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RÉSUMÉ 

Les dyslipidémies constituent un facteur de risque majeur de survenue de l’athérosclérose et des maladies cardiovasculaires. 

Ce sont des troubles du métabolisme des lipoprotéines. Ils peuvent se manifester par une ou plusieurs perturbations : élévation de 

cholestérol total, lipoprotéine de basse densité (LDL) et de triglycérides ou une diminution de lipoprotéine de haute densité 

(HDL). Toutes ces dyslipidémies permettraient de prédire la survenue ultérieure d'une hypertension artérielle où s’accroît le 

risque de maladies cardiovasculaires (MCV). L’objectif cette étude en place la relation entre les dyslipidémies et hypertension 

artérielle et son impact sur le développement des maladies cardiovasculaires et ceci grâce à une analyse statistique des données 

collectées . L’estimation des risques cardiovasculaires a été réalisée par le calcul de plusieurs facteurs athérogènes permet la 

prédiction des risques cardiovasculaires. La prévalence des dyslipidémies retrouvées dans cette étude montre que 40,7% ont une 

hypertriglycéridémie et 40,51% ont une hypercholestérolémie, dont l’association entre les deux qui se caractérise par une 

hyperlipidémie mixte était de 12,79%. L’hypertension artérielle était de 22,58% dont 14% étaient 

dyslipidémiques, cependant 50% sont des hypertriglycéridémiques et 35,7% sont des hypercholestérolémiques. Le risque des 

MCV estimé par le calcul des rapports d’athérogénécité était de 46% un risque modéré et de 54% un risque élevé. Les résultats de 

ces bilans lipidiques comportaient une forte prévalence de dyslipidémies et montrent que toute dyslipidémie permettrait de prédire 

la survenue ultérieure d'une hypertension artérielle, d'où l'intérêt de la surveillance clinique mais aussi biologique qui faciliterait le 

dépistage et la prévention des facteurs de risque cardiovasculaires devient une nécessité pour intervenir suffisamment tôt , 

pour pouvoir diminuer la morbidité et la mortalité liées à l'installation d'une hypertension artérielle ainsi que de ses complications. 

Mots clés : Dyslipidémie, Lipoprotéines, Hypertension artérielle, Athérosclérose, Maladies cardiovasculaires, Rapports 

d’athérogénécités. 

 

ABSTRACT 

Dyslipidemia is a major risk factor for the development of atherosclerosis and cardiovascular disease. These are disorders of 

lipoprotein metabolism. They can be manifested by one or more disturbances: elevation of total cholesterol, low density 

lipoprotein (LDL) and triglycerides or a decrease in high density lipoprotein (HDL). All of these dyslipidemias predict future 

arterial hypertension, which increases the risk of cardiovascular disease (CVD). The objective of this study is to establish the 

relationship between dyslipidemia and arterial hypertension and its impact on the development of cardiovascular diseases thanks 

to a statistical analysis of the data collected. The cardiovascular risk assessment was performed by calculating several atherogenic 

factors that predicted cardiovascular risks. The prevalence of dyslipidemia found in this study shows that 40.7% have 

hypertriglyceridemia and 40.51% have hypercholesterolemia, of which the association between the two which is characterized by 

mixed hyperlipidemia was 12.79%. Hypertension was 22.58% of which 14% were dyslipidemic, however 50% are 

hypertriglyceridemic and 35.7% are hypercholesterolemic. The CVD risk estimated by calculating atherogenicity ratios was 46% 

moderate risk and 54% high risk. The results of these lipid assessments included a high prevalence of dyslipidemia and showed 

that any dyslipidemia would predict the subsequent occurrence of hypertension, hence the interest of clinical surveillance as well 

as biological, which would facilitate the detection and prevention of Cardiovascular risk factors become a necessity to intervene 

early enough, to be able to reduce the morbidity and mortality related to the installation of arterial hypertension and its 

complications. 

Keywords : Dyslipidemia, Lipoproteins, Hypertension, Atherosclerosis, Cardiovascular diseases, Atherogenicity reports. 

 
 الملخص

اضطراب للبروتين الدهني التي  يمكن أن تتجلى في الدسليبيدميا هي عامل خطر رئيس ي لتطور مرض تصلب الشرايين وأمراض القلب والأوعية الدموية, و المتمثلة في اضطرابات التمثيل الغذائي 

(. تنبأ كل هذه HDL( , ارتفاع في الدهون الثلاثية أو انخفاض في البروتين الدهني عالي الكثافة )LDLواحد أو أكثر: ارتفاع في  الكوليسترول الكلي ، ارتفاع في البروتين الدهني منخفض الكثافة )

 (.MCVو تزيد من خطر الإصابة بأمراض القلب والأوعية الدموية )الاختلالات في البروتين الدهني  بحدوث ارتفاع ضغط الدم الشرياني اللاحق 

موية بفضل التحليل الإحصائي للبيانات التي تم يكمن الهدف من هذه الدراسة في معرفة العلاقة بين الدسليبيدميا وارتفاع ضغط الدم الشرياني وأثره على تطور أمراض القلب والأوعية الد

 وية.مراض القلب والأوعية الدموية  الناتج من خلال حساب العديد من العوامل تصلب الشرايين التي تسمح بالتنبؤ بمخاطر القلب والأوعية الدمجمعها. بحيث تم تقدير مخاطر ا

لدم ، بحيث كان الارتباط بين الاثنين و المتميز بفرط ٪ لديهم فرط كوليستيرول ا 40.51٪  لديهم فرط الدهون في الدم و نسبة  40.7يوضح انتشار الدسليبيدميا الموجود في هذه الدراسة أن نسبة 

٪ مصابون  35.7٪ منهم مصابون بارتفاع الدهون الثلاثية و  50٪ كانت مع دسليبيدميا ، بحيث أن  14٪ ، منهم  22.58٪. ارتفاع ضغط الدم قدر بنسبة  12.79شحميات الدم المختلطة بنسبة 

 .٪ بخطر كبير 54٪ بخطر معتدل ، و نسبة  46لقلبية الوعائية المحسوب من نسب تصلب الشرايين نسبة بارتفاع الكولسترول.و قدر خطر لأمراض ا

اقبة قع من أي نوع ديسليبيدميا ، وبالتالي المر تضمنت نتائج هذه التقييمات الدهنية ارتفاع في معدل انتشار الدسليبيدميا وأظهرت أن احتمال الاصابة بارتفاع الضغط الدموي اللاحق متو 

دخل في وقت مبكر بما فيه الكفاية و لتكون قادرة على السريرية وكذلك البيولوجية ، والتي من شأنها تسهيل الكشف والوقاية من عوامل أخطار أمراض القلب و الأوعية الدموية ضرورة  لتتيح الت

 .يدميا وكذلك مضاعفاتهالحد من الأمراض والوفيات الناتجة عن ارتفاع ضغط الدم الشرياني اللاحق للديسليب

 .شراييندسليبيدميا ، البروتينات الدهنية ، ارتفاع ضغط الدم الشرياني ، تصلب الشرايين ، أمراض القلب والأوعية الدموية ، تقارير عن تصلب ال الكلمات المفتاحية :
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Introduction  

Les maladies cardiovasculaires constituent la première cause de mortalité dans le 

monde. Elles sont responsables chaque année de décès de plus de 17 millions de personnes, 

soit 30 % de la mortalité dans le monde, selon l’organisation mondiale de la santé, dont les ¾ 

ont lieu dans les pays à faible et moyens revenus soit 25 millions de décès sont prévus en 

2020. En Algérie, plus de 14 000 décès chaque année, plus de 20% de ces décès sont dus à 

l'athérosclérose causée par la dyslipidémie, un des facteurs de risque majeurs des maladies 

cardiovasculaires qui peuvent être liées aux changements dans les habitudes de vie liés à 

l’exode rural, à la consommation de tabac, à l’alimentation, au stress (Mediene et al., 1997). 

Dès le milieu du 19ème siècle, des chercheurs ont émis l’hypothèse que le cholestérol 

avait un effet délétère sur les artères, provoquant l’athérosclérose et donc des maladies 

cardiovasculaires (Bonetti., 2007). 

Les dyslipidémies sont des troubles du métabolisme des lipoprotéines, soit la 

surproduction ou la carence. Ils peuvent se manifester par une ou plusieurs perturbations : 

élévation de cholestérol total, lipoprotéine de basse densité (LDL) et de triglycérides ou une 

diminution de lipoprotéine de haute densité (HDL). La dyslipidémie est l’un des nombreux 

facteurs -avec l’hypertension, le diabète, le tabagisme et l’obésité qui accroît le risque de 

maladies cardiovasculaires (MCV)( Kraba.,2015).Les dyslipidémies représentent un problème 

réel de santé publique avec des prévalences qui dépassent 30 % dans les pays occidentaux 

(Clissé et al.,2016). En Afrique subsaharienne les prévalences varient selon la région et des 

taux de plus de 50 % ont été retrouvés (Cissé et al., 2016). 

Ce travail présente donc l’indispensabilité d’aborder la thématique d’étudier la relation 

entre les dyslipidémies et leurs impacts sur le développement des problèmes 

cardiovasculaires. En effet, il existe très peu d’étude jusqu’à présent qui ont pris en compte ce 

types de relations. La finalité générale du travail présenté dont les objectifs généraux de ce 

travail sont : 

 De déterminer et de comprendre l’importance absolue et relative des  métabolismes des 

lipides et leurs devenir dans l’organisme ; 

 D’identifier et de définir les principaux types des dyslipidémies ;. 

