hydroxyle au niveau du C-3 (en 3-Béta) et présente une double liaison
entre les carbones 5 et 6 (Mehul et Weinman, 2013).
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Figure 1: Structure de la molécule du cholestérol (Méhul et Weinman, 2013).

1.1.4.Propriétés physicochimiques et solubiliteé

Le cholestérol se présente physiquement sous forme d’un solide ; granules ou cristaux
nacrés de couleur blanche ou légerement jaune (Lewis et al, 1997). Il devient anhydre
a 70-80 ° C, se décompose a 360°C, pratiquement insoluble dans 1’cau, 1égérement
soluble dans I’alcool, plus soluble dans I’alcool chaud, Egalement soluble dans le
benzéne, le pétrole, les huiles et les graisses. Soluble en solution aqueuse de sels
biliaires. (O'Neil, 2001).

1.1.5. Les roles biologiques et les besoins en cholestérol

Selon André et Lustenberger (2006), le cholestérol est une molécule biologique qui

assure un double role :

e ROle structural : le cholestérol est I'un des constituants lipidiques des membranes
cellulaires ; de nature amphiphile, il s’intercale entre les phospholipides dans la
bicouche lipidique, la téte polaire (groupement OH en C3) orienté vers le milieu
externe aqueux, et la partie non polaire plongée dans la membrane. Il contribue
donc a la régulation de la fluidité membranaire.

e ROéle de précurseur de composés biologiques : toutes les molécules de notre
organisme comportant le noyau cyclopentanoperhydrophénantrénique sont
synthétisées a partir du cholestérol ; c¢’est le cas des acides biliaires, des hormones
stéroides et du calcitriol.

Il est en outre un constituant de la bile. Sa synthése et son utilisation doivent étre
étroitement régulées, afin d’éviter une accumulation et des dépots dans
I’organisme.

1.1.6. Besoins et apports en cholestérol de I’organisme

D’aprés André et Lustenberger (2006), les besoins sont de I’ordre 1.2 a 1.5g
par jours, provenant de :



Syntheése bibliographique

La synthése endogene, normalement suffisante pour couvrir les besoins de
I’organisme. Le cholestérol biliaire est également recyclé ce qui représente un
apport endogene couvrant environ les 4/5 de nos besoins.

L’apport exogéne par I’alimentation : selon le régime, il est de ’ordre de 0.5 a
2 g par jour ; le rendement d’absorption intestinale du cholestérol est limité, de
I’ordre de 50%, alors que celui des autres lipides est de I’ordre de 95% ; libéré de
sa forme estérifiée par une estérase pancréatique, il est capté par les entérocytes
sous forme libre, et est estérifié dans les cellules, avant son transport dans
I’organisme.

Tableau | : Teneur en cholestérol des principaux aliments riches (mg/100g).

Les aliments mg/100g Les aliments mg /100g
Cervelle 1800 a 3100 Seiche 190
Jaune d’ceuf 1100 Crevettes 150 a 180
Rognon 375 a500 Mayonnaise 150

Foie de veau 330 a 460 Calmar 150

Foie gras 360 a 900 Biscuit boudoir 130

Eufs 450 Poulpe 130
Caviar 440 Andouillette 120

Paté de foie 420 Creme fraiche 110

(Eufs de poisson 300 a 350 Emmental 110
Beurre 250 Saucisson 100

pate 180 a 300 Creme anglaise 100
Beeuf (coeur) 200

(Giral et Moulin, 2008)

Les aliments d’origine végétale, tels que les huiles, les 1égumes, les noix, les fruits
et les céréales n’en contiennent pas.

1.2. Le métabolisme du cholestérol

1.2.1 Origine et synthése du cholestérol

Chez les Vertébrés, le cholestérol est synthétisé dans le foie a partir de 1’acétyl-CoA
cytosolique certains atomes du squelette carboné du cholestérol sont apportés par le
groupe méthyle, d’autres par le groupe carboxyle (Méhul et Weinman, 2013).
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a. Les étapes de biosynthese du cholestérol

Selon Méhul et Weinman (2013), le processus biosynthétique évolue en quatre
phases :

w

Condensation de trois acétyl CoA en mévalonate suivie de la conversion de ce
dernier en isopentényl pyrophosphate.

Condensation de six isopentényl pyrophosphate en squalene.

Cyclisation du squaléne.

Formation du squelette carboné tétracyclique caractéristique des stérols et des

stéroides.
C2 —x3—»C6 -\}# C5 » 6—» C30 c27
1C icC
acétyl-CoA —Dr mévalonate —2y isopentényl- i,, squaléne —gb cholestérol

pyrophosphate

Figure 2 : Etapes de biosynthese du cholestérol (André et Lustenberger,2006).

Thiolase

Acétyl CoA el A-hydroxy-3-méthyl-glutaryl-CoA

!

Acétoacétyl-CoA synthase  Acide mévalonique

Diméthylallyl-PP Isopentényl-5-pyrophosphate(PP)

Géran}'lgérany[-PP e Famég}-‘[_PP

(HMG-CoA)
A:MG_CQA ‘HLIG-CD& réductase

ATP __-H* Meévalonate kinase

Mévalonate-5-phosphate
* Phosphomévalonate kinase
Mévalonate-5-pyrophosphate

Isopentényle-PP ﬂ Mévalonate-S-pyrophosphate
isomérase coz décarboxylase

* Géranyl-PP synthase

Géranyl-PP
+ Farnésyl-PP synthase

Isopentényle-PP

. . + Sgualéne synthase
isomérase

Squaléne
Sgualéne monooxygénase
2,3-oxydosqualéne
NADPE[__—V Sgualéne époxydase
Lanostérel
[ ]

= 19 réactions

CHOLESTEROL

Figure 3 : La voie de synthése du cholestérol chez I’Homme (Méhul et

Weinman,2013).
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1.2.2. Régulation du métabolisme du cholestérol

D’apres André et Lustenberger (2006), la régulation de la biosynthése du cholestérol
est destinée a ne produire que le complément nécessaire au cholestérol d’origine
exogene. Elle se fait a un seul niveau de la synthése, sur ’activit¢ de la HMG-CoA
réductase, a court et a long terme.

a. Larégulation a court terme au niveau du foie
Cette régulation se fait en deux éetapes :

e Régulation allostérique : la HMG-CoA réductase est inhibée par son produit
direct, le mévalonate, et par le produit final, le cholestérol.
e Régulation par inter conversion : L’activit¢ de la HMG-CoA réductase est
soumise a un contrdle par modification covalente, elle existe sous deux formes :
-Une forme phosphorylée inactive : la kinase est activée par le glucagon.
-Une forme déphosphorylée active : la phosphatase est activée par
I’insuline.

L’insuline stimule donc la synthése du cholestérol et, a I’opposé, le glucagon 1’inhibe
(André et Lustenberger, 2006).

acétyl-CoA

insuline
HMG-CoA
@ P
N
S)
AT s L
Inactive
( @
mévalonate

glucagon

cholestérol hépatocyte

|

Figure 4 : Régulation a court terme de la biosynthese du cholestérol (André et
Lustenberger, 2006).



Syntheése bibliographique

b. La régulation a long terme au niveau périphérique

Il s’agit d’une régulation transcriptionnelle. L’augmentation du cholestérol
intracellulaire entraine une diminution de I’expression de ’HMG-CoA réductase, une
diminution de 1’expression des récepteurs aux LDL, et une augmentation de
I’expression de I’acyl-CoA-cholestérol acyl-transférase. 1l y a donc diminution de la
synthese, diminution de la capture (Andreé et Lustenberger,2006).

tissus périphériques BLELASCO S

HMG-CoA

mévalonate

génes
HMG-CoA réducrase =
ACAT _(@®

cholestérol

SO

ester de
cholestérol

A\ récepteur LDL

Figure 5 : Régulation a long terme de la biosynthése du cholestérol (André et
Lustenberger, 2006).

récepteur LDL

1.2.3 Transport du cholestérol (les lipoprotéines)

Le cholestérol n’est pas soluble dans le sang et doit donc étre transporté dans les fluides
corporels et dans les artéres sous forme d’esters d’acides gras, nommé « cholestérol
estérifié », grace a des protéines de transport appelées lipoprotéines. Pour le cholestérol
d’origine alimentaire, ce sont les chylomicrons et pour le cholestérol endogene ce sont
les LDL et les HDL. L'apoprotein B (apoB) est corrélé au low density lipoprotein
cholestérol (LDLc) et I'apoprotein Al(apoAl) prédomine dans le High Density
Lipoprotein cholestérol (HDL-c) (Quintard et Guilloton, 2013 ; Tableau 11 et IlI,
Annexe ).

e LDL (Low Density Lipoprotein)

Elles sont qualifiées de lipoprotéines de densité faible. Ce sont les protéines qui vont
transporter le cholestérol du foie vers les artéres et les cellules. L’entrée se fait en
fonction des besoins cellulaires.

Le cholestérol LDL est souvent appelé « mauvais cholestérol » parce qu’il contient
une quantité relativement élevée de cholestérol, qui peut s’accumuler sur les parois
artérielles en cas d’exces (Campbell et Smith, 2002).
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e HDL (High Density Lipoprotein)

Elles sont qualifiées de lipoprotéines de hautes densités. Les HDL ont des propriétés
antiathérogenes et jouent un role primordial dans I'noméostasie du cholestérol.

Ce sont les protéines qui vont assurer le transport inverse du cholestérol, depuis les
cellules périphériques jusqu’au foie et la bile.

En effet, c’est elles qui vont ramener le cholestérol utilisé de nos artéres, pour pouvoir
I’oxyder, le dégrader puis I’éliminer dans les sels biliaires. C’est la voie d’élimination
du cholestérol. Le HDL est dit « bon cholestérol » (Galzain et al, 2014).

e Chylomicrons :

Les chylomicrons sont les plus grosses et les moins denses des lipoprotéines. Elles
transportent les lipides alimentaires des intestins aux tissus (Tulenko et Sumner,
2002).

e VLDL (Very Low Density Lipoprotein)

Les VLDL sont responsables du transport des Triglycérides (TG) endogenes du foie
vers les tissus Périphériques. Le foie fabrique et secrete les VLDL.

Le contenu lipidique des VLDL suite a I'hydrolyse continue des TG des VLDL par la
Lipoprotéine Lipase (LPL) est réduit. Environ un tiers des VLDL est éliminé par des
récepteurs hépatiques tandis que les deux tiers termineront en LDL suite a la cascade
métabolique (Tulenko et Sumner, 2002).

e IDL (Intermediate Density Lipoprotein)

Lorsque les VLDL ont atteint une certaine taille (300 A° environ), ils sont considérés
comme des IDL ou comme résidus de VLDL. La transformation des VLDL en IDL
est accompagnée du transfert de 1'apoproteinC-111 (apoC-I11) aux HDL. L'hydrolyse
des TG des IDL en acides gras libres est facilitée par la lipase hépatique (LH) : les IDL
sont ensuite transformes en LDL (Tulenko et Sumner, 2002).

Cholestérol ibre - Apclipopratéines

Phospholipides

Estors do cholestéral —5 2%

Trigiycarides

Figure 6 : Représentation schématique d'une lipoprotéine [1]
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1.2.4. Elimination du cholestérol

A T’état normal, il exige un équilibre entre les apports (endogéne et exogéne) et
I’élimination du cholestérol. Si notre organisme est capable de construire le noyau
stérane, en revanche il est incapable d’en assurer la dégradation. D’autre part,
s’agissant d’une molécule peu soluble, la seule voie d’élimination envisageable est la
voie intestinale. Le cholestérol est éliminé par les voies biliaires vers 1’intestin,
directement ou sous forme d’acides biliaires. (André et Lustenberger, 2006).

transport hépatique tissu
S i périphérique
synhese /ms\\ (=77
du cholestérol d e [e/eje/e/
et des sels e cholestérol jaja]a]e]
bikalres vésiculc\_/
biliaire synthese des

transport hormones stéroides
inverse

transport
entérohépathique
du cholestérol

et des sels biliaires

élimination
du cholestérol
et des sels biliaires

¢ synthése
du cholestérol

» absorption
du cholestérol alimentaire
et des sels biliaires

¢limination

Figure 7 : Vue d’ensemble du métabolisme du cholestérol et cycle entéro-hépatique
(André et Lustenberger, 2006).

1.2.5. Dérivés du cholestérol

e Sels biliaires

Les sels biliaires sont synthétisés dans le foie a partir du cholestérol, stockés et
concentrés dans la vésicule biliaire, puis libérés dans 1’intestin gréle.

Les sels biliaires en tant que dérivés polaires du cholestérol, sont des détergents qui
solubilisent les lipides présents dans la lumiére intestinale. Ils facilitent donc leur
hydrolyse par les lipases et leur absorption par les cellules intestinales (Weinman et
Méhul, 2004 ; Figure47, Annexe I).
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e Hormones stéroides

Les hormones stéroides sont toutes synthétisées a partir du cholestérol par
I’intermédiaire de la prégnénolone et de la progestérone (Weinman et Méhul, 2004 ;
Figure 48, Annexe I).

e Vitamine D

Le cholestérol est aussi le précurseur de la vitamine D et du calcitriol (Figure 10,
annexe 1). Tout comme les hormones stéroides, le calcitriol se lie & un récepteur
nucléaire, qui une fois active, devient un facteur de transcription susceptible de réguler
I’expression de geénes spécifiques. Ainsi, le calcitriol favorise la syntheése d’une
protéine qui se lie au Ca2+ et capte ce dernier lorsqu’il est apporté par I’alimentation.
Le calcitriol régule le taux de Ca2+ dans le rein et dans les os et un déficit en vitamine
D se traduit par des malformations osseuses et du rachitisme. Un apport correct de
cette vitamine permet de corriger ces troubles (Weinman et Méhul, 2004).

e Hormones eicosanoides

Les eicosanoides sont de puissantes hormones paracrines dérivées de 1’acide
arachidonique libéré des lipides membranaires par ’action de lipases (figure 49,
Annexe 1). Elles modifient I’activité des cellules qui les ont synthétisées et sécrétées
ainsi que celle des cellules proches en se fixant sur des récepteurs a sept domaines
transmembranaires. On en distingue trois groupes : les prostaglandines, les
thromboxanes et les leukotrienes (Weinman et Mehul, 2004).

2. Hypercholestérolemie

La dyslipidémie est une « modification pathologique primitive ou secondaire des
lipides sériques », c’est une anomalie métabolique et chronique caractérisée par une
élévation persistante des TG, du LDL-c et une diminution du HDL (Attias et al, 2014).

2.1.Hypercholestérolemie (HC)

L’hypercholestérolémie se définit par I’élévation du taux de cholestérol total sanguin.
Elle est caractérisée par un taux élevé de « Low Density Lipoproteins » (LDL) et un
faible taux de « High Density Lipoproteins » (HDL). Elle est influencée par divers
facteurs tels que 1’age, le sexe, les habitudes alimentaires, la ménopause, des
prédispositions génétiques ainsi que certaines maladies tels que [’hypertension
artérielle et le diabete I (ANONYME, 2011).
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2.2.Différentes causes et formes de I’hypercholestérolémie

Selon Turpin (1997), les causes de I’HC sont congénitales ou acquises. Elle comporte
deux formes :

e Une forme polygénique : En principe non familiale en rapport avec des erreurs
de régime alimentaire et pourrait étre liée a une conjonction d’anomalies
génétiques mineures capables d’entrainer une HC surtout sous 1’influence de
facteur environnementaux (obésité, régime riche en graisses saturées et /ou en
cholestérol) une alimentation riche en cholestérol entrainerait plutdét une
diminution du nombre de récepteurs a LDL (LDL-R) tandis qu’une alimentation
riche en graisses saturées entrainerait une diminution de 1’affinité¢ des LDL-R.

e Une forme familiale : Cette forme familiale posséde une transmission génétique
autosomique dominante mono génique quelle que soit la forme de ’HC, le bilan
lipidique reste le méme : augmentation du taux de cholestérol par augmentation
de la fraction athérogene (LDL-c Apo-B), TG normaux, HDL-c normal ou
diminué.

Elle comporte 3 gradations :

*Une forme mineure dans laquelle le cholestérol total est entre 2,40 et 4 g /L.
La xanthomatose tendineuse hypercholestérolémie familiale (forme
hétérozygote), ou le cholestérol total se situe entre 4 et 6 g/L.
La xanthomatose cutanéo-tendineuse (forme homozygote), ou le cholestérol
total est entre 6 et 12 g/L.

2.3.Facteurs de risques de I’hypercholestérolémie
Selon Berthelemy (2012), le taux sanguin de cholestérol est influencé par divers
facteurs : des facteurs controlables, et des facteurs incontrélables.

2.3.1. Facteurs incontrolables

» Les antécedents familiaux
Ils doivent étre pris en compte lorsque les hypercholestérolémies sont dues a un défaut
des LDL-R, qui entraine une accumulation du ces derniéres dans le sang et les parois
artérielles.

» L’age
Elle est egalement significative puisque le taux de LDL est plus élevé apres 50 ans
pour les hommes et aprés 60 ans pour les femmes. En effet apres la ménopause, le taux
des hormones oestrogéniques diminue, contribuant ainsi a 1’augmentation du taux de
cholestérol.
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» Lesexe
Il doit aussi étre considéré puisque les hommes sont plus souvent sujets a I’HC que les
femmes.

2.3.2. Facteurs contrdlables

» Le diabéte type 11
Il représente une cause de dyslipidémie, mais aussi un facteur de majoration de risque
cardio-vasculaire (MCV).

» L’apport élevé en acides gras saturés (AGS) ou en acides gras trans (AG-
trans)
La consommation d’AGS d’origine animale et d’AG-trans est responsable de I’HC.

» Lasurcharge pondérale
Il doit aussi étre pris en considération, car une personne ayant un indice de masse
corporelle (IMC) supérieur a 30 est plus exposée a I’HC.

» Le manque d’exercice physique
Il peut favoriser les dyslipidémies.

» Le tabagisme
Actuel ou arrété depuis moins de 3 ans, accroit le risque de I’hypercholestérolémie car
il altére les parois des artéres et provoque une accumulation des lipides.

» L’hypertension artérielle
Traitée ou non, doit aussi étre surveillée en cas soupcon de I’hypercholestérolémie.
Les contraceptifs oraux et I’alcoolisme sont également des facteurs de risques de ’'HC
a prendre en considération.

2.4.Hypercholestérolémie et maladies cardiovasculaires

Selon I’Organisation mondiale de la santé OMS (2018), les maladies liées au cceur
représentent 36% du taux de mortalité en Algérie.

Selon Yahia-Berrouiguet et al (2009), une étude épidémiologique internationale sur
1’évaluation de la prise en charge de I’HC, menée a Tlemcen aupres de 1088 patients
a permis de mieux comprendre la répartition des principaux facteurs favorisant ces
maladies. On apprend ainsi, qu’au total, I’hypertension artérielle (HTA) la sédentarité
(42.6% de la population), le tabagisme (17.2%), le diabéte (6,8%), 1’obésité et
essentiellement 1’hypercholestérolémie (L’excés du C-LDL, fraction athérogéne du
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cholestérol, est impliqué dans la pathogénie de [D’athérosclérose, et de ses
complications cliniques), ainsi que I’hypertriglycéridémie.

En effet, selon Kontush et Chapman (2006), le risque d’une maladie coronarienne
s’¢leve de 3% chez les hommes et 2% chez les femmes pour chaque diminution de 1
mg/dL du LDL-c, une diminution de 1 & 2% et 3 & 4% du risque MCV est notée,
respectivement (Paul et Baudin, 2009).

2.5.Hypercholestérolémie et athérosclérose

Actuellement, il est bien établi que I’HC contribue au développement de
I’athérosclérose. Plus la cholestérolémie est €levée, plus les risques de complications
cardiovasculaires augmentent (Penumathsa et al, 2007). Des études cliniques et
expérimentales ont révélé que des taux élevés de LDL-c sont associés a
I’athérosclérose et a un plus grand risque d’éveénements cardiovasculaires
(Abdelhalim et Alhadlag, 2008).

L’athérosclérose, correspond a I’accumulation de lipides au niveau des parois des
artéres aboutissant a la formation de plaques d’athérome qui rétrécissent la lumiere de
ces vaisseaux (Ouwweneel et Van Eck, 2015). Ces rétrécissements ou sténoses
peuvent aboutir a I’occlusion de ’artére généralement par un mécanisme de thrombose
et étre a I’origine d’accidents vasculaires ischémique (Skalicky et al, 2008 ; Leborgne
et al, 2002).

Plaquettes

L
Globule rouge Noyau nécrotique Rupture de plaque

{leucocyte modifié}

Migration de cellules
musculaires souples
Cellule spumeuse Formation du noyau
(macrophage modifié) graisseux

Figure 8 : L’évolution de la plaque d’athérosclérose et ses conséquences
Physiopathologiques [2]
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2.6.Hypercholestérolémie et stress oxydant

Le stress oxydant est un état caractérisé par un déséquilibre dans la balance
métabolique cellulaire entre la production des espéces réactives de 1’oxygene (ERO)
et les capacités antioxydants de 1’organismes (enzymes anti-oxydantes et systémes
antioxydants non enzymatiques) (Delattre et al, 2005).

Pour se prémunir contre ces pathologies, il est important de disposer de défenses
antioxydants adéquates qui doivent nous étre apportées par une alimentation saine,
particulierement riche en fruits et Iégumes (Pincemail et al, 2007).

Les radicaux libres (RL) et le stress oxydatif s’implique dans les mécanismes
pathogenes des MCV (Defraigne et Pincemail,2008 ; Haleng et al, 2007).
L’hypercholestérolémie représente un facteur de risque dans la progression de
I’athérosclérose (Dimitrova-Sumkovska et al, 2006), engendrant des complications
cardiovasculaires ainsi, en conjonction avec le stress oxydatif joue un réle important
dans le développement de 1’athérosclérose (Yhirgha, 2006).

Nacar et al (2009), indiquent qu’un excés de cholestérol alimentaire est li¢ a une
élévation précoce de la production des ERO, au niveau des érythrocytes et du foie
d’une part, et a I’augmentation des marques du stress oxydatif d’autre part, chez des
sujets hypercholestérolémies. De plus, une alimentation riche en cholestérol, chez le
lapin, entraine une forte production des ERO, qui contribue a un dysfonctionnement
endothélial, une réduction de la protection antioxydante et a une diminution du
monoxyde d’azote (NO) (Muller et al, 2004).

1 Lumiére UV oxydase
O, | ———— —— | H,O0,
Oxygéne singlet _// oxygene
arginine Cycle redox Superoxyde
MNADPH ox d|smuta} .-FEE+-l.:-

Peroxyde d'hydrogéne
— myéloperoxylase

| | HOC1

mitochondrie

NO O >
Monoxyde d'azote ‘ Anion superoxyde Acide hypnchlnreux
ONOO OH-
peroxynitrie / Radical hydroxyde
Nitration des . . Oxydation des Peroxydation . .
protéines de: I::::;mdﬁ protéines lipidique Oxydation de FADN

Figure 9 : Origine des différents radicaux libres oxygénés et especes réactives de
I’oxygene (Favier, 2003).
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3. Les différentes phases de la prise en charge de
I’hypercholestérolémie

1.1.Le traitement non médicamenteux

1.1.1. Les mesures Hygiéno-diététiques

Selon Baudet et al (2011), Le premier traitement d’une HC passe par de simples
mesures hygiéno-diététiques, durant au moins une période de trois mois. En effet, si le
taux de cholestérol est élevé, il est possible de le ramener a des valeurs normales par
la pratique d’une activité physique et I’adaptation d’une alimentation équilibrée.

Tout d’abord il y a un vrai bénéfice a pratiquer une activité entre 30 et 60 minutes en
moyenne par jours. Elle est primordiale et doit étre pratiqué tous les jours. Pour cela,
il est impératif qu’elle soit adaptée a sa propre capacité physique et a son rythme

De méme, les modifications du régime alimentaire sont nécessaires pour contrer le
cholestérol par des mesures principales et quelques bons conseils.

Elles se résument a 4 catégories de mesures :

e Limiter I’apport en AGS (graisse d’origines animale comme les viandes
grasses et les produits laitiers), au profit des acides gras mono ou poly-
insaturés (lipides d’origine végétale que 1’on retrouve dans les huiles, les noix
et le poisson).

e Augmenter la consommation d’acides gras polyinsaturés (de la famille
d’oméga 3, inhiberaient la formation du cholestérol LDL).

e Augmenter la consommation de (micro)nutriments protecteurs.

e Limiter le cholestérol alimentaire et I’apporter au bon moment pour diminuer
sa synthése endogene.

Le reégime hypocholestérolemiant n'est pas un régime "sans graisse". Diminuer
fortement et ne pas bannir la consommation d’aliments riches en mati¢res grasses
cachées (jaunes d’ceufs, charcuteries, entrées, patissicéres, fritures, sucreries,
fromages...). De nombreuse aliments ont un impact direct sur la cholestérolémie :

» Produits présentés comme régulant la cholestérolémie

Aliments naturels (Les phytosterols, La levure de riz rouge, La pectine, Le chitosane,
La choline, La vitamine B3 ...) visant a diminuer I’HC. Les molécules de LDL-c,
contiennent, en plus des graisses et des protéines, des antioxydants naturels, tels que
la vitamine E et le caroténe. En ajoutant a la ration alimentaire des aliments riches en
nutriments antioxydants, on fournit donc aux molécules LDL des éléments fortifiants
qui les aident a mieux se défendre contre les agresseurs et a parer les dommages qu’ils
peuvent occasionner aux arteres.
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» Aliments baissant I’absorption du taux de mauvais cholestérol

Ces aliments saints tendent a réduire les réserves d’acides biliaires dans le tractus
intestinal, réserves qui, autrement, se transformeraient en cholestérol. Par ailleurs, avec
leurs propriétés hypocholestérolémiantes ils diminuent les risques de MCV. Les
régimes composés en fibres solubles permettent de réduire le LDL-c et la
cholestérolémie jusqu'a moins 15% et sans affecter le HDL.

» Aliments prévenant I’oxydation du mauvais cholestérol

Le cholestérol présent dans lI'organisme risque de s'oxyder et de devenir nocif, parce
que sous cette forme, il contribue au rétrécissement des arteres. Mais ce phénomeéne
peut étre limité par un antioxydant, qui aide a empécher le cholestérol de s’oxyder.

Ces antioxydants alimentaires agiraient de trois manieres différentes, D’abord, elles
seraient capables de stopper la production de radicaux libres dérivés réactifs de
I’oxygeéne qui rendent toxiques les LDL en attaquant les enzymes qui sont a 1’origine
de la formation de ces radicaux, en particuliers la lipoxygénase. On les retrouve dans
les aliments a haute teneur en vitamines C (agrumes, fruits rouges, chou, poivron,
épinard...), en béta-caroténe (melon, mangue, abricot, péche, tomate, carotte, épinard,
chou), en vitamines B, en coenzyme Q10 et aliments a haute teneur en graisse mono-
insaturées. La vitamine E et les béta carotene sont des antioxydants naturels.

1.1.2. Traitement par homéopathie de L’hypercholestérolémie

L’homéopathie consiste a prévenir et guérir les maladies en évitant d'avoir recours a

des traitements agressifs. Des granules homéopathiques combinées a une surveillance
médicale et une bonne hygiene de vie peuvent permettre de maintenir un taux de
cholestérol équilibré.