 De contribuer à la compréhension des mécanismes biologiques qui interviennent dans 

ces deux pathologies ; 

 D’évaluer et d’estimer l’impact des maladies lipidiques sur le développement des  

maladies cardiovasculaire à long terme ; 
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De cet objectif se dégagent trois questions majeures sur lesquelles s’appuient nos 

travaux : 

 Les maladies lipidiques, dans notre cas les dyslipidémies, ont-t-ils une influence sur la 

maladie cardiovasculaire. 

 L’association des dyslipidémies et conséquences sur le développement des maladies 

cardiovasculaires et qu’elles sont les conséquences sur l’organisme. 

Pour répondre à ces interrogations, une étude statistique a été menée sur le terrain dans 

la région de Ain Défla avec une population des sujet dyslipidémie et hypertendus dans des 

établissements de santé dans cette région. Les résultats obtenus sont présentés dans un 

mémoire articulé autour de 3 parties : 

 Une synthèse bibliographique qui retrace les connaissances sur le métabolisme des 

lipides, la physiopathologie de la dyslipidémie et leurs interactions, ainsi leurs 

diagnostics biologiques ; 

 Une partie matérielle et méthode où sont décrits le matériel biologique utilisé, le 

protocole expérimental et les techniques d’analyse ; 

 La troisième partie présente les résultats obtenus dans l’étude effectuée. 

 Nous concluons ce travail par une discussion générale et une conclusion. 
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I. Lipides et Dyslipidémies :  

                I.  1.Lipides  

              Les lipides sont des substances naturelles, esters d’acides gras et d’un alcool 

(Catier et Roux ., 2007). Sont les matières grasses qui forment un groupe hétérogène de 

composés dont les structures chimiques sont très différentes, leur seul point commun est 

une propriété physique ; leur insolubilité dans l’eau et leur solubilité dans les solvants 

organiques. Tous les corps gras alimentaires sont constitués de lipides, la distinction entre 

huiles et graisses repose sur le point de fusion des composés (Claverie et Panet ., 2008). 

 

                I.  1.2.Classification des lipides 

Il n’existe pas de classification universelle pour les lipides, cependant, les lipides 

naturels sont généralement classés en deux grandes familles : 

 Les lipides simples ou neutres ;  

 Les lipides complexes ou secondaires ;  

Une autre classification récemment faite pour les lipides propose sur les principaux 

groupes fonctionnels présent dans leur structure chimique. (Werner et al., 2010). 

 

                I.  1.3.Sources des lipides 

Les lipides existent dans les domaines animal et végétal. Ceux d’origine animale 

existent à l’état lié, c'est-à-dire en mélange avec d’autres nutriments dans les organismes, 

tandis que les lipides d’origine végétale existent à l’état lié dans les fruits oléagineux comme 

les noix et dans la famille des légumineuses (Désiré . , 2010). 

 

                I.  1.4.Rôles des lipides  

Les Lipides composent en partie les membranes de nos cellules ainsi que celles des 

organites intracellulaires ( Beauvais .,2014). Dans l’organisme humain, les lipides ont des 

fonctions différentes selon leur nature et leur distribution (tableau 01) : 
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Tableau 01 : Les différentes fonctions des lipides dans l’organisme (Mathieu et al., 2008). 

Lipides de réserves Lipides de structure Lipides fonctionnels 

Se trouvent dans les tissus 

adipeux de l’organisme, 

capables de fournir de 

l’énergie. 

Ce sont des constituants essentiels :  

 Bicouche membranaire ; 

 Glycérophospholipides ; 

 Sphingomyélines ; 

 Glycolipides ; 

 Cholestérol. 

Comportent :  

 Les hormones  

 Les vitamines liposolubles 

 

                I.  1.5.Types des lipides  

Le cholestérol, les triglycérides et les lipoprotéines sont des constituants importants 

de la fraction lipidique du corps humain (Rafle et al., 1990) . Ces Lipides étant 

hydrophobes ou amphiphiles, leur transport, qu’il soit intra ou extracellulaire, s’effectue sous 

la forme de complexes macromoléculaires appelées lipoprotéines. Ces Dernières consistent à 

assembler autour de protéines deux types de lipides : cholestérol et triglycérides (Beauvais., 

2014).  

 

                I.  1.5.1.Cholestérol   

Le cholestérol est un alcool insaturé de la famille des stéroïdes. Il est essentiel au 

fonctionnement normal de toutes les cellules animales et constitue un élément 

fondamental de leurs membranes cellulaires. C'est également un précurseur de diverses 

substances critiques telles que les hormones stéroïdes et les acides biliaires (Rafle et al., 

1990). 

                I.  1.5.1.2.Structure du cholestérol  

Le cholestérol est une substance lipidique organique à 27 carbones de la famille des stérols. 

C’est un mono alcool secondaire, tétra cyclique et insaturé sa formule brute « C27H45OH » 

(Audigie et Zonszain., 1991). 

Le cholestérol est composé de 4 cycles notés A, B, C et D et possède une fonction hydroxyl 

(alcool) portée son noyau stéroïdien (figure 1). Cette fonction est importante car elle peut 

réagir avec des acides gras pour donner des esters de cholestérol (Rog et al., 2009). 
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Figure 01 : Structure chimique du cholestérol (Ouadahi., 2003). 

Le cholestérol peut s'associer avec un acide gras grâce à la réaction d'estérification. Il 

peut se présenter sous deux formes (Callias., 2007). 

 Forme libre :  

Non associée à une autre substance. La molécule est alors faiblement hydrophile.  

 Forme estérifiée :  

La fonction alcool « OH » de la molécule se lie à un acide gras ce qui la rend 

complètement hydrophobe.      

                I.  1.5.1.3. Origines du cholestérol  

Le cholestérol présent dans l’organisme peut avoir deux sources, l’alimentation qui 

constitue l’apport exogène et la biosynthèse du cholestérol (Repa et Mangelsdorf., 2000). 

a. Origines exogènes 

  Les principales sources alimentaires de cholestérol sont les poissons, la volaille, la 

viande et les produits laitiers mais majoritairement les œufs (Whitney et al., 2005).  

Le cholestérol estérifié est hydrolysé par une cholestérol-estérase pancréatique. Le 

cholestérol libre entre dans la composition des micelles mixtes. Il diffuse passivement dans 

l'entérocyte au niveau du jéjunum. Dans l'entérocyte, 80 % du cholestérol alimentaire est 

réestérifié grâce à l'acylcholestérolacyl transférase (ACAT).  



Chapitre   I                                                           Lipides et Dyslipidémies                       
 

UDBKM | 2019 Page 6 
 

L'entérocyte synthétise aussi du cholestérol à partir d'acétate (0,3 à 0,7 g/24h). Le 

cholestérol libre ou estérifié s'incorpore dans les chylomicrons (Luc et al., 1991). 

b- Origines endogènes  

La synthèse endogène peut se faire dans toutes les cellules de l'organisme, l'exception 

des cellules nerveuses et des érythrocytes (Luc ., 1991). Néanmoins, c'est dans le foie que se 

fait la plus grande partie de cette synthèse et elle est à l’origine de 0,7 à 0,9 g de cholestérol 

par jour (Suty . ,1994).    

Figure 02 : Origine de cholestérol (Raymond., 2012). 

 

                I.  1.5.1.4. Métabolisme du cholestérol 

Se déroule dans tous les tissus, mais l’intestin et le foie sont plus particulièrement 

concernés (    lustenberger et puy ., 2006).  

Le cholestérol est absorbé au niveau de l’intestin passe dans le foie où il retrouve le 

cholestérol que le foie synthétisé (2g/ j environ). Puis il quitte le foie transporté par les LDL ; 

il est pris en charge par des récepteurs membranaires et pénètre dans la cellule.  
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Une partie du cholestérol est utilisé par la cellule, l’excès est expulsé et retourne au foie 

sous forme de cholestérol HDL ; il rejoint la bile et est éliminé dans les selles  (Rulier .,1995).   

 

Figure 03 : métabolisme général du cholestérol, de l'intestin pour le foie, avec la 

formation de LDL, VLDL et HDL des protéines (Rachide.,2016). 

                I.  1.5.1.5. Rôle de cholestérol 

Le Cholestérol est présent dans tous les tissus : sous forme libre « membrane lipidique » 

et estérifiée « stockage » (Raymond ., 2012). Son rôle fondamental dans la physiologie et la 

physiopathologie des cellules eucaryotes (Gimpl et Katja., 2011) : 

 Constituant des membranes lipidiques ; 

 Régule la répartition des protéines membranaires ; 

 Intervient dans la fluidité des membranes ; 

 Précurseurs de composés biologiques :   

 Précurseur de la synthèse des acides biliaires : rôle dans l’émulsifiassions des 

lipides alimentaires ; 
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 Précurseurs des hormones stéroïdiennes : hormones sexuelles et corticostéroïde ; 

 Précurseur de la Vitamine D3 « Cholécalciférol » : rôle dans l’homéostasie 

calcique. 

I. 1.5.2.Le triglycéride  

Les triglycérides sont composés des esters d’acides gras et du glycérol, 

représentent le principal composant lipidique des graisses alimentaires et des dépôts 

graisseux d’animaux. (Rafl  et  al.,  1990). Ce sont des constituent biologiquement 

importante, très énergétique ils présentent une forme de réserve (Robert,Vian. , 2004). 

I. 1.5.2.2. Structure des triglycérides  

Les triglycérides sont constitués de 3 acides gras branchés sur un squelette de 

glycérol (figure 04) (Andreelli et Jacquier., 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 04 : structure des triglycérides (Andreelli et Jacquier ., 2006). 

 

I. 1.5.2.3. Origines des triglycérides  

Tout comme le cholestérol, les triglycérides font partie de la catégorie des lipides. 