Malgré ces nouvelles mesures hygiéno-diététiques, si le taux de mauvais cholestérol
reste élevé, alors des médicaments sont nécessaires pour faire baisser ce LDL-
cholestérol.

3.2. Les médicaments hypocholestérolémiants

Selon Akram Akhtar (2017) il existe plusieurs familles de médicaments destinés a
lutter contre le LDL-c en exces ; on les appelle hypolipémiants. lls sont employés
lorsque trois mois de mesures diététiques appropriées (régime anticholestérol) n’ont
pas suffi a ramener les taux de cholestérol LDL a une valeur normale. Mais ce qui est
fondamental, c’est la régularité dans la prise de ce type de médicaments.
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e Les statines
Les médicaments de la classe des statines inhibent ’'HMG CoA réductase, et ainsi
diminuer la biosynthése du cholestérol. Ce sont les molécules qui ont le plus fait leurs
preuves au niveau scientifique.

Dans les hypercholestérolémies pures ou mixtes, les statines sont le traitement de
premiére intention. Elles sont prescrites en complément d’un régime adapté et assidu.

Ex : Atorvastatine -Pravastatine -Rosuvastatine -Simvastatine

e Lesfibrates
Les fibrates sont indiqués dans le traitement des hypercholestérolémies isolées. Ils
diminuent le taux de LDL-c et sont les seuls a entrainer une augmentation du taux de
HDL-c. Mais ils ne sont pas donnés en premiére intention pour les
hypercholestérolémies primaires. Ils sont utilisés le plus souvent pour abaisser le taux
de triglycérides.

Ex : - Bézafibrate - Fénofibrate - Gemfibrozil.

e Lesrésines (Cholestyramines)
Cette résine chélatrice piége les acides biliaires et diminue l'absorption du cholestérol
par l'intestin. Elle permet d’augmenter 1’élimination intestinale des graisses et du
cholestérol.

Ex : Cholestyramine

o Ezétimibe
Il bloque I’absorption du cholestérol alimentaire et biliaire mais en méme temps
augmente la fabrication du cholestérol par le foie. Il n’agit pas sur la synthése du
cholestérol.

Ex : -Ezétimibe - Ezétimibe + simvastatine
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1. Matériel et Méthodes

Notre étude a été réalisée au niveau de la polyclinique de Bouarfa durant la période
allant du mois de février au mois de mai 2019. L’objectif de cette étude est d’étudier
I’hypercholestérolémie et sa relation avec le comportement alimentaire.

1. Matériel

1.1. Matériel biologique

Nous avons travaillé sur le sang de 100 patients interrogé au cours de notre enquéte
pour réaliser des parametres suivants : la glycémie, la créatinine, I’urée, I’acide urique,
taux de cholestérol totale, HDL et LDL, TG, phosphatase alcaline, bilirubine totale,
bilirubine directe, GOT, GPT.

1.2.Matériel non biologique (Annexe II)
2. Methodologie

2.1. Type d’étude
Afin d’atteindre les objectifs tracés, nous avons réalis¢é une étude transversale,
descriptive.

2.2. Echantillonnage

Notre expérimentation s’est déroulée sur 100 aux quels le médecin a prescrit un bilan
lipidique, hépatique, rénal et un bilan glucidique. Qu’ils soient malades atteint d’une
hypercholestérolémie ou sains. L’¢tude est réalisée de maniere aléatoire sans
distinction de sexe ou d’age.

2.3. Questionnaire

Les données nécessaires pour chaque sujet sont recueillies a 1’aide d’un questionnaire
(Annexe 11).

2.4. Prélévement sanguin

Les prélévements ont été effectués par ponction veineuse franche au niveau du pli du
coude apres désinfection a 1’alcool. Le sang est recueilli dans un tube portant chacun
une étiquette mentionnant le numéro du code, le nom et le prénom du patient ainsi que
la date du prélevement.
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Le sang prélevé est mis dans des tubes héparines puis il est centrifugé (4000 tours
/min) pendant 5 min, une fois 1’opération terminé nous distinguons deux parties
différentes : le surnageant d’une coloration jaunitre correspondant au plasma et le
sérum.

2.5. Analyse des parameétres biochimiques

2.5.1. Analyse du bilan lipidique

2.5.1.1. Dosage de taux des triglycérides liquides (kit QCA®)
Les triglycérides sont dosés selon une méthode enzymatique colorimétrique.

a. Principe
Les triglycérides présents dans 1’échantillon sont hydrolysés par voie enzymatique par
I’action des lipases conduisant a la formation de glycérol et acides gras. En présence
de glycérol kinase (GK) se produit la phosphorylation du glycérol en présence d’ATP
pour donner le glycérol-3-phosphate et I’ADP correspondant. A I’aide du
glycerophosphate oxydase (GPO) le glycérol-3-phosphate est oxyde en phosphate de
dihydroxyacétone et en peroxyde d’hydrogene (H202).

Dans la derniere étape avec la peroxydase (POD) en tant que catalyseur le peroxyde
d’hydrogéne réagit avec la 4- Amin antipyrine et le 4-chlorophénol pour donner lieu a
la quinoneimine I’intensité de la couleur produite est proportionnelle a la quantité de
triglycérides présents dans 1’échantillon.

Le schéma réactionnel est le suivant :

Lipase
Triglyceride —_— Glyceérol + Acides gras libres
GK
Glycérol + ATp S ) 410]-3-P+ADP
GPO

Glycérol-3-P + 02 =) Dihydroxyacétone- P + H,O,
POD

2H,0; + 4-chlorophénol — Quinone immine + HCL + 4 H202
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b. Echantillon
Cette technique s’applique sur le sérum (héparine), les triglycerides sont stables dans

I’échantillon pendant 4 jours a une température comprise entre 2 et 8°C et jusqu’a 3
mois a -20°C.

c. Mode opératoire
Le tableau Il résume la méthode manuelle de dosage des triglycérides par le
spectrophotomeétre : Nous avons placé les réactifs a température ambiante, puis
préparés 3 tubes a essais (blanc, étalon et échantillon) pour chaque paramétre et nous
pipetons dans chaque tube comme suit :

Tableau I1 : les volumes des réactifs du dosage de taux de triglycérides

Technique Blanc (ml) Echantillon (ml) Etalon (ml)
Etalon - - 0.01
Essai - 0.01 -
Réactif 1.00 1.00 1.00

Nous mélangeons bien puis nous incubons soit 5 minutes a 37 °C soit 10 minutes a
température ambiante (20-25°C). Aprées nous ajustons le zéro du spectrophotometre
sur le blanc et nous lisons les absorbances (A) a 546 nm ou 505 nm. La couleur est
stable 1 heure minimum a 1’abri de la lumiére solaire directe.

d. Valeurs de référence
Selon les normes internationales (NCEP, 2001)

Taux normal de triglycéride : [1.50-1.99] g/I

Selon les normes de laboratoire
Taux normal de triglycéride : Chez I’homme : [0.68-1.88] g/l

Chez la femme : [0.45-1.60] g/I

2.5.1.2. Dosage de taux du cholestérol liquide (kit QCA®)
Le cholestérol total est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique.
a. Principe
Le cholestérol présent dans le sérum, a travers les chaines de réaction indiquées, forme

un complexe coloré qui peut étre quantifié spectrophotomériquement, suivant la
réaction suivante :
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Cholestérol estérase
Esters de cholestérol +H,0 ™=}  Cholestérol + acides gras
Cholestérol oxydase
Cholestérol + H,0O +O, =) Cholesténone + H,0,
POD

H,O,+4-amino-antipyririne+3.5-dichlorophénol ) Derive quinonique coloré + 4H,0

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de cholestérol
présent dans 1’échantillon testé.

b. Echantillon

La technique est appliquée sur le sérum (héparine). Le cholestérol en échantillon est
stable pendant une semaine entre 2 et 8°C et jusqu’a 3 mois a -20°C.

C. Mode opératoire

Le tableau Il résume la méthode manuelle de dosage du dosage du cholestérol total
par le spectrophotometre :

Les réactifs sont placés a température ambiante. Nous avons preparé 3 tubes a essais
(blanc, étalon et échantillon) pour chaque parametre et nous pipetons dans chaque tube
comme suit :

Tableau I11 : les volumes des réactifs de dosage du taux de cholestérol liquide
Technique Blanc (ml) Essai (ml) Etalon (ml)
Echantillon -- 0.01 --

Etalon -- -- 0.01
Réactif de 1.00 1.00 1.00
travail

Bien mélanger puis incuber soit 5 minutes & 37°C soit 10 minutes a température
ambiante (20-25°C). Ajuster le Zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif et on lit
les absorbances de 1’étalon et 1’échantillon a 546 nm ou 505 nm .la couleur est stable
pendant au moins 1 heure a 1’abri de la lumiére solaire directe.
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d. Valeurs de référence

Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Taux normal de cholestérol total : [2 —2.4] g/l
Selon les normes de laboratoire

Taux normal de cholestérol total : [1.5 — 2.5]

2.5.1.3. Dosage du taux de cholestérol — HDL (kit QCA®)

Le HDL-cholestérol est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique

a. Principe

Les fractions LDL et VLDL des lipoprotéines sériques se séparent du sérum par
I’action précipitante d’un polysaccharide sulfaté en présence de cations divalents. On
effectue ensuite la quantification du HDL-c présentes dans le surnageant apres
I’élimination de lipoprotéines non-HDL.

b. Echantillon

Cette technique est appliquée sur le sérum (héparine). Aprés prélevement de
1’échantillon, séparer le plus rapidement possible les lipoprotéines de la fraction HDL.
Si la séparation ne peut étre effectuée le jour méme, il est conseillé de congeler
I’échantillon (- 15°C). Dans ces conditions, I’échantillon est stable pendant une
semaine.

C. Mode opératoire

Les réactifs sont placés a température ambiante. Nous avons préparé 3 tubes a essais
(blanc, étalon et échantillon) pour chaque parametre.

Réaction précipitante :

Solution 1 goutte (50 pl)
précipitante

Agiter bien et laisser la solution reposer 15 minutes a température ambiante (20 a
25°C).
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Puis centrifuger a 2.000g pendant 15 minutes, ou a 10.000g pendant 2 minutes en
dernier on passe a la détermination du cholestérol dans le surnageant.

Détermination du cholestérol
Les réactifs sont placés a température ambiante. Nous avons préparé 3 tubes a essais
(blanc, étalon et échantillon) pour chaque patient et nous pipetons dans chaque tube
comme suit :

Tableau IV : les volumes des réactifs de dosage du taux de cholestérol — HDL

Technique Blanc (ml) Essai (ml) Etalon (ml)
Surnageant -- 0.1 --

Etalon -- -- 0.01
Réactive de 1.00 1.00 1.00

travail

Nous mélangeons bien les tubes et les laissés incuber 5 minutes a 37°C ou 10 min a
température ambiante puis nous lisons 1’absorbance a 546 nm ou 505 nm.la couleur
est stable au moins 60 min a 1’abri de la lumiere directe.

d. Valeurs de références

Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Taux normal de HDL-c : > 40 mg/l Homme
>50 mg/l femme

Selon les normes de laboratoire
Taux normal d’HDL-c : > 35 mg/I

2.5.1.4. Dosage de taux du cholestérol — LDL (kit QCA®)

a. Principe
La détermination du cholestérol-LDL peut étre effectuée par la différence entre le
cholestérol total et le cholestérol contenu dans le surnageant de 1’échantillon, apres
précipitation de 1’échantillon avec le sulfate de polyvinyle (PVS) en présence de
polyéthylene glycol monométhyl éther.

b. Echantillon
La technique est appliquée sur le sérum (héparine). Le cholestérol- LDL en échantillon
est stable pendant une semaine entre 2 et 8°C et jusqu’a 3 mois a -20°C. Le sérum peut
étre conservé entre 2 et 8°C pendant 24 heures. Ne pas congeler.
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C. Mode opératoire
Les réactifs sont placés a température ambiante. Nous avons préparé 3 tubes a essais
(blanc, étalon et échantillon) pour chaque paramétre apres la préparation de la réaction
précipitante et nous pipetons dans chaque tube comme suit :

Réaction précipitante

Solution 0,1 ml (2 gouttes)
précipitante
Echantillon 0,2 ml

Nous agitons et laissons la solution reposer 15 minutes a température ambiante (20 a
25°C). Centrifuge a 2000g pendant 15 minutes, ou a 10000g pendant 2 minutes. Puis
nous déterminons le cholestérol dans le surnageant suivant les étapes suivantes :

Déterminations du taux de cholestérol dans I’échantillon
Sérum total (ST) et surnageant de la précipitation (SP)

Tableau V : les volumes des réactifs de dosage du taux de cholestérol — LDL

Technique Blanc ml ST ml SP ml Etalon ml
Sérum total | -- 0.01 - -
Surnageant | -- -- 0.01 --

Etalon -- -- -- 0.01
Réactive de | 1.00 1.00 1.00 1.00
travail

Nous meélangeons bien la solution et 1’incuber 5 minutes a 37°C ou 10 min a
température ambiante (20 a 25°C). Centrifuge a 2000g pendant 15 minutes, ou a
10000g pendant 2 minutes. Puis nous déterminons le cholestérol dans le surnageant
suivant les étapes suivantes :

d. Valeurs de références

Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Taux normal de LDL-c : [1 - 1.60] g/l

Selon les normes de laboratoire
Taux normal d’LDL-c : < 1.50 g/I
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2.5.2.  Analyse du bilan hépatique
Les transaminases sont dosées selon une méthode enzymatique cinétique.

2.5.2.1. Dosage de taux de GOT / ASAT (Kit QCA®)

a. Principe

L’enzyme transaminase glutamique-oxaloacétique (GOT) catalyse la réaction entre
I’acide aspartique et 1’acide a-cétoglutarique. L’acide oxaloacétique formé est réduit
par le cofacteur NADH a I’aide d’une enzyme malate déshydrogénase auxiliaire
(MDH), produisant un changement de I’ Abs du milieu. La formule contient également
de la LDH pour supprimer le pyruvate endogéne pour éviter les interférences. Dans
des conditions de réaction optimales la A Abs/min est directement liée a la
concentration d’enzyme GOT dans I’échantillon.

GOT
Acide a-cétoglutarique + acide L’aspartique — Acide L-glutamique +
Acide oxaloacétique
MDH
Acide oxaloacétique + NADH + H* ) Acide L-malique + NAD*

b. Echantillon
La technique est appliquée sur le sérum (héparine). Les sérums conserveés entre 2-8°C
perdent environ 10% d’activité au bout de 3 jours.

C. Mode opératoire
La méthode décrite ici est celle proposee par la Fédération internationale de chimie
clinique (IFCC).

Nous incubons le réactif et ’analyseur a la température de travail (25, 30 °C/ 37 °C)
puis nous suivons les étapes suivantes :

Tableau VI : les volumes des réactifs de dosage du taux de GOT / ASAT

Solution d’enzyme (A) 800 pl

Echantillon 100 pl
Mélange et incuber pendant environ 1 minute
Substrat (B) 200 pl
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Nous mélangeons bien la solution puis nous ajustons le Zéro du spectrophotométre
sur le blanc réactif et on lit les absorbances de 1’étalon et 1’échantillon a 546 nm ou
505 nm.

d. Valeurs de références
Les valeurs sont indicatives. Il est recommandé que chaque laboratoire établisse ses
propres valeurs de référence (NCEP,2001).

Hommes : <18 U/L
Femmes : <15 U/L

Selon les normes de laboratoire
Taux normal de GOT : <40 U/L

2.5.2.2. Dosage de taux du GPT / ALAT (SPINREACT®)

a. Principe
L’alanine amino transférase (ALAT) initialement appelée transaminase glutamique
pyruvique (GPT) catalyse le transfert réversible d’un groupe animique d’alanine vers
I’alpha-cétoglutarate a formation de glutamate et de pyruvate. Le pyruvate produit est
réduit en lactate en présence de lactate déshydrogénase (LDH) et NADH :

GPT

Alanine + a-Cétoglutarate Glutamate E—) Glutamate + Pyruvate

LDH
Pyruvate + NADH + H* messssss——=) | gctate + NAD+

La vitesse de réduction de la concentration en NADH au centre, déterminée
photométriquement, est proportionnelle a la concentration catalytique d’ALT dans
I’échantillon.

b. Echantillon

La technique est appliquée sur le serum (héparine). Stabilité de 1’échantillon : 7 jours
a 2-8°C.

C. Mode opératoire

Nous réglons le spectrophotometre sur zéro avec de 1’eau distillée puis nous pipetons,
Suivons les étapes suivantes :
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Tableau VII : les volumes des réactifs de dosage de taux du GPT / ALAT

Echantillon 100 pl

Nous mélangeons bien la solution, incubons pendant 1 min puis nous lisons les
absorbances de I’échantillon a 340 nm. En fin nous Calculons la moyenne de

. . . AA
I’augmentation d’absorbation par minute (E)'

d. Valeurs de références
Les valeurs sont indicatives. Il est recommandé que chaque laboratoire établisse ses
propres valeurs de référence (NCEP,2001).

Hommes : <22U/L
Femmes : <18 U/L

Selon les normes de laboratoire
Taux normal de GPT : <45 U/L

2.5.2.3. Dosage de taux de la phosphatase alcaline (Biomaghreb®)

a. Principe
L’activité phosphatase alcaline (PAL) est déterminée cinétiquement selon la méthode
recommandée par la Société Allemande de Chimie Clinique (DGKG).

PAL
Nitro-4- phénylphosphate + H2Q ™=} \jit\0-4-phénol+ phosphate

b. Echantillon
Cette technique s’applique sur le sérum (héparine), non hémolysé.

C. Mode opératoire

Le tableau résume la méthode manuelle de dosage de PAL par le spectrophotometre,
nous préparons 3 tubes a essais (blanc, étalon et échantillon) pour chaque parametre et
nous pipetons dans chaque tube comme suit :
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Tableau VIII : les volumes des réactifs de dosage du taux de PAL
Blanc Etalon Echantillon
Etalon - 20 ul -
Echantillon - 20 pl
Réactif de i
travail A 1ml 1ml 1ml

Nous mélangeons bien puis attendons 1 minute puis ajustons le Zéro du
spectrophotométre sur le blanc réactif et nous lisons les absorbances de 1’étalon et
I’échantillon a 405 et 410 nm, mesurons ainsi I’augmentation moyenne de la D.O par
minute pendant 1 a 3 minutes.

d. Valeurs de référence
Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Taux normal de PAL : & 25C° : [40-190] U/L

Selon les normes de laboratoire
Taux normal de PAL : [98-279] U/L

2.5.2.4.Dosage de taux de la bilirubine totale et directe (Biomaghreb ®)

a. Principe

L’acide sulfanilique réagit avec le nitrite de sodium pour donner de 1’acide sulfanique
diazoté. En présence de diméthyle sulfoxyde (DMSO), la bilirubine totale se couple
avec I’acide sulfanique diazoté pour donner I’azobilirubine. Le dosage de la bilirubine
directe se fait en 1’absence de DMSO.

b. Echantillon

Cette technique s’applique sur le sérum (héparine). Le sérum peut conserver a 1’abri
de la lumiére. Hémolyse génante pour la Bilirubine. Les bilirubines sont stables dans
1I’échantillon

C. Mode opératoire

Préparation de 1’étalon (R4) : reconstituer le Lyophilisat R4 avec exactement 3 ml
d’eau distillée. Attendre 15 minutes. Compléter la dissolution du Lyophilisat par
retournement successifs du flacon. Les concentrations exactes sont indiquées sur
chaque flacon.
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La stabilité a I’obscurité apres reconstitution est de : 2 jours a 20° - 25°C, 4 jours a 2
- 8°C, 6 semaines a - 20°C.
Il est indispensable d’établir un facteur de calibration dans les conditions du
laboratoire dés la reconstitution de I’étalon R4.
_AsT
C (mg/dl) = M 1.50

F = (Concentration Bilirubine Totale ou Directe) étalon /Abs (étalon) - Abs
(Blanc ou étalon)

a) Bilirubine totale (BT)

- Solution de travail (BT) : Mélanger 20 Vol R1 avec 1 vol R3
- Stabilité a ’obscurité :6H a 20 -25°C /2 Jours a 2-8°C

Tableau IX : les volumes des réactifs de dosage du taux de la bilirubine totale

Etalon Echantillon

Blanc Dosage Blanc Dosage
Etalon R4 50 ul 50 ul
Echantillon 50 ul 50 ul
Réactif R1 iml imi
Solution de travail (B.T) imi Iml

Me¢élanger et incuber exactement 5 minutes a 37°C lire I ’absorbance (A) de 1’étalon et
I’échantillon contre leurs blancs.

Remarque : Diluer les échantillons de nouveau-nés ou trés ictériques au 1/5 dans une
solution de Na Cla 9 g/L

b) Bilirubine directe (BD)
Solution de travail (B.D) : Mélanger 20 vol R2 avec 1 vol R3.

Stabilité a I’obscurité : 6 Ha 20 - 25° /2 Jours & 2 - 8°C.
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Tableau X : les volumes des réactifs de dosage du taux de la bilirubine directe

Etalon Echantillon

Blanc Dosage Blanc Dosage
Etalon R4 50 ul 50 wl
Echantillon 50 ul 50 ul
Réactif R2 iml iml
Solution de travail (B.T) 1ml 1ml

Mélanger et incuber exactement 5 minutes a 37°C lire I *absorbance (A) de 1’étalon et
I’échantillon contre leurs blancs.

d. Valeurs de références

Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Taux normal de bilirubine totale : [2-10] mg/I
Taux normal de bilirubine directe : [0 - 2] mg/I

Selon les normes de laboratoire
Taux normal de bilirubine totale : <10 mg/I
Taux normal de bilirubine directe : <2.5 mg/

2.5.3. Analyse du bilan rénal

2.5.3.1.Dosage du taux de I’acide urique (Kit QCA®)
L’acide urique est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique

a. Principe
L’Acide urique (AC. urique) de I’échantillon se dégrade sous 1’action de 1’uricase
d’allantoine avec une libération d’eau oxygénée. La quantification de 1’eau oxygénée
libérée est réalisée par le biais de la réaction de Trinder au cours de laquelle un
composé quinonique coloré est formé par la réaction avec la 4- aminoantipyrine et le
chromogene 3.5- dichloro-2-hydroxysulfonate en présence de peroxydase (POD).

La couleur produite au cours de la réaction est proportionnelle a la concentration
d’Acide urique de I’échantillon dans des conditions de dosage optimales.
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Uricase

Acide urigue +H202 +O> — Allantoine + CO2 +H20>

Peroxydase

2H202+4-amino-antipyrine+3.5-ddichloro-2-hydroxy-sulfonate™ === D¢rivé quinonique coloré+4H,0

b. Echantillon
Cette technique s’applique sur le sérum. Il peut étre conservé au réfrigérateur entre 2
et 8°C pendant moins de 4 jours. Pour effectuer 1’essai avec un échantillon d’urine,
celui doit étre dilué au 1/10 avec de I’eau d’ionisée puis multiplier par 10 le résultat
obtenu.

C. Mode opératoire
Le tableau XI résume la méthode manuelle de dosage de la créatinine par le
spectrophotometre :

Le réactif de travail et I’échantillon ou étalon sont préchauffés a 37C° pendant
quelques minutes, on prépare 3 tubes a essais (blanc, étalon et échantillon) pour chaque
parametre et on pipette dans chaque tube comme suit :

Tableau XI : les volumes des réactifs de dosage du taux de 1’acide urique.

Technique Blanc (ml) Etalon (ml) Essai (ml)
Echantillon - -- 0.02

Etalon -- 0.02 -

Réactif 1.00 1.00 1.00

Nous mélangeons bien puis nous incubons soit 5 minutes a 37 °C soit 10 minutes a
température ambiante (20-25°C). Aprées nous ajustons le zéro du spectrophotometre
sur le blanc et nous lisons les absorbances (A) a 546 nm ou 505 nm. La couleur est 30
minutes a I’abri de la lumiére solaire.

€. Valeurs de références
Selon les normes internationales (NCEP,2001)
Taux normal de 1’ Ac.urique : Homme [35-72] mg/I
Femme [26-6] mg/I
Selon les normes de laboratoire
Taux normal de 1I’Ac.urique : Homme [30-70] mg/I
Femme [25-60] mg/I

2.5.3.2.Dosage de taux du ’urée sanguin (Biomaghreb®)

L’urée est dosée selon une méthode enzymatique colorimétrique (méthode
Berthelot modifiée 2007).
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a. Principe
L’urée est dosée en cinétique selon la réaction suivante :

Uréase

Urée + H2O EEEEEE) ONH3 + CO2

Les ions ammonium, en présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium réagissent
en formant un composé de couleur verte (Dicarboxylindophenol) dont I’intensité est
proportionnelle a la concentration en urée.

b. Echantillon
Cette technique s’applique sur sérum (héparine). L’urée est stable dans le sérum 24h a
température ambiante, plusieurs jours a 2-8C° ou mois congele.

C. Mode opératoire
Le tableau XIIlI résume la méthode manuelle de dosage de ['urée par le
spectrophotometre : Le réactif de travail et 1’échantillon ou étalon sont préchauffés a
37C° pendant quelques minutes, on prépare 3 tubes a essais (blanc, étalon et
échantillon) pour chaque parameétre et on pipette dans chaque tube comme suit :

Tableau XI1 : les volumes des réactifs de dosage du taux du I’urée.

Blanc Etalon Echantillon
Etalon - 10 pl -
Echantillon - 10 pl
Réactif de travail
A 1 mi 1ml 1mil

Bien mélanger puis incuber soit 5 minutes & 37°C soit 10 minutes a température
ambiante (20-25°C). Ajouter ensuite :

Réactif 4 1ml 1ml 1ml

Bien mélanger puis incuber soit 5 minutes a 37°C soit 10 minutes a température
ambiante (20-25°C). Puis ajuster le Zéro du spectrophotomeétre sur le blanc réactif et
nous lisons les absorbances de 1’étalon et 1’échantillon a 546 nm ou 505 nm .la couleur
est stable pendant 2 heure a 1’abri de la lumiére solaire directe.
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d. Valeurs de références

Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Taux normal de 1’urée : [0.15-0.40] g/l

Selon les normes de laboratoire
Taux normal de I’urée : [0.1-0.5] g/l

2.5.3.3. Dosage de taux de la créatinine plasmatique (SPINREACT®)
La créatinine est dosée selon méthode colorimétrique et cinétique (méthode de
Jaffé,2016)

a. Principe
Le test de la créatinine repose sur la réaction de la créatinine en contact avec le picrate
de sodium, tel que décrit par Jaffé. ?

La créatinine réagit avec le picrate alcalin en formant un complexe rougeatre.
L’intervalle de temps choisi pour les lectures permet d’éliminer la plupart des
interférences connues de la méthode.

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de créatinine
présente dans 1’échantillon testé.

b. Echantillon
Cette technique peut s’appliquer sur le sérum, la créatinine en échantillon est stable 24
heures a 2-8C°.