Ils proviennent essentiellement de la transformation par le foie, des sucres et de l’alcool. 

Ils peuvent également être formés dans l’intestin à partir des molécules lipidiques 

contenues dans l’alimentation. 

a- Apport exogène des triglycérides  

L’alimentation apporte des lipides d’origine végétale (riche en AG insaturés) et 

animale (riche en AG saturé). Ces AG sont apportés majoritairement sous forme de 

triglycérides. 
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Dans le tube digestif, les graisses sont émulsionnées par les sels biliaires et 

subissent l’action de la lipase pancréatique. Les AG, glycérol, monoglycérides et 

diglycérides qui en résultent sont absorbés par l’intestin dans les cellules duquel ils 

serviront à reconstruire des triglycérides (Rafl et al., 1990).  

b- Apport endogène des triglycérides  

Les triglycérides endogènes proviennent essentiellement d’une synthèse hépatique. 

La synthèse des triglycérides à partir du glucose et des AG permet au foie de se 

débarrasser de son excès d’AG. Ceux-ci proviennent : des glucides alimentaires, des 

lipides alimentaires et des AG libres transportés par la sérumalbumine à partir du tissu 

adipeux dans la période de jeûne. (Rafl et al ., 1990).    

1.1.1.1. Métabolisme des triglycérides  

Le métabolisme des triglycérides a lieu principalement dans l’intestin, dans les 

tissus adipeux, dans les muscles et le myocarde et dans le foie (figure 05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 05 : Métabolisme des triglycérides (Christian et Roger., 2004). 

I.1.4.2.4. Rôles des triglycérides  

Les triglycérides sont l’apport alimentaire de transport plasmatique et de stockage 

intracellulaire des acides gras. 

 L’apport alimentaire : les triglycérides représentent plus 90% des graisses 

alimentaires, soit environ 1g / kg de poids corporel ; 
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 Le stockage intracellulaire : les triglycérides constituent le stockage d’acides gras 

le plus important de l’organisme, localisé essentiellement dans les tissus adipeux 

(environ 10% du poids corporel). Ces réserves permettent a l’hommes survivre 

sans manger pendant 2 ou 3 mois (Christian et Roger., 2004).  

 I.1.5.3.Les lipoprotéines  

Le cholestérol et les triglycérides, en tant que substances lipidiques non polaires 

(insolubles dans l'eau), doivent être transportés dans le plasma associé à diverses 

particules de lipoprotéines (Rafl et al. ,1990). 

I.1.5.3.1. Définition  

Les lipoprotéines sont des macromolécules sphériques de taille et composition 

variables et de structure générale identique. Elles sont formées d’un corps lipidique 

hydrophobe contenant essentiellement des triglycérides et des esters de cholestérol. Ils 

sont les principaux porteurs du cholestérol et d'autres lipides dans l'organisme. Ces 

particules sont formées dans le foie et les intestins et sont transportées, par le plasma 

sanguin, vers les cellules et les tissus pour fournir les lipides pour l'usage dans le 

métabolisme cellulaire (Cobbold et al., 2002).  

1.5.3.1.Structure  

Les lipoprotéines sont des macromolécules sphériques de taille et composition 

variables. Leur structure générale est identique (figure 06). Elles sont formées d’un 

corps lipidique hydrophobe contenant essentiellement des triglycérides et des esters de 

cholestérol, enrobés d’une monocouche de lipides polaires constituée de phospholipides 

et de cholestérol libre. Des protéines spécifiques, nommées apolipoprotéine (Apo), à la 

surface des lipoprotéines assurent la stabilité de la macromolécule et en contrôlent le 

devenir métabolique. (Sail et Tak, 2007). 
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Figure06 : la structure générale des lipoprotéines (Sail et Tak ., 2007). 

I.1.5.3.3. Classification  

Les lipoprotéines se groupent en plusieurs classes selon leur origine, composition 

chimique et propriétés physiques. Les lipoprotéines plasmatiques sont séparées par 

densité hydratée ; mobilité électrophorétique ; Taille ; et leur teneur relative en 

cholestérol, triglycérides et protéines dans cinq classes principales : chylomicrons, 

lipoprotéines de très basse densité (VLDL), lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL), 

lipoprotéines de faible densité (LDL) et lipoprotéines de haute densité (HDL) (Marine ., 

2011). 

a. Les chylomicrons  

Les chylomicrons sont les premières lipoprotéines formées à partir des lipides 

alimentaires, d’une densité inférieure à 1,006 et d’un diamètre allant de 80 à 500 nm. 

Les chylomicrons sont formés dans les entérocytes et transportent les triglycérides et 

cholestérol captés par l’intestin (Marine ., 2011). 

b. VLDL  

La densité des VLDL est encore plus élevée, de 1,019 à 1,063, due à l’hydrolyse des 

triglycérides, leur cœur hydrophobe étant principalement formé d’esters de cholestérol 

destinés aux tissus périphériques (Marine ., 2011). 

c. ILDL  
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Les IDL sont des molécules ayant une densité comprise entre 1,006 et 1,019 et un 

diamètre compris entre 25 et 35 nm (Chen, G. C. and Kane, J. P., 1979). Les IDL 

transportent principalement des esters de cholestérol, des triglycérides. Comme les 

VLDL, les IDL sont ensuite dégradées par la lipase hépatique (HL) pour générer des 

LDL (Marine ., 2011). 

d. LDL  

Les LDL sont des molécules de densité très faible, inférieure à 1,006 et ayant un 

diamètre compris entre 30 et 80 nm. Elles sont formées au niveau du foie en tant que 

VLDL naissante contenant principalement des triglycérides. Les VLDL naissantes 

interagissent avec les molécules de HDL, qui leur apportent du cholestérol, des 

phospholipides pour générer des VLDL matures. Elles permettent de transporter les 

triglycérides endogènes. Les VLDL matures subissent l’action de la lipoprotéine lipase 

(LPL) qui hydrolyse les triglycérides pour générer des résidus de VLDL, aussi appelés 

les IDL (Marine ., 2011). 

e. Les HDL  

Les molécules de HDL ont une densité qui varie entre 1,063 et 1,210 et un diamètre 

compris entre 5 et 12 nm. Leur cœur hydrophobe est charge d’esters de cholestérol et de 

phospholipides (Marine., 2011). 

 

I.1.5.3.4. Composition lipidique des lipoprotéines  

La composition des lipoprotéines en lipides est fonction de leur rôle. Les lipides 

majeurs des lipoprotéines sont les triglycérides exogènes qui sont transportés de 

l’intestin vers les tissus adipeux, le cholestérol qui est transporté de l’intestin vers le foie 

et les phospholipides (figure 07) (Christian et Roger., 2004) 
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Figure 07 : composition lipidique des différentes lipoprotéines responsables du transport 

du cholestérol (Cobbold et al., 2002). 

 

I.1.5.3.5. Métabolisme  

Le métabolisme des lipoprotéines est divisé en 3voies principales : la voie exogène, la 

voie endogène et la voie inverse (figure 08). 

a. Voie exogène : Transport de l’intestin vers le foie (chylomicrons)  

 Ce sont les plus grosses molécules avec la densité le plus faible composé 

essentiellement de TG. Elles subissent l’action de la LPL qui va dégrader les TG et on 

aboutit à des HDL naissantes et des Chylomicrons Remmenant (CM). 

 Déséquilibre structural compensé par la formation de HDL naissantes. 

 Les Chylomicrons Remmenant (CM) vont être reconnu par des récepteurs 

spécifique pour être catabolisme ( Rachide. ,2016) . 

 

b. Voie endogène : Transport du foie vers les tissus (VLDL, IDL). 

 VLDL vont être synthétisé en permanence par le foie. On aura une dégradation par 

les LPL ce qui va réduire la taille des VLDL en formant des IDL, qui peuvent : 

 Reconnu au niveau du foie par les récepteurs LDL-R. 

 Dégradé par les LPL pour donner des LDL. 
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 Les LPL vont reconnu par des LDL-R à la surface du foie (pour cataboliser) ou des 

cellules, pour être endocyté. 

 En conclusion :  

 Dégradation progressive des VLDL → libération d’AG libres ; 

 Diminution de taille : VLDL→ IDL (capté par le foie) → LDL (capté par foie ou 

tissus périphériques)(Rachid .,2016) 

 

c. Voie inverse : Transport inverse du Cholestérol (HDL) ramené vers le foie.  

 Les particules HDL qui vont prendre le cholestérol à partir des tissus périphériques via 

des transporteurs spécifiques, pour être reconnu au niveau du foie. 

 La voie inverse est la Seule voie métabolique susceptible d’évacuer des quantités 

importantes de cholestérol hors organisme. De ce fait les HDL joue un rôle protecteur. 

(Rachide .,2016 ) 

Figure 08 : métabolisme général des lipoprotéines (Rachid . ,2016). 

            I.2.Les dyslipidémies  

Les anomalies du métabolisme lipidique sont à l’origine de perturbations biologiques 

avec des conséquences importantes en termes de santé publique. Elles sont en grande partie 

responsables du développement de l’athérome et des pathologies cardiovasculaires. (Dairou.,  

1998). 

La dyslipidémie correspond à une modification qualitative et quantitative d’un ou 

plusieurs paramètres des lipides sériques. C’est une augmentation permanente de la 
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concentration plasmatique d’une ou plusieurs classes de lipoprotéines (Dairou., 1998). C’est 

est une maladie asymptomatique qui résulte généralement des taux élevés de cholestérol. La 

dyslipidémie peut se présenter sous la forme de taux élevés de cholestérol, de LDL ou de 

triglycérides, ou d’un taux faible de HDL, ou encore d’une combinaison de ces anomalies 

(Genest et al., 2009). 