C. Mode opératoire
Le tableau XIII résume la méthode manuelle de dosage de la créatinine par le
spectrophotometre :
Le réactif de travail et I’échantillon ou étalon sont préchauffés a 37C° pendant
quelques minutes, on prépare 3 tubes a essais (blanc, étalon et échantillon) pour chaque
parametre et on pipette dans chaque tube comme suit :

Tableau X111 : les volumes des réactifs de dosage du taux de la créatinine.
Technique Blanc Etalon Echantillon
RT (ml) 1.0 1.0 1.0
Etalon (ul) -- 100 --
échantillon (pl) - - 100

Nous agitons bien les tubes afin d’obtenir une coloration jaune indiquant la formation
du complexe Picate-Créatinine. Ajustons du spectrophotométre sur le blanc et nous
lisons I’absorbance (A1) a 500 nm aprés 30 secondes ensuit nous lisons la A2, 90
secondes aprés la premiére lecture.
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d. Valeurs de références

Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Taux normal de la créatinine : Homme [7 - 14] mg/I
Femme [6 - 11] mg/I

Selon les normes de laboratoire
Taux normal de la créatinine : Homme <11 mg/I
Femme <13 mg/I
2.5.4. Analyse du bilan glucidique

2.5.4.1.Dosage de taux du glycémie (Kit QSA®)
La glycémie est dosée selon une méthode enzymatique colorimétrique.

a. Principe

L’oxydation du glucose en acide gluconique est catalysée par le glucose oxydase
produisant ¢galement du peroxyde d’hydrogene. Le peroxyde d’hydrogene réagit avec
la 4-aminoantipyrine et I’acide p-hydroxy benzoique en présence de peroxydase pour
donner un dérivé quinonique coloré, dont la coloration est proportionnelle a la
concentration de glucose dans 1’échantillon.

Glucose oxydase
D- glucose +H20 + 02 =)  Acide gluconique + H202
Peroxydase
2 H20O; + 4-amino-antipyrine + Ac. Phosphohydroxybenzoique =) Dérivé quinonique
Coloré + 4 H20

b. Echantillon
Le glucose se conserve pendant 2 a 3 jours maximum dans le sérum a une température
comprise entre 2 et 8°C. Dans ces conditions le glucose est stable 48 heures a 2-8° C.

C. Mode opératoire
Le tableau XIV résume la méthode manuelle de dosage de la créatinine par le
spectrophotomeétre : Le réactif de travail et 1’échantillon ou étalon sont préchauffés a
37C° pendant quelques minutes, on prépare 3 tubes a essais (blanc, étalon et
échantillon) pour chaque patient et on pipette dans chaque tube comme suit :
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Tableau X1V : les volumes des réactifs de dosage du taux de glucose.

Etalon -- -- 0.01
Echantillon - 0,01 -
Réactif de travail 1.0 1.0 1.0

Nous agitons bien les tubes et les incubons soit 5 minutes a 37°C soit 10 minutes a
température ambiante (16-25°C) au bain marie. Nous observons une coloration rose
ou rouge traduisant la production du Quinoneimine. Nous ajustons le Zéro du
spectrophotometre sur le blanc réactif et nous lisons les absorbances (A) de 1’étalon et
I’échantillon face au blanc a 500 nm (la couleur est stable au moins 2 heures)

d. Valeurs de références

Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Taux normal de la glycémie : [0.74-1.15] g/I

Selon les normes de laboratoire
Taux normal de la glycémie : [0.7-1.10] g/l

2.6.  Etude statistique

Sur le plan statistique les données ont été saisies a I’aide du logiciel Excel Microsoft
office Professional plus 2016. les variables quantitatives ont été exprimée en moyenne
et en écart type .la comparaison des proportions a été réalisé par le test Khi Deux au
risque 0=5%.
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I11. Résultats et discussion

1. Description de la population générale

1.1. Répartition de la population selon le sexe

Nos résultats montrent que 64% des patients de notre population sont de sexe féminin
et 36% sont de sexe masculin.

n=100

= Hommes = Femmes

Figure 10 : Répartition des patients selon le sexe.

Notre enquéte a été faite au hasard (indépendamment du sexe et de 1’age) par
conséquent nous avons obtenus plus de femmes par rapport aux hommes.

1.2. Répartition de la population selon I’age

Ce parametre est étudié pour déterminer la relation entre 1’age et
I’hypercholestérolémie.

L’age moyen de notre population est de 51,21 + 13,65 ans. La répartition des patients
par classe d’age, révele que la tranche d’age [50-60[ans est la plus représentée avec un
pourcentage de 24% et une moyenne d’age de 54.42 + 2.87 ans.

Par ailleurs, plus que la moitié de notre population (76%) est agée de 40 ans ou plus
avec une moyenne de 56,71 10,60 ans.
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2%

P

n=100

= [20-30[ = [30-40[ [40-50[ = [50-60[
= [60-70[ =[70-80[ = [80-90[

Figure 11 : Répartition des patients selon 1’age.

Ceci peut s’expliquer par le fait que, la plupart des patients consultent pour des

maladies chroniques.

1.3. Répartition de la population selon I’'IMC

L’indice de la masse corporelle est égal au rapport poids /taille>. Les résultats

enregistrés sont illustrés dans la figure 12.

2% 1% 0%

-

n=100

= [16,5 - 18,5[ = [18,5-25[ - [25-30[ = [30 - 35[ = [35 -40[ = > 40

Figure 12 : Répartition des patients selon I’'IMC.
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D’apres la figure12 plus de la moitié des patients (53%) sont en surpoids avec un IMC
compris entre [25-30[et une moyenne de 27.44 + 1.28.

L’obésité modérée est représentée avec un taux de 25% avec un IMC compris entre
[30-35[et une moyenne de 32.10 = 1.46.

1.4. Répartition de la population selon le taux de cholestérol : cholestérolémie

L’hypercholestérolémie se définit de maniere consensuelle par un taux de
cholestérol sanguin supérieur a la norme (supérieure a 2.5g/l) (Charrel, 1991 ; BA,
2002).

2<2,5 1525

Figure 13 : Répartition des patients selon le taux de cholestérol.

La figure 13 montre que I’hypercholestérolémie est majoritaire au sein de notre
population. En effet 56% des patients sont hypercholestérolémiques dont 35% sont des
femmes.

2. Les résultats de la comparaison entre les  patients
hypercholestérolémiques et non hypercholestérolémiques

Nous avons analysé€ notre échantillon selon le taux de cholestérol sanguin, d’aprés
lequel nous avons classé notre population en deux classes les hypercholestérolémiques
(taux sanguin de cholestérol >2.5¢/l) et les non hypercholestérolémiques (taux sanguin
de cholestérol < 2.5 g/l).
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Nous avons étudi¢ chez les deux classes, les parametres du sexe, 1’dge, I'IMC,
I’activité professionnelle, les maladies associées, les antécédents familiaux, le
traitement médical, le régime alimentaire et les parametres biochimiques.

2.1. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le sexe

La figure 14 révele que chez les hypercholestérolémiques, les femmes représentent
62.50%, versus 37.50% pour les hommes avec un sexe ratio de 0.60.

100,00%
90,00% |
80,00% |
70,00% |
60,00% |
50,00% |
40,00%
30,00% |
20,00% |
10,00%

0,00%

pourcentage(%)

Femmes Hommes
Sexe

B HC

Figure 14 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le sexe.

L’étude que nous avons menée montre que I’HC touche majoritairement les femmes
qui sont plus exposé a cette derniere.

En revanche certaines études rapportent que la prévalence est supérieure chez les
hommes telles que ’enquéte de Tlemcen mené par Yahia-Berrouiquet et al en 2009,
I’étude de SAHA, I’enquéte TAHINA en 2005 et Maghrébines qui était mené par Ben
Romdhane et al en Tunisie en 2005.

2.2. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon I’age

La figurel5 Montre que chez les patients hypercholestérolémiques, la tranches d’age
entre [60-70[ans est la plus exposée au probléme d’hypercholestérolémie avec un
pourcentage de 28.57% (19.69% femmes) et une moyenne de 63.50 £ 2.97 ans, suivie
de la tranche d’age [40-50[ans avec un pourcentage de 25% (16.11% femmes) et une
moyenne de 45.07 + 3.34 ans . Les patients de la tranche d’age [20-30[ans sont les
moins exposés au probléme d’hypercholestérolémie avec un pourcentage de 1.79% et
une moyenne de 28ans.
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Figure 15 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon 1’age.

Pour notre part I’étude que nous avons menée montre que I’HC est liée a 1’age de nos
patients (la tranche d’age la plus exposée était de [60-70[ans). Sachant que 1’age est
un facteur d’augmentation du LDL-c et d’HC (Holme et al.,2007).

Nos résultats se rapprochent de ceux énoncés par Yahia-Berrouiquet et al (2009),
ainsi que dans I’é¢tude de MONICA (1988) et I’enquéte SAHA (2005) qui rapportent
le méme constat.

En effet, la tranche d’age qui a un risque d’étre atteinte par une hypercholestérolémie
c’est celle située entre [60-80] ans, en conséquence du manque d’activité physique et
d’un régime alimentaire mal sain (Similowski et al, 2004).

2.3. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon ’IMC

La figure 16 révele que chez les hypercholestérolémiques 50% des patients sont en
surpoids avec un IMC compris entre [25-30[(34.01% sont des femmes) et une
moyenne de 27.857 + 1.261, suivi de 37.50% (19.69% sont des femmes) en obésité
modérée avec un IMC entre [30-35[ et une moyenne de 32.309 + 1.343, suivi de 8.93%
(5.37% sont des femmes) qui ont un IMC normale entre [18.5-25[ et une moyenne de
23.273 +1.024.
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Figure 16 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon I'IMC.

Nous avons noté une prévalence de 37.5% pour I’'IMC comprise entre [30-35], cette
prévalence est supérieure a celle publiée par Benkhadda et al lors de 1’é¢tude de SAHA
menée en 2005 qui montre que 16.5% de la population était obése et a celle de Tlemcen
qui montre que 19.1% sont des obeses.

Cependant nos résultats montrent que 1’augmentation de I'IMC et
I’hypercholestérolémie est linéaire en contradiction a la linéarité noté dans 1’étude de
MONICA (1988) et I’approche Step-Wise-OMS en 2003.

2.4. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon Dactivité
professionnelle

Elle est étudiée afin d’essayer d’établir une relation entre la maladie et 1’activité
physique quotidienne.
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Figure 17 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon 1’activité
professionnelle.
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La proportion de malades sans activité professionnelle est importante ou 35.75% ne
travailles pas car la majorité est représentée par des femmes au foyer (33.93%) en plus
28.58% qui sont des retraités. Par contre 35.75% sont des fonctionnaires dans
différentes professions ou la majorité sont des hommes (23.21%). Ce résultat était
prévisible car le sédentarisme constitue un facteur de risque de cette maladie.

Tandis que chez les patients normaux le pourcentage des fonctionnaires dans déférents
professions (56.82%) est plus élevé par rapport qui sont sans activité professionnelle
ou retraités.

D’aprés les résultats obtenus nous pouvons établir ’hypothese de I’existence d’une
relation entre I’activité physique et I’activité professionnelle et que les deux d’entre
elles influent sur le taux du cholestérol sérique les personnes. Au foyer, au chémage,
a la retraite et ayant un métier non actif sont sédentaires et I’intensité de leur activité
physique quotidienne peut étre quasi nulle associée ou non a des mauvaises habitudes
alimentaires ce qui peut causer une augmentation du taux de cholestérol sérique de ces
derniers.

2.5. Répartition des patients hypercholestéroléemiques selon le niveau socio-
économique

La connaissance du niveau socio-économique du malade permet d’avoir une idée sur
la prise en charge de cette maladie par le malade, par sa famille et par 1’état. Les
résultats concernant ce point sont illustrés sur la figure 18.
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Figure 18 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le niveau socio-
économique.
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Nous remarquons d’apres la figure 18 que 75% de nos patients jouissent d’un niveau
socioéconomique acceptable et sont qualifiés de classe moyenne, représentée
majoritairement par des fonctionnaires ou retraités.

Cependant en Algérie le pouvoir d’achat étant tres faible donc ces patients n’ont pas
toujours acces a I’alimentation adéquate qui dans la majorité des cas est représentée
par des denrées alimentaires onéreuses.

2.6. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon les maladies
associées

Les maladies chroniques qui ont une relation avec I’HC sont le diabéte type II,
I’hypertension artérielle et les différentes maladies cardiovasculaires. La figurel9
représente les résultats enregistrés.
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Figure 19 : Repartition des patients hypercholestérolemiques selon les maladies
associees.

Nous avons remarqué que chez les hypercholestérolémiques, les proportions des
patients présentant une HC associée a 1’une des maladies chroniques sont 37.5%
(21.43% pour le diabéte, 5.36% pour I'HTA et 10.71% pour les maladies
cardiovasculaires) ou a deux d’entre elles sont 16.07% (7.14% pour le diabete avec
I’HTA, 3.57% pour le diabéte avec MCV et 5.36% pour ’HTA avec les MCV). Les
cas d’HC isolés représentent 20%. Cette proportion serait probablement due soit a une
alimentation mal saine ou a des antécédents familiaux.

Par contre chez les patients non hypercholestérolémiques, 68.18% ne présentant
aucune maladie, et 31.82% présentant une ou deux maladies associées.
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La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal > X2 théo avec a = 5%), montre qu’il n’y a pas de lien
significatif entre I’hypercholestérolémie et les maladies associées.

En effet, la principale complication de 1’hypercholestérolémie est I’apparition d’une
HTA aussi bien chez le sujet jeune que le sujet &gé. Dans un rapport établi par ’'OMS
(2018).

2.7. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon les antécédents
familiaux

Des antécédents familiaux sont trés souvent retrouvés notamment dans la dyslipidémie
combinée familiale. Dans ce cas, on retrouve soit des antécédents familiaux
d’hypercholestérolémie isolée, soit d’hypertriglycéridémie isolée, soit de formes
mixtes chez les membres de la famille et qui peuvent étre évolutives au fil du temps
(SNDLF,2001).