            I.2.1.Les causes de la dyslipidémie 

Plusieurs facteurs peuvent influencer le profil lipidique notamment : 

 Les facteurs physiologiques (l’âge, le sexe, la grossesse) ; 

 Les facteurs héréditaires ou génétiques ; 

 Les facteurs environnementaux tels que l’alimentation, le tabagisme, 

l’alcoolisme, la pratique du sport et les médicaments (Mathieu et Fontenemeau ., 

2008). 

 

            I.2.2.Les types de la dyslipidémie et la physiopathologie : 

L'OMS a proposé une classification des dyslipidémies d'après les travaux de 

Frederickson, cette classification phénotypique simple indique quelle fraction lipoprotéique 

est augmentée (tableau 02) : 

Tableau 02 : les types de dyslipidémies. (Bongard et Ferrieres ., 2006). 

Type  Lipide Nomenclature 

I Chylomicron Hypertriglycéridémie 

II-a LDL Hypercholestérolémie 

II-b LDL et VLDL Hypercholestérolémie et Hypertriglycéridémie 

III IDL Hypercholestérolémie et Hypertriglycéridémie 

IV VLDL Hypertriglycéridémie et faible Hypercholestérolémie 

 V Chylomicron et VLDL Hypertriglycéridémie 

On distingue aussi classification de Gennes. Cette classification peut-être, en pratique, 

simplifiée en trois groupes :  

            I.2.3.1.Hypercholestérolémie pure (type II-a)  

Ces hypercholestérolémies sont les plus fréquentes touchent environ 20 à 30% des 

adultes d’âge moyen. Elles sont hautement athérogènes puisqu'elles résultent d'une élévation 

isolée du LDL-C. Ces formes sont une conséquence des facteurs génétiques agissant sur 
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l’absorption intestinale du cholestérol ou la synthèse des acides biliaires par exemple. Elles 

sont donc liées, entre autres, aux erreurs alimentaires et répondent bien aux mesures hygiéno-

diététiques  (Benadda., 2013). 

            I.2.3.2.Hypertriglycéridémie pure (types : I, IV et V)  

Les hypertriglycéridémies sont un groupe hétérogène avec des physiopathologies et des 

traitements différents. Elles sont le plus souvent asymptomatiques. Elles peuvent être 

primaires ou secondaires. 

Les hypertriglycéridémies secondaires sont iatrogènes, dues à un diabète déséquilibré, 

une hypothyroïdie, un syndrome néphrotique, des œstroprogestatifs, des corticoïdes, des bêta 

bloquants, des diurétiques thiazidiques, des anti protéases ou des rétinoïdes (Benadda., 2013). 

            I.2.3.3. Hyperlipidémie mixte (type : II-b et III)  

Dans ce type de dyslipidémies, on retrouve à la fois un taux de cholestérol élevé mais 

également un taux de triglycéride dépassant la normale (Benadda., 2013). 

a. Hyperlipidémie combinée familiale de type II-b  

Cette hyperlipidémie correspond au type IIB selon la classification de Fredrickson. On y 

retrouve une augmentation de la concentration en LDL petites et denses, à fort pouvoir 

athérogène (Benadda., 2013). 

b. Hyperlipoprotéinémie de type III :  

C’est une hyperlipidémie mixte avec accumulation plasmatique de chylomicrons et de 

VLDL  (Benadda ., 2013).. 

Ainsi que la baisse isolée du HDL cholestérol (hypo-HDL-émie). Cette classification il 

s’agit d’une approche pragmatique permettant de prendre en charge au mieux en pratique 

quotidienne les différentes anomalies biologiques lipidiques (Ferrieres., 2010). 

    I. 2.4Diagnostic de la dyslipidémie 

Un diagnostic de dyslipidémie est réalisé quand une personne dépasse ses valeurs cibles 

de taux de cholestérol, sur la base d’une évaluation individuelle de ses risques de développer 

une cardiopathie.  Il est recommandé que tous les hommes de plus de 40 ans et que toutes les 

femmes ménopausées de mesurer leurs taux de cholestérol tous les un à trois ans. De plus, les 

adultes présentant des facteurs de risques supplémentaires tels que le diabète, le tabagisme, 
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l’hypertension, des antécédents familiaux de cardiopathie précoce, une maladie rénale, un 

lupus, une obésité, un dysfonctionnement sexuel ou qui utilisent des médicaments 

antirétroviraux devraient être dépistés quel que soit leur âge (Karen et Phm., 2010). 
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 II : Matériels et Méthodes 

Ce chapitre correspond à une étude statistique et prospective concernée par la collecte 

des données cliniques et biologiques (bilans lipidiques et mesures de tension artérielle) pour 

une population des consultants dans deux établissements de santé de la wilaya d’Ain Défla. 

L’ensemble de ce travail à été réalisé en deux parties, la première partie a été effectuée 

au niveau des différents services (cardiologue, hémodialyse) de l’hôpital « MAKOUR 

HAMOU » à Ain Défla et l’établissement de santé public de proximité de Djlida. Quant à la 

deuxième partie a été effectuée au sein de laboratoire d’analyses médicales du docteur 

« ZIBOUCHE » d’Ain Défla.  

Une étude étalée sur une période de trois mois, depuis le mois de mars jusqu’au mois de 

juin 2019 sur un effectif de 86 sujets de deux sexes et de différents âges provenant de 

différentes régions de la wilaya de Ain Défla. Ces derniers ont été pris au hasard parmi les 

consultants des services. 

A travers cette étude, nous avons voulu mettre en place la relation entres les 

dyslipidémies et hypertension artérielle et son impact sur le développent des maladies 

cardiovasculaires et ceci grâce à une analyses statistiques des donnés collectés. L’estimation 

des risques cardiovasculaires a été réalisé par le calcul de plusieurs facteurs athérogènes 

permettent la prédiction des risques cardiovasculaires.  

 II .1.Diagnostic des dyslipidémies : 

Le diagnostic biologique de la dyslipidémie repose sur l’exploration d’une anomalie lipidique 

par un bilan lipidique de base comportant le dosage des paramètres suivants :le cholestérol 

total, les triglycérides, le LDL et l’ HDL.(Fridewald et al, 1972) . 

  II.1.1.Bilan lipidique : 

 II.1.1.1.Prélèvement de sang : 

Pour réaliser le bilan lipidique, le sang veineux a été prélevé chez tous les patients dans 

des tubes héparines. Les sujets étant à jeun depuis 12heures et en position assise et les 

prélèvements sanguins ont été effectués par ponction veineuse de pli du coude (avec un 

garrot).Le sang recueilli dans les tubes a été centrifugé pendant 3 min à 45 cercle à la minute 

pour permettre la récupération du plasma.       
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   II  1.1.2.Dosage des paramètres biochimiques  

Le plasma récupéré après la centrifugation est ensuite transporté dans des eppendorfs 

qui vont être placée dans des secteurs de l’analyseur photométriques de type « BECKMAN 

COULTER AU480 » (figure 13) pour permettre l’analyse  automatiques des certains 

paramètres biochimiques.        

     II  1.1.2.1.Dosage de cholestérol total  

Le dosage du cholestérol a été effectué au niveau de l’analyseur de BECKMAN 

COULTER AU 480 avec une méthode enzymatique colorimétrique pour mesures le taux de 

cholestérol dans le sérum et le plasma humain.  

Les ester de cholestérol contenus dans un échantillon sont hydrolysés par le cholestérol 

estérase(CHE).Le cholestérol libre produit et oxydé par cholestérol oxydase(CHO) pour 

former de cholesténe-3-one, avec production simultanée de peroxyde d’hydrogène (H2O2) 

qui s’allie par oxydation avec la4-aminoantipyrine et le phénol en présence de la peroxydase 

(POD) et produit un chromophore. (Fossati et al., 1982).  

                               
   
                              

                  

   
                             

                                
   
                        

    II 1.1.2.2 Dosage des triglycérides  

Le dosage des triglycérides a été effectué par l’analyseur BECKMAN COULTER UV 

4800. Cette méthode est basée sur une série de réaction enzymatique couplée. 

Les TG de l’échantillon sont hydrolysées par un ensemble de lipases microbiennes pour 

former du glycérol et des acides gras. Le glycérol est phosphorylé par l’adénosine 

triphosphate (ATP) en présence du glycérol kinase (GK) Pour former de glycérol-3-

phosphate. Le glycérol-3-phosphate est oxydé par l’oxygène moléculaire en présence de 

glycérol Dihydroxyacétone phosphate. Le H2O2 formé réagit avec le 4-aminophenazone, le, 

N-bis (4-sulfobutyl) 3,5dimethlaninne et le sel di sodique (MADB) en présence peroxydase 

(POD) afin de produire un chromophore. (Fossati  et al ., 1982)  
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       II 1.1.2.3 .Dosage de HDL-Cholestérol  

Nous avons utilisé pour ce dosage l’analyseur Beckmann Coulter UV4800. 

L’anticorps anti B-Lipoprotéine humaine présente dans R1 selie aux lipoprotéines autres 

que la HDL (LDL, et Chylomicrons). Les complexes antigène/anticorps formés bloque la 

réaction enzymatique lors de l’ajout de R2. Le cholestérol-HDL est quantifié par un système 

Chromogène enzymatique. (Fossati  et al., 1982). 

                         
                          
                                                     

                      

        
                                          

      

               
     
                                 

 

             II 1.1.2.4.Dosage de l’LDL-Cholestérol  

a. Par méthode analytique 

Nous avons utilisé pour ce l’analyseur Beckmann Coulter UV 4800. 