La figure 20 révele que chez les hypercholestérolémiques 58.93% des patients ont des
antécédents familiaux d’hypercholestérolémie dont la plupart sont d’origine parentale.
Tandis que 75% des non hypercholestérolémiques ne présentent aucun cas
d’hypercholestérolémie familiale.
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Figure 20 : Repartition des patients hypercholestérolemiques selon les
antécédents familiaux.
D’apreés le test de X2, nous avons pu conclure qu’il existait un lien entre les antécédents
familiaux et la survenue de I’hypercholestérolémie. En effet, chez la population
hypercholestérolémiques, nous avons noté une prévalence de 58.93% des antécedents
familiaux.
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2.8. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le diagnostic de "HC

La figure 21 révele que 91.07% des cas ont été déja diagnostiqué
hypercholestérolémiques savent qu’ils sont atteints d’une hypercholestérolémie. Par
contre 8.93% des cas ne I’étaient pas au moment de 1’interrogatoire et qui se sont
trouvés hypercholestérolémiques. Par ailleurs 18.18% des patients sont passe du statut
d’hypercholestérolémiques au statut normal grace a un suivi médical ou nutritionnel.
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Figure 21 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le diagnostic de
I’HC.

D’aprés la comparaison de nos deux populations par le test de X? (X? cal > X2 théo,
avec a=5%), nous avons pu conclure qu’il existait une relation entre le diagnostic d’HC
et la survenue de I’hypercholestérolémie. En effet, chez la population
hypercholestérolémiques 91.07% ont été diagnostiques.

2.9. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon I’assiduité médicale

Les autorités sanitaires recommandent de se rendre chez le médecin au moins une fois
par an, cette durée peut se rétrécir a environs chaque 3 mois en cas de maladies
chroniques ou autres nécessitant un suivi tel que les HC, ou a environ chaque mois
selon 1’état de développement de la maladie dont I’individu souffre.

Dans notre population la plupart des patients souffrant d’HC consultent un médecin
tous les 3mois avec un pourcentage de 87.50% dont (58.93% sont des femmes).
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Figure 22 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon I’assiduité
médicale.

2.10. Répartition des patients hypercholestérolémiques selon 1’ancienneté
I’HC

de

D’apreés la figure 23 plus de la moitié (66%) de la population étudiée souffre de ’'HC

depuis une durée relativement longue allant de 1 & 5 ans.
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Figure 23 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon
I’ancienneté de I’HC.
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Selon 1’étude nationale nutrition santé (ENNS) en 2006-2007 ; France métropolitaine.
L’excés de cholestérol est néfaste pour la santé et peut conduire sur le long terme a un
infarctus du myocarde, un accident vasculaire-cérébral ou une artérite des membres
inférieurs. En France, le cholestérol serait a I’origine d’un infarctus sur deux et prés de
20% de la population adulte présenterait une hypercholestérolémie.

D’ou I’importance de contrdler régulierement ses taux de cholestérol en effectuant un
bilan lipidique.

Selon la Fédération Francaise de Cardiologie, 1’athérosclérose, premiére maladie
cardio-vasculaire du Monde, est la conséquence de I’hypercholestérolémie. Elle se
traduit par la présence d’une plaque lipidique qui va évoluer au fil des années.

2.11.Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le suivi d’un
traitement ainsi que sa nature

L’enquéte fait ressortir que 94.64% de malades hypercholestérolémiques sont traités
soit avec un traitement médical (35.71%) soit avec un régime alimentaire (10.71%) ou
encore les deux a la fois (50.00%) et 5.36% des patients ne sont pas traites (figure 24).
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Figure 24 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le suivi d’un
traitement.
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Figure 25 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon la nature de
traitement.
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En nous appuyant sur des données provenant d’enquétes sur les examens de santé,
représentatives du niveau national et menées de 1998 a 2007 par Gregory A Roth et
al et publiée dans un bulletin de OMS (2011), qui a étudiée un échantillon aléatoire de
79 039 adultes agés de 40 a 79 ans originaires d’Angleterre, d’ Allemagne, du Japon,
de Jordanie, du Mexique, d’Ecosse, de Thailande et des Etats-Unis d’ Amérique. Ayant
trouvée que le pourcentage de personnes présentant un cholestérol sérique total élevé
et qui sont effectivement traitées demeure faible dans les pays a revenu moyen ou élevé
retenus en Thailande (78%) (OMS,2011). Ce qui est contradictoire aux résultats
obtenus lors de notre étude ou 91.07% des cas ont été déja diagnostiqués
hypercholestérolémiques et similaires & ceux retenus aux Etats-Unis car la proportion
des individus non diagnostiqués était la plus faible (16%) (OMS,2011). Bon nombre
des personnes atteintes n’ont pas connaissance de leur état en Thailande contrairement
a notre population.

Un taux de cholestérol plasmatique élevé non soigné représente une opportunité
manquée face a une épidémie mondiale de maladies chroniques le pourcentage de
personnes ayant fait 1’objet d’un diagnostic, mais non d’une thérapie, était compris
entre 9% en Thailande et 53% au Japon (OMS,2011). Ce qui est le cas contraire dans
notre population ou 94.64% des patients hypercholestérolémiques sont traités.

La nature du traitement s’agit soit d’un traitement médical (35.71% de notre
population) un pourcentage plus élevé que celui de 1’étude Esteban en 2015 ayant
trouveé que parmi I’ensemble des adultes, 8.8% ont bénéficié d’au moins une délivrance
d’un traitement hypolipémiants au cours de I’année précédant I’examen de santé. Cette
proportion augmentait avec 1’age (28% chez les 60-74ans et quasi nulle chez les
jeunes). Les Statines étaient le traitement le plus fréquent (au moins une délivrance
chez 83.4% des adultes traités), suivies par les Fibrates (15.1%). Ces deux traitements
étaient associés chez (1.3%) des personnes. Un autre traitement (Ezétimibe, acides
gras oméga 3 ou colestyramine) était délivré chez (11.1%) des personnes, associés a
une Statine dans 65.7% des cas (Esteban,2015).

Soit d’un régime alimentaire (10.71% de notre population) ou il est recommandé de
consommer plus de fruits et de légumes, ainsi que des fruits a coque et des céréales
entieres ; remplacer les graisses animales saturées par des huiles végétales insaturées;
consommer moins d’aliments gras, salés et sucréS mais aussi pratiquer
quotidiennement une activité physique, maintenir son poids a un niveau correct
(I’indice de masse corporelle ou indice de Quételet devant se situer entre 18,5 et 24,9)
et finalement arréter de fumer (OMS,2003).
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Selon OMS (2011), la proportion des individus sous traitement ayant obtenu une
attestation de contrdle variait de 4% en Allemagne a 58% au Mexique. Les estimations
des séries chronologiques ont témoigné d’un meilleur controle de
’hypercholestérolémie en Angleterre et aux Etats-Unis lors des deux derniéres
décennies ces pourcentages restent faibles contrairement a notre population dont la
plupart 87.5% a recours a un control médical tous les 3 mois dont 58.93% sont des
femmes.

2.12.Répartition des patients hypercholestérolémiques selon I’activité physique et
leurs intensités

Elle est ¢étudi¢e afin d’essayer d’établir une relation entre la maladie et I’activité
physique quotidienne (figure 26).
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Figure 26 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon 1’activité
physique.

La figure 26 montre que chez les hypercholestérolémiques, le pourcentage des patients
qui ont une activité physique est faible (37.50%) par rapport a celui de ceux qui n’ont
aucune activité physique (62.50%). Par contre chez les patients normaux le
pourcentage est pleinement reflété, alors que la majorité des non
hypercholestérolémiques pratiquent une activité physique (70.45%).

. Selon I’intensité de ’activité physique

L’activité physique joue un role important sur la santé, son intensité est étudiée pour
quantifier son rendement et évaluer ses bienfais sur le corps.
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Dans notre population la plupart des patients hypercholestérolémiques pratiquent une
activité physique avec une intensité basse avec un pourcentage de 61.90% dont
(33.33% sont des femmes). Contrairement aux non hypercholestérolémiques 61.29%
pratiquent une activité physique avec une intensité élevée dont (41.94% sont des
femmes).
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Figure 27 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon I’intensité de
’activité physique.

D’apres le test de X2, nous avons pu conclure qu’il existait un lien entre I’activité
physique avec son intensité et la survenue de I’hypercholestérolémie. En effet, chez
notre population hypercholestérolémiques, nous avons noté une prévalence de 37.50%
des patients ont une activité physique dont la plupart pratiquant avec une intensité
faible (61.90%).

En outre les résultats obtenus chez les hypercholestérolémiques sont dus a 1’age
puisque la tranche d’age la plus représentée dans notre population est [60-70[ans, donc
la majorité de nos patients n’ont pas recours a une activité physique vu leur age avancé
et les maladies dont ils en souffrent (Similowski et al,2004).

Selon une étude établie par Kraus et al en 2002, il a été observé qu’une augmentation
de l’intensité de 1’exercice physique induit une augmentation des taux de HDL
cholestérol ce qui démontre I’effet préventif de 1’activité physique et son influence sur
le bon cholestérol, méme si I’intensité de 1’exercice a des effets bénéfiques, la
régularité semble beaucoup plus importante pour réduire le risque de maladies cardio-
vasculaires. Les mémes résultats ont été confirmés par (Kodama et al, 2007) et
(Holme et al,2007).

Ainsi que, dans une méta-analyse, il a été mis en évidence que les sujets perdant
activement du poids présentent une diminution des taux de HDL-cholestérol mais

50



Résultats et Discussion

lorsque leur poids est stabilisé, on observe une augmentation de la concentration
plasmatique en HDL-cholestérol égale a 0.009 mmol/L pour chaque kilogramme perdu
(Dattilo et Kris-Etherton, 1992).

L’activité physique est aussi un moyen puissant pour lutter contre 1’hypertension
conséquente d’une hypercholestérolémie : elle agit comme un consommateur de
cholestérol, mais aussi elle participe a 1’utilisation des graisses comme carburant du
muscle. Elle réduit ainsi la quantité de graisses susceptibles de se déposer sur les parois
des artéres ou d’étre stockées (Verdier,2005).

L’activité physique réguliére posseéde un effet anti-inflammatoire, de plus elle améliore
la réponse au stress oxydatif en prévenant la peroxydation lipidique et en augmentant
la production d’antioxydants. Les especes réactives d’oxygene (ROS) ont une réponse
diphasique a I’exercice, avec une augmentation transitoire pendant I’effort suivie
d’une inactivation rapide par €lévation des substances antioxydantes. De plus, d’autres
protéines cytoprotectives, antioxydante, de la famille des Heat Shock Protein (HSPs),
comme I"HSP70 cardioprotective, sont aussi libérées (Carré,2010).

2.13.+6 Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le tabagisme

La figure28 montre que les fumeurs sont minoritaires au sein de notre population. En
effet 26.79% des hypercholestérolémiques sont des fumeurs, contre 73.21% qui ne le
sont pas. Tandis que chez les non hypercholestérolémiques 18.18% sont des fumeurs
contre 81.82% qui ne le sont pas. Sachant que tous les fumeurs sont de sexe masculin.
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Figure 28 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le tabagisme.

D’apres la comparaison des deux populations par le test khi-deux X2 (X2 cal > X2 Théo
avec a = 5%), montre qu’il n’y a pas un lien entre 1’hypercholestérolémie et le
tabagisme.
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Cependant, une méta-analyse a démontré qui il y a une relation directe entre la
consommation du tabac et le taux d’HDL-c et que les fumeurs ont généralement des
taux plus bas de HDL-cholestérol (-5.7%) en comparaison avec des non-fumeurs. De
plus, cette association inverse entre la consommation de cigarettes et les taux de HDL-
cholestérol est dose-dépendante ; plus le nombre de cigarettes consommées est
important, plus le taux plasmatique de HDL-cholestérol est bas (Craig et al, 1989).
Dans une méta-analyse plus récente, comprenant 27 études, il a été observé que l'arrét
du tabagisme induit une augmentation des taux de HDL-cholestérol plasmatiques de
0.100 mmol/L sans modification.

Ainsi que, Selon 1’Agence Nationale d’Accréditation et d’évaluation en Santé
(ANAES) en (1998) les études épidémiologiques ont montré que le tabagisme était
'un des 4 principaux facteurs de risque cardiovasculaire controlable avec
I'nypertension, le diabéte et [I'hypercholestérolémie.  Tabagisme et
hypercholestérolémie apparaissent ainsi comme des facteurs de risque synergiques de
développement de l'athérosclérose par oxydation du LDL-c et baisse du HDL-c mais
aussi a un risque de complication aigué expliquant la survenue fréquente de morts
subites et d’infarctus chez le fumeur.

3. Répartition de patients selon les parameétres biochimiques

3.1. Selon le bilan lipidique

La réalisation d’un bilan lipidique (cholestérol total, HDL-cholestérol, LDL-
cholestérol, triglycérides) est nécessaire lors de 1’évaluation initiale du risque cardio-
vasculaire, pour disposer d’une appréciation du niveau de risque individuel et lors du
suivi pour estimer ’efficacité du traitement, motiver les patients a propos des regles
hygiéno-diététiques et guider I’intensification éventuelle du traitement (Couderc et
al ,2017).

3.1.1. Selon les triglycérides

Les résultats du dosage des triglycérides sont représentés dans la figure 29.
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Figure 29 : Repartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de
triglycérides.

D’aprés nos résultats, on remarque que 66.07% des hypercholestérolémiques ont un
taux normal de TG qui est entre [0.45-1.60] pour les femmes 44.64% avec une
moyenne de 0.914 * 0.350 g/L et entre [0.68-1.88] pour hommes 21.43% avec une
moyenne de 1.266 + 0.413 g/L et 19.64% ont un taux élevé de TG. Alors que chez les

non hypercholestérolémiques 72.73% presentent des valeurs normales de TG et 4.54%
ont un taux éleve.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2 théo avec o = 5%), montre qu’il n’y a pas lien entre
I’hypercholestérolémie et le taux de triglycéride.

3.1.2. Selon le cholestérol liquide

Le dosage du cholestérol sanguin est indiqué surtout dans les pathologies
athéromateuses, le diabéte, les atteintes cardio-vasculaires, I'obésité.

Les résultats de dosage de cholestérol sont représentes dans la figure 30.

53



Résultats et Discussion

100%
80% |
60% |
40% |

| J

0% 1 1 J
<1,5 [1,5-2,5] >2,5
Taux de cholestérol(g/l)
B HC ENonHC

pourcentage (%)

Figure 30 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de
cholestérol.

D’aprés nos résultats, on remarque que tous les hypercholestérolémiques ont un taux
élevé de cholesterol avec une moyenne de 2.90 + 0.33 g/L le taux maximal atteint est
de 3.98¢/L, alors que chez les non hypercholestérolémiques 79.55% présentent des
valeurs normales de cholestérol de [1.5-2.5] et 20.45% ont un taux bas de cholestérol
<15¢g/L.

3.1.3. Selon PHDL cholestérol

Les résultats de dosage de I’HDL cholestérol sont représentés dans la figure 31
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Figure 31 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de HDL
cholestérol.
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Nos résultats réveélent que 50.00% des hypercholestérolémiques ont un HDL
cholestérol dans les normes avec un taux >35 mg/L avec une moyenne de 0.903 +
1.692 mg/L et les 50.00% qui reste ont un taux bas de HDL cholestérol < 35 mg/L
avec une moyenne de 0.264 = 0.074 mg/L.

Chez les non hypercholestérolémiques 29.59% présentent un HDL cholestérol normal
>35 mg/L et 70.45% ont un taux bas de HDL cholestérol <35 mg/L.

D’aprés la comparaison des deux populations par le test khi-deux X2 (X2 cal > X2 Théo
avec o = 5%), montre qu’il y a un lien entre I’hypercholestérolémie et le taux d’HDL
cholestérol.

3.1.4. Selon PLDL cholestérol

Les résultats de dosage de I’LDL cholestérol sont représentés dans la figure 32
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Figure 32 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de LDL
cholestérol.

Nos résultats révélent que 69.64% des hypercholestérolémiques ont un taux élevé de
LDL cholestérol > 1.5 mg/L avec une moyenne de 6.020 + 4.497 mg/L et 30.36% ont
un LDL cholestérol dans les normes <1.5 mg/L avec une moyenne de 0.382 +
0.178mg/L.

Chez les non hypercholestérolémiques 81.82% présentent un LDL cholestérol normal
<1.5 mg/L et 18.18% ont un taux éléve de LDL cholestérol > 1.5mg/L.
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La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2 théo avec a = 5%), montre qu’il y a un lien entre
I’hypercholestérolémie et le taux d’LDL cholestérol.

D’apres la réalisation du test X2, nous avons pu conclure qu’il n’existe aucun lien direct
entre I’'HC et le taux de TG. En revanche, L’hypertriglycéridémie est souvent
provoquée ou exacerbée par des facteurs tels que I'obésité, le diabete mal équilibré et
un mode de vie sédentaire. Le dosage des triglycérides est exigé dans le sang (Baudet,
2011), car I'élévation des TG a plusieurs conséquences qui peuvent étre directement
impliquées dans le développement des maladies cardiovasculaires en causant des
anomalies lipidiques : baisse du HDL-c ou altération de la structure des LDL
(Chapman et al, 1998).

En revanche la comparaison des hypercholestérolémiques avec les non
hypercholestérolémiques par le test khi-deux X2, montre qu’il y a une différence
statistiquement significative donc il y’a un lien direct entre I’hypercholestérolémie et
les taux d’LDL-c et d’HDL-c.

Une concentration élevée de HDL-cholestérol est un facteur protecteur du risque
cardiovasculaire (Anonyme,2012), ainsi que du développement de 1’athérosclérose,
ce qui est démontré par la relation inverse entre le taux de HDL-cholestérol (HDL-c)
et les risques de maladies cardiovasculaires. L’effet anti athérogéne des HDL est di
en partie a leur capacité a réaliser I’efflux de cholestérol en exces des tissus
périphériques vers le foie pour son élimination, et éviter leur accumulation dans les
vaisseaux sanguins (Gordon et al, 1977 ; Von Eckardstein et al, 2001). De méme
les résultats de I’¢tude menée par Artigou (2015), montrent que le d’HDL-C chez les
hypercholestérolémiques est un peu €élevé par rapport aux témoins, I’augmentation de
cholestérol dans le sang se combine avec une augmentation d’HDL-C et cette
augmentation combine a une hypercholestérolémie.

Il existe notamment une relation linéaire entre le risque cardio-vasculaire et les taux
de cholestérol total, et de LDL-c. Cette relation a été mise en évidence par
I'hypercholestérolémie familiale. Cette maladie autosomale dominante cause chez les
patients une augmentation des taux plasmatique de LDL jusqu'a 5 fois supérieure a la
normale et 85% de ces patients subissent a 60 ans un infarctus du myocarde (Soutar
et Naoumova, 2007). Dans la population générale, il est montré que la réduction des
taux de LDL-c induit une diminution de l'incidence de l'athérosclérose (Gotto et
Grundy, 1999). Ainsi qu’une concentration élevée de LDL-C est un facteur de risque
cardiovasculaire ou les LDL en excés au niveau des artéres s’oxydent et peuvent se
déposer sous forme de plaque d’athérome. (Anonyme, 2012).
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3.2.Selon le bilan hépatique

Le bilan hépatique est un bilan sanguin couramment prescrit, utilisé pour évaluer les
différentes fonctions du foie ou mettre en évidence une atteinte hépatique.
(Berthélémy ,2015).

3.2.1. Selonle GOT

Les résultats de dosage de GOT sont représentés dans la figure 33

100,00%
80,00% -
60,00% [

40,00% |

pourcentage (%)

20,00% -

0,00% : !
HC Non HC

Taux de GOT(U/L)
m<40 m 240

Figure 33 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de GOT.

D’aprés nos résultats, on remarque que 96.43% avec une moyenne de 17.335 + 7.596
U/L des hypercholestérolémiques ont un taux normal de GOT <40 U/L et 3.57% ont
un taux éléve de GOT avec une moyenne de 40.500 * 0.707 U/L, alors que chez les
non hypercholestérolémiques 97.73% présentent des valeurs normales de GOT <40
U/L et 2.27% ont un taux élevé de GOT > 40 U/L.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2théo avec a = 5%), montre qu’il n’y a pas lien entre
I’hypercholestérolémie et le taux de GOT.
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3.2.2. Selonle GPT

Les résultats de dosage de GPT sont représentés dans la figure 34.
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Figure 34 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de GPT.

D’apreés nos résultats, on remarque que 94.64% des hypercholestérolémiques ont un
taux normal de GPT <45 U/L avec une moyenne de 20.555 + 7.894 U/L et 5.36% ont
un taux éleve de GPT avec une moyenne de 46 +1.732 U/L, alors que chez les non
hypercholestérolémiques 95.45% présentent des valeurs normales de GPT <45 U/L et
4.55% ont un taux élevé > 45 UJ/L.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2 théo avec o = 5%), montre qu’il n’y a pas lien entre
I’hypercholestérolémie et le taux de GPT.

3.2.3. Selon la bilirubine totale

Les résultats de dosage de bilirubine totale sont représentés dans la figure 35.
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Figure 35 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de
bilirubine totale.

Nos résultats révelent que 75.00% des patients présentent un taux normal de bilirubine
totale <10 mg/L pour les hypercholestérolémiques avec une moyenne de 6.077 £ 2.175
mg/L et 70.45% pour les non hypercholestérolémiques avec taux <10 mg/L. D’autre
part, 25.00% des hypercholestérolémiques avec une moyenne de 16.106 + 5.273 mg/L
et 29.55% des non hypercholestérolémies ont un taux élevé de bilirubine totale (=10
mg/L).

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2théo avec o = 5%), montre qu’il n’y a pas de lien
entre ’hypercholestérolémie et le taux de bilirubine totale.

3.2.4. Selon la bilirubine directe

Les résultats de dosage de bilirubine directe sont représentés dans la figure 36.
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Figure 36 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de
bilirubine directe.

Nos résultats révelent que 80.36% des patients présentent un taux normal de bilirubine
directe <2.5 mg/L avec une moyenne de 1.462 + 0.529 mg/L pour les
hypercholestérolémiques et 84.09% pour les non hypercholestérolémiques avec un
taux <2.5 mg/L. D’autre part, 19.64% des hypercholestérolémiques avec une moyenne
de 3.584 + 1.529 mg/L et 15.91% des non hypercholestérolémiques ont un taux élevé
de bilirubine directe > 2.5 mg/L.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2théo avec o = 5%), montre qu’il n’y a pas de lien
entre I’hypercholestérolémie et le taux de bilirubine directe.

3.2.5. Selon la phosphatase alcaline

Les résultats de dosage de phosphatase alcaline sont représentés dans la figure 37.
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Figure 37 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de la
phosphatase alcaline.

Nos résultats révelent que 76.76% des patients présentent un taux normal de
phosphatase alcaline avec une moyenne de 146.921 * 47.694 UI/L pour les
hypercholestérolémiques et 63.64% pour les non hypercholestérolémiques avec un
taux [98-279]. D’autre part aucun malade a un taux élevé de phosphatase alcaline et
2.27% des non hypercholestérolémiques ont un taux éeleveé de phosphatase alcaline
>279 UI/L.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2théo avec a = 5%), montre qu’il n’y a pas lien entre
I’hypercholestérolémie et le taux de phosphatase alcaline.

Le bilan hépatique objectivé par le dosage de bilirubine totale et directe, PAL, GPT et
GOT n’a pas enregistré de perturbation pour les paramétres et la comparaison des
effectifs entre les hypercholestérolémiques et les non hypercholestérolémiques n’a pas
montré une différence significative, on conclut que les patients de notre population
possédent une fonction hépatique correcte, ce qui explique 1’absence des
complications hépatiques chez ces patients.

3.3.Selon le bilan rénal

Le bilan rénal permet d’évaluer les troubles métaboliques concernant ce systéme et la
fonction rénale, notamment chez les personnes dgées et avant 1’instauration ou le suivi
de certains médicaments, en particulier ceux a élimination rénale et/ou
néphrotoxiques. Il permet également d’analyser 1’efficacité de la dialyse (Berthélémy
,2015).
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3.3.1. Selon I’acide urique

Les résultats de dosage de 1’acide urique sont représentés dans la figure 40.
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Figure 40 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de I’acide
urique.

Nos résultats montrent que 89.28% des patients hypercholestérolémiques avec une
moyenne de 42.36 + 9.58 mg/L et 97.93% des non hypercholestérolémiques présentent
un taux normal d’acide urique entre [25-60] mg/L pour les femmes et [30-70] mg/L
pour les hommes.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2 théo avec a = 5%), montre qu’il n’y a pas lien entre
I’hypercholestérolémie et le taux d’acide urique.

3.3.2. Selon ’urée

Les résultats de dosage de I’urée sont représentés dans la figure 38.
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Figure 38 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de I’urée.
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Nos résultats révelent que 92.86% des patients hypercholestérolémiques avec une
moyenne de 0.297 + 0.106 g/L et la totalitt 100.00% chez les non
hypercholestérolémiques présentent un taux d’urée normal entre [0.10 -0.50] g/L.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2théo avec a = 5%), montre qu’il n’y a pas de lien
entre ’hypercholestérolémie et le taux d’urée.

3.3.3. Selon la créatinine

Les résultats de dosage de la créatinine sont représentés dans la figure 39.
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Figure 39 : Répartition des patients hypercholestérolemiques selon le taux de la
créatinine.

Nos résultats montrent que 87.50% des patients hypercholestérolémiques (51.78%
sont des femmes avec une moyenne de 7.807 + 1.162 mg/L et 33.93% sont des
hommes avec une moyenne de 8.063 = 1.426 mg/L) et 81.82% des non
hypercholestérolémiques présentent un taux normal de créatinine <11 mg/L pour les
femmes et <13 mg/L pour les hommes.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2 théo avec a = 5%), montre qu’il n’y a pas lien entre
I’hypercholestérolémie et le taux de créatinine.

Dans I'étude prospective de Samuelsson sur un collectif de 73 patients en insuffisance
rénale chronique moderée, le cholestérol total, le LDL-c et I'apo B corrélaient avec la
progression de l'insuffisance rénale, et le déclin de la fonction rénale chez les patients
atteints de glomérulonéphrite, corrélait également avec les taux de triglycérides et du
HDL-c. Des résultats similaires ont été également rapportés chez des patients atteints
d'une néphropathie diabétique. Il n'y a pas jusqu'a présent d'étude interventionnelle
contrblée de large échelle appréciant le bénéfice d'un traitement hypolipémiants sur la
progression de l'insuffisance rénale (Halabi, 2000).
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3.4. Selon le bilan glucidique
3.4.1. Selon la glycémie

Les résultats de dosage de la glycémie sont représentés dans la figure 41
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Figure 41 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le taux de la
glycémie.

Nos resultats montrent que 62.50% des patients hypercholestérolémiques avec une
moyenne de 0.868 + 0.114 g/L et 65.91% des patients non hypercholestérolémiques
présentent un taux normal de glycémie entre [0.70-1.10] g/L.

La comparaison des hypercholestérolémiques avec des non hypercholestérolémiques
par le test khi-deux X2 (X2 cal < X2 théo avec a = 5%), montre qu’il n’y a pas lien entre
I’hypercholestérolémie et le taux de glycémie.