Un agent protecteur contenu dans R1 Protège LDL contre la réaction enzymatique. 

L’estérase du cholestérol ou oxydase de cholestérol(CHO) réduisent toutes les lipoprotéines 

non LDL (HDL, VLDL et CM). Le peroxyde d’hydrogène (POD) produit par cette réaction 

est décomposé la catalase dans R1.Lors de l’ajout de R2, le réactif protecteur est libéré de 

LDL et la catalase est désactivée par l’azide de sodiumII est alors possible de quantifier 

leLDL par le système CHO/PAP. (Fossati  et al., 1982). 
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b. Par calcul  

Le dosage de HDLcholestérol par précipitation permet de calculer indirectement le taux de 

LDL-cholestérol par la méthode de FRIEDWALD(les taux de HDL-Cholestérol, Cholestérol 

total et de triglycéride doivent être connus). 

                                                            

Cette formule n’est applicable que si le taux de triglycérides est inférieur à 4 g/L 

(Boukli.,2013). 

       II   1.1.3 .Valeurs de références  

Les valeurs usuelles et pathologiques des lipides sériques sont rapportées dans le 

(tableau 05). En pratique, les valeurs dites de référence correspondent à des limites 

descriptives obtenues dans un échantillon de population et elles varient en fonction de l'âge et 

du sexe (Bonnfont . ,2016). 

Tableau 03 : Valeurs de références des lipides sériques (Bonnfont . ,2O16) 

Lipide sérique  Valeurs en g/L Niveau de risque 

Cholestérol total 

< 2 Normal 

2-2,39 Limite 

≥ 2,4  Élevé 

Triglycérides 

< 1,5 Normal 

1,55-1,99 Limite 

2-4,99 Élevé 

≥ 5  Très élevé 

Cholestérol-HDL  
< 0,4 Élevé 

> 0,6  Bas 

Cholestérol-LDL 

< 1 Normal 

1-1,29 Légèrement augmenté 

1,3-1,59 Limite 

1,6-1,89 Élevé 

≥ 1,9  Très élevé 

Chez un patient sans facteur de risque, le bilan lipidique suivant est considéré comme 

normal si : 
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En cas de valeurs anormales une confirmation est nécessaire ( Bonnefont. ,2016). 

II 3.Estimation du risque des maladies cardiovasculaires liée aux dyslipidémies  

La contribution du bilan lipidique à l'appréciation du risque cardiovasculaire est basée 

sur les valeurs individuelles des lipides. L'utilisation des rapports des fractions lipidiques 

pourrait peaufiner l'appréciation du risque. Ces rapports pourraient fournir des informations 

sur les facteurs de risque difficiles à analyser en routine et mieux refléter des interactions 

métaboliques et cliniques entre des fractions pro et antiathérogènes. Ces rapports sont sous-

exploités dans les recommandations pour la prévention de maladies coronariennes, mais 

peuvent apporter un plus à l'appréciation du risque ( James, 2006). 

II 3.1Principe et objectifs des rapports lipidiques  

La quantification des taux de lipides sériques fournit un outil diagnostique puissant pour 

établir le statut cardiovasculaire des patients et pour suivre l'efficacité du programme 

thérapeutique. Habituellement, les valeurs individuelles des lipides, des lipoprotéines ou des 

apolipoprotéine sont employées dans l'appréciation du risque cardiovasculaire.  

L'approche qui est de plus en plus prise en considération pour peaufiner l'appréciation 

du risque est le rapport de différents indices lipidiques. Ceci a plusieurs avantages potentiels 

qui pourraient compléter, voire remplacer des valeurs individuelles. Certains rapports 

fournissent des informations sur les facteurs de risque difficiles à analyser en routine. 

Des interactions métaboliques et cliniques entre les principaux facteurs de risque 

lipidiques ont été clairement démontrées. Ainsi, en combinant les valeurs individuelles, on se 

rapproche plus, de la situation physiologique et pathophysiologique. 

Le but de ces rapports est de tirer un maximum d'informations des dosages qui sont 

effectués en pratique médicale de routine, sans avoir recours à des examens supplémentaires 

(Rachid ., 2016) 

II 3.2.Indices d’atherogenicités  

Le diagnostic d’hyper-lipidémie repose habituellement sur le bilan lipidique de base. 

Ces dosages permettent de calculer un indice d’atherogenicite comme le rapport CT / HDL et 
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le rapport LDL / HDL qui constituent un indice révélateur du risque artériel et surtout 

coronarien. Si ces deux rapports sont élevés, le risque athérogène est statistiquement 

important.(James. , 2006). 

       II 3.2.1.Rapport CT/HDL 

Le rapport CT/HDL (cholestérol total/cholestérol associé aux lipoprotéines de haute 

densité) est le plus fréquemment utilisé pour exprimer les influences respectives des fractions 

de cholestérol qui ont des effets cardiovasculaires. Un nombre important et varié d'études a 

démontré la supériorité du rapport comme indice de risque de maladies cardiovasculaires en 

comparaison au LDL ou au cholestérol total. 

Le rapport CT/HDL est un facteur de risque encore plus puissant du fait qu'il combine 

deux indices fortement associés au risque. (James. , 2006). 

       II 3.2.2.Rapport LDL / HDL 

Le rapport LDL/HDL est constitué des deux lipides simples qui sont établis comme les 

facteurs de risque principaux de maladies cardiovasculaires. De plus, les études cliniques 

montrant l'efficacité du traitement des dyslipidémies ont surtout ciblé le LDL. Ainsi, les 

mesures thérapeutiques qui sont proposées pour modifier les lipides sériques visent 

essentiellement ces deux lipides.  

En ce qui concerne les analyses épidémiologiques, le rapport LDL/HDLest supérieur 

aux lipides simples comme indice de risque de maladies cardiovasculaires et également du 

bénéfice de traitement. 

Il y a une analogie évidente entre les rapports CT/HDL et LDL/HDL, mais du point de 

vue de leur association au risque, ils ne semblent pas être complètement synonymes. En 

résumé, les deux rapports sont fortement associés au risque cardiovasculaire et la différence 

entre les deux n'est généralement pas statistiquement significative, quoiqu’habituellement plus 

forte avec le rapport CT/HDL. (James. , 2006). 

       II 3.2.3.Rapport TG / HDL 

Ce rapport a été proposé comme indice du milieu métabolique associé à la résistance au 

syndrome métabolique. Un nombre limité d'études a examiné le rapport TG/ HDL comme 
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indice de risque cardiovasculaire. Cependant, il reflète l'importance grandissante attribuée aux 

triglycérides comme facteur modulant le risque cardiovasculaire. Ainsi, il pourrait compléter 

le rapport CT/HDL.  

Dans la mesure où l'obésité et le diabète sont en train de devenir des problèmes 

cliniques de première importance, le rapport TG/HDL pourrait avoir de plus en plus d'intérêt. 

(James. , 2006). 

       II 3.2.4.Valeurs de références et seuil de risque 

Les valeurs de références et le seuil de risque de maladies cardiovasculaires pour les 

différents rapports lipidiques sont rapportés dans le tableau suivant : 

Tableau 04 : Valeurs de référence des rapports lipidique et seuil de risque de maladies 

cardiovasculaires (Rachide . , 2016). 

Rapport Normal Modéré Elevé 

Cholestérol total / HDL < 3 3 - 4,4 > 4,4 

HDL-c / LDL-c < 2,5 2,5 - 3,3 > 3,3 

Triglycérides / HDL-c < 2 2 - 3,8 > 3,8 

 

       II 3.2.5.Rapports des lipides et recommandations pour la prévention de 

l'athérosclérose 

La plupart des recommandations internationales tiennent en compte ces différents 

rapports pour estimer le risque de maladies cardiovasculaires. Elles proposent un tableau de 

risque basé sur la pression artérielle et le rapport CT/HDL, tenant compte également du sexe, 

de l'âge, du tabagisme et du diabète. Certaines recommandations proposent deux tableaux de 

risque, basés sur la pression artérielle et soit le cholestérol total, soit le rapport CT/ HDL. 

(James. , 2006).  

       II 3.3.Cholestérol total  

Les recommandations les plus récents ont défini des seuils de risque vasculaire selon 

l’âge et le taux de cholestérol total (CT) : 

 De 20 à 29 ans, risque modéré si CT entre 2,0 et 2,2 g/l, 
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 De 30 à 39 ans, risque modéré si CT entre 2,2 et 2,4 g/l, 

 Au-delà de 40 ans, risque modéré si CT > 2,4 et 

 Risque majeur si le taux de CT > 2,60 g/l (page web cholestérol et lipides 

(Rachide . ,2016). 

 

 

 

II 4 .Analyse statistique de résultats  

Les résultats de notre etude obtenu ont été analysées en par logiciel de calculs EXCEL 

2016 et exprimée avec un double écart-type moyenne par rapport à la moyenne dont la valeur 

de cette écart-type est arrondie à 3 chiffre significatif.   

L’analyse statistique des moyennes des différent  groupes pour tous les paramètres ont 

été comparés aux témoins. 

La moyenne   est affectée de l’erreur standard à la moyenne (ESM) dont les formules 

sont les suivant :( Rachide., 2008) 

 La moyenne arithmétique de la valeur individuelle :  

    
   

 
 

 Erreur standard a la moyenne : 

     
 

  
 

 Ecart type : 
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 III  Résultats et Discussion 

1. Caractéristiques de la population d’étude  

1.1. Age  

Tableau 01 : répartition des sujets étudies selon l’Age. 

 Variable  Min  Max  Moyenne  Dev. Standard  

Age  25 81 50,21 15,20 

L’Age moyenne de nos patients étaient de 50 ans. 

1.2.  sexe  

Tableau 02 : Répartition des sujets étudies selon le sexe. 

Sexe Effectif absolu Pourcentage 

Masculin 36 41,86% 

Féminin 50 58,14% 

Total 86 100 % 

Le sexe féminin était largement représenté avec un taux de 58,14% soit une sex-ratio de 

1,39 en faveur des femmes. 

2. Présentation des donnes collectés  

Les données collectées de nos 83 sujets, ont été classés dans un tableau général dont la 

réparation des patients a été effectué selon deux paramètres principales (Age et sexe) en fonction 

de pathologie étudiés « dyslipidémies  ».D’après l’analyse statistiques des données collectées, les 

patients ont été classés en trois catégories : patients qui ont des dyslipidémies,  patients qui 

présentent des dyslipidémies en association avec risque cardiovasculaire (tableau 03). 

3. Etudes des dyslipidémies  

D’après nos données collectées, nous avons traité les données en fonction des 4 la 

dyslipidémie étudier de : hypercholestérolémie, hypertriglycéridémie, hyperlipidémie mixte et 

hypo-HDL-émie. 

3.1. L’hypercholestérolémie  

Sur 86 patients, 40présentent une hypercholestérolémie, soit 40,51% de l’échantillon. 
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Tableau 04 :Variations des taux de LDL en fonction de sexe. 

Hypercholestérolémie Min Max Moyenne Dev. Standard 

Hommes 1,300 1,860 1,471 0,149 

Femmes 1,324 2,446 1,641 0,317 

Figure 13 :Variations des taux de LDL en fonction de sexe chez les sujet 

hypercholesterolemique. 

D’après l’analyse statistiques des 40 patients présentant une hypercholestérolémie, nous 

avons trouvez que les valeurs minimales de LDL étaient les mêmes pour les deux sexes par 

contre les femmes présentent un maximum important par rapport aux hommes (tableau 04) 

dont les valeurs moyennesde LDL étaient de 1,47 g/L pour les hommes et de 1,64 g/L pour les 

femmes. 
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Figure 14 : Importance relative d’hypercholestérolémie en fonction du sexe. 

D’après la figure ci-dessus, on remarque la prédominance des femmes avec un taux de 

63%, ce qui confirme l’hypothèse que les femmes sont les plus attaqués par la 

cholestérolémiepar rapport aux hommes. Ce résultat est vérifié par d’autres études tel que 

l’étude de (ZekriM, 2014) dont les femmes ont une prédominance par un taux de 83%. 

Figure 15 :Répartition des sujets hypercholestérolémiques en fonction de l’âge. 

D’après les résultats figurés ci-dessus on remarque de 70% de la population étudiés était 

dans l’intervalle d’âge entre 30 à 60 ans. Les tranches d’âge « 30-44 » et « 44-59 » ans étaient 

les plus représentées avec un taux de 35% pour chacune, suivie la tranche d’âge « 60-75 » ans 

avec taux de 17 ,5 %. 
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Figure 16 : Importance relative de LDL en fonction de l’âge et du sexe. 

D’après l’histogramme ci-dessus,nousavons trouvez que toujours les femmes qui 

présentent des valeurs élevées de LDL qui peut allez jusqu’à 1,8 g/L comme maximum. Par 

contre les hommes ont des valeurs maximales de LDL inferieure à celui des femmes qui vaut 

de 1,6 g/L.  

 Discussion  

L’hypercholestérolémie est une maladie asymptomatique et insidieuse. L’analyse 

général des donnés des patients hypercholestérolémiques nous permettra d’avoir une idée 

beaucoup plus précise sur cette maladie : 

 L’hypercholestérolémie représentée par des taux élevés de LDL s’accroit 

progressivement en fonction de l’âge.  

Ces résultats ont été comparés par les résultats de diverses études dans ce contexte. 

D’après l’étude de (Collège nationale des enseignants de card, 2012) qui ont montré que l’âge 

est un facteur de risque continu qui accroit progressivement l’incidence des complications des 

maladies dues à l’hypercholestérolémie.  

 L’hypercholestérolémie apparait essentiellement chez les personnes âgées de 30 ans à 

60 ans dont la prédominance est enregistrée chez les femmes avec un pourcentage de 

60%. 

L’étude de (Fan et al., 2005) justifié la prédominance des femmes hypercho les 

térolémiques par une association avec la différence de taux d’œstrogène pré et post –

ménopause. 
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D’après (Lokrou et al.,1998). L’hypercholestérolémie pure est la plus fréquente des 

dyslipidémies observées dans ses études. Cet auteur a rapporté que l’hypercholestérolémie 

pure représentait 44% des dyslipidémies, suivie de l’hyperlipidémie mixte (39,3 %). 

Selon l’étude de (Arsène  et al., 2014). L’hypercholestérolémie est liée au stress 

oxydatif, lorsque ’il y a trop de cholesterol qui circule dans le sang et il n’est pas utilisé en 

totalité par les cellules ; il s’oxyde et peut conduire aux maladies cardiovasculaires. 

Plusieurs études ont présenté l’effet de stress sur le métabolisme lipidique par 

l’augmentation de cholestérol total, LDL et les triglycérides (Story., 2007) 

Les principaux facteurs de risques liés à cette maladie   enregistrés lors de l’enquête 

sont  l’obésité (IMC˃ 30), le sédentarisme, la présence d’autres maladies métaboliques tels 

que (HTA, diabète II),  l’antécédents familiaux. La prévalence globale de 

l’hypercholestérolémie LDL (mesurée ou traitée) était égale à 29,7% ; elle augmentait avec 

l’âge, atteignant 55,0% entre 65 et 74 ans (Peretti C et al., 2007). 

Cette situation est d’autant plus grave qu’on  on sait que la majorité  des malades ont 

des taux de cholestérol sanguin très élevés (≥ 2.5 g/l) et  souffrent  de l’hypercholestérolémie 

depuis une durée relativement longue. Ces derniers méconnaissent la maladie et les risques 

cardiovasculaires conséquents. 
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3.2. L’hypertriglycéridémie  

Sur 86 patients, 35 présentent une hypercholestérolémie, soit 40,7 % de l’échantillon. 

Tableau 02 :Variations des taux de triglycéride en fonction de sexe. 

Hypertriglycéridémie Min Max Moyenne Dev. Standard 

Hommes 1,520 2,980 2,017 0,433 

Femmes 1,670 3,790 2,319 0,495 

Figure 15 : Variations des taux de Triglycéride en fonction de sexe. 

D’après l’analyse statistiques des 35 patients présentant une hypertriglycéridémie, nous 

avons trouvez que les hommes présentent des valeurs minimales et maximales de triglycéride 

inferieurs a celle-ci des femmes, dont les valeurs moyenne étaient de 2,017 g/L et de 2,319 

g/L pour les hommes et les femmes respectivement. 

Figure17 :Importance relative d’hypertriglycéridémie en fonction du sexe. 
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D’après la figure ci-dessus, on remarque que le sexe féminin était largement représenté 

avec un taux de 60 % soit un sexe ratio femme / homme de 1,5. 

Figure 18 : Répartition des sujets hypertriglycéridémiquesen fonction de l’âge. 

D’après l’analyse statistiques d’histogramme figuré ci-dessus, on remarque 

quel’hypertriglycéridémie attaque les populations à partir de l’âge de 30 ans dont les tranche 

les d’âge « 44 – 59 » et « 60 – 75 » sont les plus attaqués par des taux qui vaut de 31,4 % et de 

28,6 % respectivement suivie par la tranche d’âge « 30 – 44 ». 

Figure 19 :Importance relative de Triglycéride en fonction en fonction de l’âge et du sexe. 
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D’après l’histogramme ci-dessus, nous avons trouvez que toujours les femmes qui 

présentent des valeurs élevées de triglycéride qui peut allez jusqu’à 3,43 g/L comme 

maximum. Cependant les hommes ont des valeurs maximales de LDL inferieure à celui des 

femmes ne dépasse pas les 2,68 g/L.  

Selon tranches d’âge on constate que le taux de triglycéride s’accroit progressivement 

chez les femmes de façon exponentielle en fonction de l’âge dont la relation était 

proportionnelle. En revanche les taux de triglycéride rencontré chez les hommes varient d’une 

façon aléatoire en fonction de l’âge. 

 Discussion  

L’hypertriglycéridémie peut être causée par le surpoids, les mauvaises habitudes 

alimentaires et le manque d’activité physique. 

Le taux de triglycérides est influencé par la diététique, la consommation d’alcool et les 

facteurs génétiques, elle peut réduire le taux de HDL et augmente LDL (Miller et al., 2011), 

L’hypertriglycéridémie est causée par l’élévation de l’apport des carbohydrates et elle 

associée avec la réduction de HDL (Welsh et al., 2010). 
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3.3. Hyperlipidémie mixte 

Sur 86 patients, 11 présentent une hyperlipidémie mixte, soit 12,79 % de l’échantillon.. 

D’après l’histogramme figuré ci-dessus, nous avons trouvez que toujours les femmes 

ont des valeurs minimales et maximales de LDL et de Triglycéride importantes par rapport 

aux hommes dont les valeurs moyenne se trouve dans la zone orange caractérisé par un seuil 

de risque modéré vers élevé. 

Figure 20 :Importance relative des patients hyperlipidémiques en fonction du sexe. 

La répartition rencontrée chez les sujets hyperlipidémiques était en faveur de sexe 

féminin par un taux de 64 % soit un sexe ration femme / homme de 1,78. 
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Figure 21 : Répartition dessujets hyperlipidémiquesen fonction de l’âge. 