L’élévation de la glycémie au cours du diabéte de type 1. Non traité ou mal contrélé,
il est observé des anomalies lipidiques quantitatives en rapport avec le déficit en
insuline. Celles-ci comportent une augmentation des lipoprotéines riches en TG
(VLDL et chylomicrons) secondaire a la baisse d’activité de la lipoprotéine lipase,
une hausse du LDL-C en rapport avec une du catabolisme des LDL-C. en cas
d’hyperglycémie chronique, une glycation des apolipoprotéines et observée avec les
mémes effets déléteres, en particulier celui de favoriser 1’oxydation des LDL.
Actuellement, le lien précis entre les anomalies qualitatives des lipoprotéines chez le
Patient diabétique de type 1 et le risque cardiovasculaire n’est pas établie

En outre, Les principales anomalies quantitatives, observées au cours du diabéte de
type 2, sont I’augmentation des TG plasmatiques est la diminution des HDL
cholestérol. Le taux plasmatique du LDL cholestérol est, chez les diabétiques de type
2, le plus souvent normal ou légerement augmenté (Verges ,2009).
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4. Situation de la prise en charge diététique (les mesures hygiéno-diététique)

100% |
80%
60%
40%

pourcentage(%)

20%

0% 1 ]
HC Non HC
Habitudes alimentaires

B Bon m Mauvais

Figure 42 : Répartition des patients de la population générale selon les habitudes
alimentaires.

La figure 42 révele que chez les patients hypercholestérolémiques, le pourcentage
des patients ayant des mauvaises habitudes alimentaires est supérieures a celui des
bonnes habitudes alimentaires (75% vs 25% pour les bonnes).

En revanche chez les non hypercholestérolémiques le pourcentage des patients ayant
des bonnes habitudes alimentaires est dominant (70,45 %vs 29,55% pour les
mauvaises).

En effet la comparaison des deux populations par le test Khi-deux (X2 cal > X2 Théo
avec a = 5) montre qu’il y a une différence statiquement significative, entre I’HC et
les habitudes alimentaires des patients.

e Le petit déjeuner
Toute la population étudiée prend un petit déjeuner, aussi bien les hommes que les

femmes.

Le petit déjeuner se compose d’un ensemble d’aliments pris simultanément : produits
laitiers (92.86%), café ou/et thé avec du pain non tartiné (46.43%) ou tartiné avec de
la margarine (28.57%) ou du beurre (26.78%).

D’apres la population étudiée, 66.07% prennent des produits sucrés tels que les
gateaux, la patisserie ...etc. et 16.07% prennent des boissons sucrés (jus, thé
sucré...etc.).

Les autres aliments comme les huiles, les fruits... etc. sont rarement consommeés lors
du petit déjeuner.
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La figure 43 montre que les hypercholestérolémiques ont des proportions égale
(48.21%) des habitudes alimentaires (mauvaises-bonnes). Tandis que 70.45% des
patients non hypercholestérolémiques ont des bonnes habitudes alimentaires vs
22.73% qui en ont des mauvaises.

D’aprés la comparaison des deux populations par le test X? (X? cal > X? théo avec
a=5%), montre qu’il y a un lien entre I’HC et les habitudes alimentaires des patients
lors du petit déjeuner.

100,00%
80,00% [

60,00% [

40,00%

pourcentage(%)

20,00%

0,00%
HC Non HC

Habitudes alimentaires lors du petit déjeuner

B Bon m Mauvais

Figure 43 : Repartition des patients de la population générale selon les habitudes
alimentaires lors du petit déjeuner.

e Collations

La prise d’une collation est globalement biquotidienne chez nos patients. Elle a lieu
aux environs de 10h et 16h. La majorité des hypercholestérolémiques prennent
habituellement des collations.

Concernant la composition des deux collations, dans la majorité des cas elles sont a
base de produits laitiers (16.07% a 10h et 57.14% a 16h) et de produits sucrés (28.58%
a 10h et 66.07% a 16h) et de boissons sucrés (17.86% a 10h et 5.36% a 16h) et parfois
de fruits (19.64% a 10h et 12.50% a 16h) et de pain (8.93% a 10h -19.64% a 16h).

Alors que les autres produits sont généralement rarement consommeés.

La figure44 montre que 53.57% des hypercholestérolémiques ont des mauvaises
habitudes alimentaires alors que 44.64% ont des bonnes habitudes alimentaires
pendant les collations.

Chez les non hypercholestérolémiques, 61.36% des patients ont des bonnes habitudes
alimentaires ce qui est supérieures aux mauvaises habitudes alimentaires (34.09%)
pendant les collations.
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La comparaison de I’hypercholestérolémie et les habitudes alimentaires pendant les
collations par le test khi-deux X2 (X2 cal > X2 théo avec a = 5%), montre qu’il n’y
aucun lien significatif entre I’hypercholestérolémie et les habitudes alimentaires lors
des collations.
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Figure44 : Répartition des patients de la population générale selon les habitudes
alimentaires lors des collations (10h ou 16h).

e Déjeuner et diner

Dans notre étude, tous les hypercholestérolémiques utilisent des huiles végétales,
beurre ou margarine comme corps gras lors de la cuisson de leurs repas. Toutefois
23.21% des hypercholestérolémiques utilisent de la graisse animale lors du déjeuner
et 16.07% lors du diner soit comme substitut d’huile ou comme principale ingrédient
des plats traditionnels.

La figure 45 montre que lors du déjeuner, 75% des hypercholestérolémiques ont des
mauvaises habitudes alimentaires lors du déjeuner. Alors que 25% ont des bonnes
habitudes alimentaires.

En revanche 70.45% des non hypercholestérolémiques ont des bonnes habitudes
alimentaires lors du déjeuner alors que 29.55% ont des mauvaises habitudes
alimentaires.

La comparaison de I’hypercholestérolémie et les habitudes alimentaires des patients
lors du déjeuner par le test khi-deux X2 (X2 cal > X? théo avec a = 5%), montre qu’il
y a une relation significative entre I’hypercholestérolémie et les habitudes alimentaires
du déjeuner.
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Figure 45 : Répartition des patients de la population générale selon les habitudes
alimentaires lors de déjeuner.

e Diner

La figure 46 montre que lors du diner, 71.43 % des hypercholestérolémiques ont des
mauvaises habitudes alimentaires alors que 28.57 % ont des bonnes habitudes
alimentaires.

Alors que chez les non hypercholestérolémiques ,70.45% ont des bonnes habitudes
alimentaires et 29.55% ont des mauvaises habitudes alimentaires lors du diner.

La comparaison de I’hypercholestérolémie et les habitudes alimentaires des patients
lors du diner par le test khi-deux X2 (X2 cal > X2 théo avec a = 5%), montre qu’il y a
une relation directe entre I’hypercholestérolémie et les habitudes alimentaires du diner.
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Figure 46 : Répartition des patients de la population générale selon les habitudes
alimentaires lors de diner.
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Les études épidémiologiques montrent que les taux de cholestérol sérique sont
augmentés chez les populations consommant de grandes quantités d’AGS (acides
gras saturés d’origine végétale et animale) tel que dans 1’étude de la Wastern Electric
(1972) qui a observe une augmentation des concentrations de cholestérol chez
I’humain, et une augmentation du LDL-c, (Demonty, 1997). Alors qu’ils sont faibles
chez les populations consommant de petites quantités.

Ces AGS ne se transforment pas en cholestérol mais il y a donc une diminution de
I’activité et de la synthése des récepteurs hépatiques des LDL, favorisant
I’accumulation du cholestérol au niveau du foie (Demonty,1997 ; Martin,2001 ;
Fossati,2006).

Tandis que les acides gras insaturé trans (AGIS-trans) augmentent le LDL-c,
abaissent le HDL-c et potentialisant I’effet du cholestérol alimentaire en réduisant
I’activité des récepteurs aux LDL(Martin,2001).

En revanche, les acides gras polyinsaturés ont un effet hypolipidémiant et sont
classés en deux types :

-Les Oméga -6 (acide linoléique végétale présent dans certaine huile, participent a la
diminution du LDL-c par I’inhibition de la synthése de VLDL et une stimulation du
catabolisme de LDL consécutive a une augmentation de 1’excrétion du cholestérol
par la voie biliaire et ’augmentation de I’activité des récepteurs de LDL

(Mensink,2003).

-Les Oméga-3 (acide a-linoléique d’origine végétales dans les huiles (Fossati,2006),
aident a diminuer modérément le LDL-c, le cholestérol total et les TG (Benyaich,
2017).

Les acides gras mono insaturés (AGMIS) (acide oléique), les régimes riches en
AGMIS d’origine végétale entrainant une diminution de LDL-c sans abaissement du
HDL-c, il en résulte une augmentation du rapport HDL-c/LDL-c (Benyaich, 2017).

Une alimentation riche en fibres alimentaires des végétaux induit une baisse de
5a10% de LDL-c en moyenne (Sayer,2005).

Selon OMS (2018) La limitation des apports en sucres libres a moins de 10% des
apports énergétiques totaux s’inscrit dans le cadre d’un régime alimentaire sain .

La limitation de la consommation de sel a moins de 5g par jours (ce qui correspond a
un apport de sodium inferieure a 2g par jours), contribue a prévenir I’HTA et réduit
le risque de cardiopathies et d’accident vasculaires cérébrale dans la population.

Le principal objectif de la prise en charge diététique de I’hypercholestérolémie est la
diminution du risque de survenue de complications cardiovasculaires, en limitant les
dép6ts des exces de cholestérol.
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Figure 26 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon I’activité
physique.

L’activité physique pourrait également avoir une importance, mais en agissant
principalement sur le HDL-C, son action sur le LDL-C est tres modeste (Chevallier,
2011). En effet, elle induit une baisse de pression artérielle, améliore 1’équilibre
glycémique, favorise 1’élévation du bon cholestérol (HDL-C) et diminue la résistance
a I’insuline (Benyaich, 2017), Cependant dans notre population 62.50% patients
hypercholestérolémiques ne pratiquent aucune activité physique.
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Figure 28 : Répartition des patients hypercholestérolémiques selon le tabagisme.

Le tabagisme est un facteur de risque retrouvé chez 26.79% des
hypercholestérolémies enquétées, bien qu’une consommation excessive d’alcool ait
été évoquée par certains chercheurs comme facteur de risque de
I’hypercholestérolémie (Philippe et al, 2013).
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Le régime méditerranéen est connu comme l'un des régimes alimentaires les plus sains.
Le RM est un régime a base de plantes, ou les légumes, les fruits, les céréales (de
préférence en grains entiers), les Iégumineuses et les noix, les poissons et les crustacés,
de viande blanche est consommeés en grande quantité et fréquemment. La principale
source de lipides diététiques du régime est I'huile d'olive et une consommation
quotidienne d'eau adéquate doit étre garantie. Le régime alimentaire méditerranéen
comprend également une consommation modérée d'ccufs et de produits laitiers, au
contraire, la consommation de viandes rouges, de viandes transformées et d'aliments
riches en sucres et en graisses est réduite en quantité et en fréquence. La saisonnalité,
la biodiversité, l'utilisation de produits alimentaires traditionnels et locaux sont
également des éléments importants de cette tendance. En outre, la diéte
méditerranéenne comporte également des éléments culturels et de vie qualitatifs, tels
que la convivialité, les activités culinaires, I'activité physique et un repos adéquat. Elle
présente un profil d'acides gras bénéfiques avec une teneur élevée en acides gras mono
insaturés et un rapport AGMIS sur AGS plus élevé que les régimes non
méditerranéens. Une consommation élevée de fibres alimentaires un indice
glycémique bas des effets anti-inflammatoires et des composés antioxydants peuvent
agir ensemble pour produire des effets favorables sur I'état de santé (Benyaich, 2017).
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Conclusion

Cette étude, menee sur 100 patients dans la région de Blida, a montré que sur la totalité
de la population 56 d’entre eux étaient hypercholestérolémiques.

Ces derniers étaient représentés majoritairement par des femmes et avaient une classe
d’age tres touchée située entre 60 et 70 ans, la moiti¢ d’entre eux était en surpoids
(IMC entre [25-30] ) et 53.57% souffraient de maladies chroniques associées a ’HC
qui ne survient pas seule mais dans 58.93% des cas ont des antécédents familiaux dont
la plupart sont d’origine parentale qui sont a la téte de la survenue de ce trouble
métabolique.

Chez nos hypercholestérolémiques recensés, la majorité étaient diagnostiqués lors de
I’enquéte par un médecin qu’ils suivaient majoritairement tous les 3 mois. Nos patients
avaient un bon suivi médical puisque la majorité d’entre eux prenaient un traitement
et 18.18% sont passés du statut d’hypercholestérolémiques au statut normal.

L’étude des paramétres biochimiques dosés montre 1’importance du dosage régulier
du bilan lipidique car il y a une relation significative entre ’HC et ce dernier étant
donné qu’il refléte son évolution. Cependant, puisque nos patients avaient un bon
suivit leurs fonction hépatique, rénale étaient intactes. Par ailleurs, nous avons constaté
que la glycémie est liée aux triglycérides seulement ce qui explique I’absence de
relation entre le bilan hépatique, rénal et glucidique avec I’'HC.

La prise en charge de ’HC est nécessaire afin de pouvoir diminuer le risque de
survenue des complications cardiovasculaires en limitant les dépdts de 1’exces du
cholestérol ce qui est le cas du traitement medicamenteux et du régime alimentaire.
Cette prise en charge peut également avoir un effet préventif en augmentant le taux du
bon cholestérol ce qui est le cas de 1’activité physique réguliere et de I’arrét du tabac
pour les fumeurs.

Cette étude gagnerait a étre approfondie en démontrant la relation entre le stress
oxydatif et ’HC. Ceci en dosant les hormones liées au stress. Il serait en outre
intéressant d’analyser le lien entre les lipoprotéines, la leptine et I’'HC.
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