D’après l’analyse statistiques d’histogramme figuré ci-dessus, on remarque que 

l’hyperlipidémie attaque les patients à partir de l’âge de 30 ans dont la tranche « 44 – 59 » 

prédomine par un pourcentage de 54,5 % suivie par les tranches d’âge « 30 – 44 » et « 60 – 

75 » avec des taux de 36,4 % et 9,1 % respectivement. 

Figure 22 :Importance relative des hyperlipidiméques en fonction d’âge et du sexe. 

L’analyse statistiques des résultats figurés ci-dessus, nous permettra de constater que les 

patients hyperlipidiméques étaient majoritairement inclus dans l’intervalle d’âge de 30 à 60 

ans. Pour les tranchesd’âge« 60 – 75 » on remarque que sexe féminin était le seul sexe présent 

avec valeurs de LDL et de Triglycéride statiquementimportante. 
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Le seuil de cette maladies dyslipidémique qui se caractérise par taux élevés de LDL et 

de Triglycéride simultanément était modéré vers élevé pour les tranches d’âge « 30 – 44 »     

et « 45- 59 » respectivement. 

Les patients hyperlipidiméques présentent des valeurs de LDL et de Triglycéride qui 

s’accroit d’une façon linéaire et proportionnelle en fonction de l’âge. 
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3.4. L’hypo-HDL-émie  

Sur 86 patients, 52 présentent une hyperlipidémie mixte, soit 60,46 % de l’échantillon. 

Tableau 03 :Variations des taux de HDL en fonction de sexe. 

Hypo-HDL-émie Min Max Moyenne Dev. Standard 

Hommes 0,25 0,24 0,33 0,042 

Femmes 0,39 0,39 0,32 0,039 

Figure 13 : Variations des taux de HDL en fonction de sexe. 

D’après l’analyse statistiques des sujets hypo-HDL-émiques nous avons constaté que les 

valeurs minimales de HDL étaient les mêmes pour les deux sexes par contre des valeurs 

maximales sont enregistrées pour le sexe féminin dont la moyenne est presque égale pour les 

deux sexes et proche de 0,33 g/L. 

Figure 14 :Importance relative d’hypo-HDL-émie en fonction du sexe. 
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Selon les résultats figurés ci-dessus, on remarque que les deux sexes sont touchés par 

cette dyslipidémie dont les pourcentages étaient presque égaux mais avec une supériorité pour 

les femmes par un taux de 56 % soit un sexe ratio de 1,27 en faveur des femmes. 

Figure 15 : Répartition des sujets hypo-HDL-émiques en fonction de l’âge. 

La figure ci-dessus, montre la répartition des sujets hypo-HDL-émiques en fonction de 

l’âge dont les tranches d’âge « 30 – 44 » et « 44 – 59 » ont était majoritairement touchés par 

cette dyslipidémie avec un taux de 71 % suivie par la tranche d’âge« 60 – 75 » par un taux de 

19,2%. 

Figure 16 :Importance relative des hypo-HDL-émie en fonction d’âge et du sexe. 
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D’après l’histogramme ci-dessus, on constate que sexe masculin enregistre des taux 

importants de HDL par rapport aux sexe masculin. 

L’évolution des taux de HDL était pratiquement constante en fonction de l’âge de sorte 

qu’ils sont compris dans l’intervalle « 0,29 à 0,34 g/L » dont le seuil risque se trouve dans la 

case orange caractérisée par un risque modéré. 

 Discussion  

L’hypo-HDL-émie est causée par le surpoids, la sédentarité (Arsène et al, 2014). Dans 

ce groupe, il y’a une perturbation du profil lipidique probablement lié au style de vie des 

malades, ou à l’existence de certains maladies méconnus et masquées chez les malades. 
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III 6.  Estimation de risque de maladies cardiovasculaires lié aux dyslipidémies : 

       L’estimation des risques des maladies cardiovasculaires a été effectués par le calcul des  

différentes rapport lipidiques qui nous permettra d’avoir une idée précise sur l’évolution des  

risques selon les types des dyslipidémies. 

 

 

 

     Figure 29 : Estimation des risques des maladies cardiovasculaires en fonction des dyslipémies. 

            D’après  les  résultats  trouvés,  On  constate  l’existance  des  risques  de  maladies  

cardiovasculaires chez les patients étudiés dont ce risque était largement présenté. 

        Les risques estimés présentés par des seuil variant entre modéré et élevé dont chaque  

rapport lipidiques donne une information différentes a l’autre. 

       Le rapport CT montre que le seuil de risque des MCV se trouve majoritairement dans la  
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zone orange caractérisé par un risque modéré par un taux de 73 %.  

       Cepandant les autres rapport impliquant le parametres HDL indiquent que le risques des  

MCV se trouve majoritairement dans la zone rouge caractérisée par un risque élevé dont les  

seuils de risques varaient par les trois rapports entres 49 % et 60 %. 

 

 

    Figure 30 : Répartition des risques des MCV en fonction de l’age. 

             L’analyse  statistiques  des  résultats  figurés  ci-dessus  indiquent  que  la  tranches  d’age  

« 25 – 29 » est caractérisée par un risques de MCV modéré par les quatres rapport. Cepandant  

les patients apartenant aux tranches d’age « 30 – 75 » sont les plus concernés par un risque de  

MCV élevé dont ce risques attaint les 40 % par les quatres rapport. 

Chaque  rapport  lipidiques  donne  une  idée  différente  a  l’autre  d’où  cette  diférence  est  

due a l’implication d’un parametres lipidique différent a chque fois.  

 

 Discussion : 
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        Ces  résultats  soulignent  la  relation  entre  les MCV et  les dyslipidémies.  Ce  sont  d’UN  

facteurs  de  risque  cardiovasculaires  majeurs.  Le  sexe  féminin était largement représenté par 

un risque de MCV élevé. 

       L’hypercholestérolémie  et  l’hypertriglycéridémie  sont  les  plus  fréquent  des  

dyslipidémies  observées  dans  notre  étude.  Selon  nos  résultats,  cette  prédominance  pourrait  

s’expliquer  par  le  fait  que  la  cholestérolémie  était  le  paramètre  le  plus  demandé  par  les  

prescripteurs. 

       Selon  l’étude  de  (Perk  et  al .,  2012),  l’hypercholestérolémie  peut  provoquer  plusieurs  

maladies cardiovasculaires telles que l’athérosclérose à cause de l’oxydation de LDL. Elle est  

la conséquence des maladies rénales. 

       Plusieurs auteurs ont décrit l’effet de la participation de divers facteurs de risques dans  

la relation entre lMCV et les dyslipidémies : 

  Age des patients, d’où la majorité de nos patients (86  %) étaient âgées de 30 à  75  ans  

dont a moyenne d’âge des patients étaient de 50 ans (±15,2).  

 Dans la population étudiée, plus de 40 %, avaient un une hypercholestérolémie et  une  

triglycéridémie  élevée.  La  prévalence  globale  de  ses  dyslipidémies  augmentait  avec  

l’âge, et d’après l’étude  de  (Peretti  et al. , 2013) elle atteignant 55,0% entre 65 et 74  

ans. 

 Selon les études du  Collège nationale des enseignants de card  en  2012).  La sédentarité  

est un facteur de risque indépendant mais aggravant d’autres facteurs : HTA,  diabète de  

types 2, dyslipidémie et l’obésité.  

 Plusieurs  études  ont  présenté  l’effet  de  stress  sur  le  métabolisme  lipidique  par  

l’augmentation de  cholestérol  total,  LDL et les triglycérides  tel que l’étude de  (Stony .,  
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2007).  Les effets négatifs de la dyslipidémie induite par le stress sont liés à une relation  

bidirectionnelle entre les hormones de stress, l’insuline, métabolisme des tissus adipeux  

et  cytokine  indique  les  mécanismes  physiologiques  de  la  dyslipidémie  induite  par  le  

stress. 
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Ce travail avait pour objectif l’étude des dyslipidémies et les impacts de leur association, 

avec une approche plus conceptuelle basée sur une analyse  statistique des donnés collectés 

qui permettrait de diagnostiquer ces pathologies suivie par une  étude complémentaire par le 

calcul des différents rapports prédictifs (rapport d’athérogénicité) qui  permettent  l’estimation  

des  effets  de  l’association  des  dyslipidémies  en maladies cardiovasculaire (MCV) comme 

ils sont les maladies les plus fréquentes et dominantes notamment que les dyslipidémies  sont 

d’un  facteurs de risques majeurs des MCV. 

      Une étude étalée sur une période de trois mois, depuis le mois de mars jusqu’au mois de  

      Le  diagnostic  biologique  de  la  maladie  de  la  dyslipidémie  qui ont été effectués sur 

cet effectif étudiés, nous a permis de conclure que : 

   Il  existe une corrélation positive avec  les dyslipidémies et  l’âge  dont toujours le 

sexe féminin est majoritairement attaqué par un taux de 60%... 

   Dans  ce  cas,  ou  la  dyslipidémie  est  associée  avec  l’MCV,   plusieurs  facteurs  

sont impliqués tel que : l’urbanisation, le chômage, la sédentarité et le surpoids. 

      L’estimation  des  risques  cardiovasculaires  liés  aux  dyslipidémies  réalisé  par  le  

calcul des  facteurs athérogènes (CT ,  CT/HDL , LDL/HDL  et TG/HDL ) permettent la 

prédiction suivante :  

   D’une  façon  générale,  il  y  a  une  analogie  évidente  rencontrée  entre  les  

rapportsCT/HDL  et  LDL/HDL,  dont  ses  deux  rapports  sont  fortement  associés  

au  risque cardiovasculaire.  

         L’estimation  des  risques  cardiovasculaires  liés  à  l’association  des  dyslipidémies  

sur MCV  montre : 

   L’effet agoniste  de l’association  de la  dyslipidémie  sur  l’élévation de seuil de 

risque  des MCV, ou le  risque était  très  élevé  notamment  dans le cas d’une hypo-

HDL-émie.  

          En  somme,  toute  dyslipidémie  permettrait  de  prédire  la  survenue  ultérieure  d'une 

MCV ,  d'où  l'intérêt  de  la  surveillance  clinique  mais  surtout  biologique,  en réalisant  

périodiquement  un  bilan  lipidique,  qui  faciliterait  le  dépistage  et  la  prévention  en  
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matière  de  facteur  de  risque  cardiovasculaire  en  plus  d'intervenir  suffisamment  tôt  ,  

pour pouvoir  diminuer la morbidité et la mortalité liées à l'installation d'une  MCV ainsi que 

de ses complications. 

   Pour  l’ensemble  des  patients,  40,7% ont une  hypertriglycéridémie  (2,168±0,46 

g/L) et  40,51% ont une  hypercholestérolémie  (1,556±0,23 g/L), dont  l’association 

entre les deux qui se caractérise par une hyperlipidémie mixte était de 12,79%. 

   46% des patients présentent  un risque  des MCV modéré et 54%  présentent un 

risque de MCV élevé.  

 L’ensemble des patients sont des sujets  âgés  de 30 à 50 ans avec  une  moyenne 

d’âge de 50± 15,2 ans dont le sexe féminin prédomine avec 58,14%. 

 Sur les 83 patients dyslipidémiques, 60,46% étaient des sujets  ayant une hypo-

HDLémie (0,325±0,04 g/L).  

juin  2019  sur  un  effectif  de  83  sujets  de  deux  sexes  et  de  différents  âges  provenant  

de différentes régions de la wilaya de Ain Defla. 
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Figure 09 : Centrifugeuse (presvac DCA-300RVT). 

 

 

 

Figure 10 : l’analyse automatique BECKMAN  COULTER (AU 480) 
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Tableau 03 :Classification des donnés collectés des  

 

N° SEXE AGE 

CT LDL HDL TG CT/HDL LDL/HDL TG/HDL 

Valeurs de Références en (g/L) 

≤ 2 ≤ 1,3 ≥ 0,4 ≤ 1,5 

1 M 25 2,080 1,240 0,450 

 

4 ,622 2,755  

2 M 29 2,110 1,476 0,510 0,620 4,137 2,894 1,215 

3 M 30 1,820 1,276 0,340 1,020 5,352 3,752 3,000 

4 M 30 1,880 1,303 0,340 1,190 5,529 3,832 3,500 

5 M 34 1,900 1,112 0,290 2,490 6 ,551 3,834 8,586 

6 M 36 1,880 1,342 0,350 0,940 5,361 3,834 2,685 

7 M 36 2,210 1,372 0,430 1,040 5,139 3,190 2,410 

8 M 37 2,170 1,496 0,340 1,670 6,382 4,400 4,911 

9 M 37 2,360 1,494 0,480 1,930 4,916 3,112 4,020 

10 M 38 1,360 0,804 0,270 1,430 5,037 2,977 5,296 

11 M 38 2,070 1,412 0,440 1,090 4,704 3,209 2,477 

12 M 39 2,230 1,294 0,340 2,980 6,558 3,805 8,764 

13 M 40 1,590 0,946 0,370 0,970 4,297 2,556 2,621 

14 M 42 2,090 1,442 0,390 1,390 5,358 3,697 4,948 

15 M 43 0,650 0,188 0,250 1,060 2,600 0,752 4,240 

16 M 43 2,660 1,860 0,620 0,940 4,290 3,000 1,516 

17 M 46 1,900 1,262 0,360 1,390 5,277 3,505 3,861 

18 M 46 2,510 1,660 0,620 1,920 4,048 2,677 3,096 

19 M 47 1,380 

  

1,700    

20 M 48 1,130 0,718 0,260 0,760 4,346 2,761 2,923 

21 M 50 1,250 0,824 0,300 0,630 4,166 2,746 2,100 

22 M 50 1,930 1,300 0,340 1,440 5,676 3,823 4,235 

23 M 51 1,980 1,458 0,300 1,110 6,600 4,860 3,700 

24 M 53 1,530 0,962 0,300 1,520 5,100 3,206 0,506 

25 M 54 1,630 1,164 0,350 0,580 4,657 3,325 1,657 

26 M 54 2,320 1,460 0,460 2,000 5,043 3,173 4,347 

27 M 54 1,760 1,080 0,340 1,690 5,176 3,176 4,970 

28 M 56 1,950 1,369 0,340 1,210 5,735 4,026 3,558 

29 M 57 0,730 0,270 0,260 1,000 2,807 1,038 3,846 

30 M 64 4,040 

  

2,600    

31 M 69 2,150 1,618 0,360 0,680 5,972 4,494 1,888 

32 M 73 2,090 1,240 0,440 2,040 4,750 2,818 4,636 

33 M 74 1,360 0,260 0,280 2,320 4,857 0,928 8,285 

34 M 79 1,290 

  

1,530    

35 M 85 1,840 1,170 0,300 1,850 6,133 3,900 2,166 

36 F 28 2,11 1,462 0,45 0,99 4,688 3,248 2,200 

37 F 27 2,5 1,708 0,56 1,16 4,464 3,050 2,071 

38 F 29 1,58 1,028 0,35 0,65 4,514 2,937 1,857 

39 F 29 2,32 1,686 0,39 1,22 5,948 4,323 3,128 

40 F 30 1,21 0,78 0,3 0,65 4,033 2,160 2,166 

41 F 33 1,3 0,644 0,3 1,78 4,333 2,146 5,933 

   

   



 

 

patients en fonction des paramètres étudiés. 

N° SEXE AGE 

CT LDL HDL TG LDL/HDL TG/HDL CT/HDL 

Valeurs de Références en (g/L)    

≤ 2 ≤ 1,3 ≥ 0,4 ≤ 1,5    

42 F 34 2,17 0,642 0,64 1,69 1,003 2,640 3,390 

43 F 35 0,87 0,228 0,27 1,86 0,844 6,888 3,222 

44 F 38 1,84 1,33 0,39 0,59 3,410 1,510 4,717 

45 F 38 2,17 1,496 0,34 1,67 4,400 4,910 6,382 

46 F 39 1,176 1,15 0,35 1,3 3,285 3,714 3,360 

47 F 41 2,48 1,58 0,62 1,4 2,548 2,258 4,000 

48 F 41 2,18 1,506 0,51 0,82 2,952 1,607 4,274 

49 F 42 2,37 1,61 0,35 2,03 4,600 5,800 6,771 

50 F 42 2,242 1,392 0,73 0,59 1,906 0,808 3,071 

51 F 43 1,79 1,28 0,34 0,85 3,764 2,500 5,264 

52 F 44 2,46 1,84 0,43 0,97 4,279 2,255 2,720 

53 F 48 3,03 2,37 0,51 0,79 4,647 1,549 5,941 

54 F 50 3,36 2,446 0,49 2,12 4,991 4,326 6,857 

55 F 50 1,64 1,078 0,36 1,01 2,994 2,805 4,555 

56 F 51 2,59 1,914 0,33 1,73 5,800 5,242 7,848 

57 F 51 2,08 0,39 0,39 1,34 1,000 3,435 5,333 

58 F 51 1,93 1,45 0,24 1,22 6,041 5,083 8,041 

59 F 52 2,51 

  

1,85    

60 F 52 2,29 1,54 0,36 1,95 4,277 5,410 6,361 

61 F 53 2,3 

  

2,1    

62 F 55 2,07 1,41 0,39 

 

3,615  5,307 

63 F 55 1,69 1,14 0,35 1 3,257 2,857 4,828 

64 F 55 2,62 1,9328 0,45 1,21 4,293 2,688 5,822 

65 F 56 1,03 0,542 0,31 0,89 1,748 2,870 3,322 

66 F 57 1,98 1,47 0,36 0,77 4,083 2,138 5,500 

67 F 58 2,78 1,79 

 

2,52    

68 F 61 2,1 1,37 0,48 1,25 2,854 2,604 4,375 

69 F 64 1,24 0,578 0,3 1,81 1,926 6,033 4,133 

70 F 64 2,03 1,084 0,42 2,63 2,580 6,261 4,833 

71 F 65 1,78 0,98 0,35 2,24 2,800 6,400 5,085 

72 F 65 2,19 1,536 0,39 1,17 3,928 3,000 5,615 

73 F 66 2,05 1,324 0,31 2,08 4,270 6,709 6,612 

74 F 68 1,53 0,482 0,29 3,79 1,662 13,068 5,275 

75 F 69 1,18 0,414 0,37 1,98 1,118 5,351 2,850 

76 F 69 2,15 1,61 0,35 0,95 4,600 2,714 6,142 

77 F 71 1,67 0,868 0,29 2,56 2,993 8,820 5,758 

78 F 72 2,22 1,554 0,43 1,18 3,613 2,741 5,162 

79 F 75 2,32 1,592 0,47 1,29 3,387 2,744 4,936 

80 F 76 2,29 0,772 0,33 5,94 2,339 18,000 6,939 

81 F 79 2,36 

  

2,56    

82 F 80 1,43 0,82 0,25 1,8 3,280 7,200 5,720 

83 F 81 2,31 1,58 0,55 0,88 2,872 1,600 4,200 

M : masculin  

F : féminin  

 

   

    
 


