
UEI1: Psychologie médicale, Sémiologie Générale, Appareil cardio-vasculaire et respiratoire 
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Objectifs
 Stratégie d’étude d’une dyslipoprotéinémie (outils biochimiques )

 Les valeurs physiologiques et les variations pathologiques du bilan 
lipidique 

 Interprétation du bilan lipidique 

 Lipoprotéines fortement athérogènes 

 Dyslipoprotéinémies Primitives selon la classification de Friedrickson

 Dyslipoprotéinémies secondaires 
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 Les dyslipoprotéinémies correspondent aux variations des 
concentrations des lipoprotéines usuelles et/ou l’apparition de 
lipoprotéines anormales.  

 La mise en évidence et le typage des dyslipoprotéinémies 
seront fondamentaux pour la bonne adaptation diététique 
et/ou thérapeutique appropriée. 
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L’exploration des dyslipoprotéinémies comportera deux parties:

 L’exploration usuelle mettant en œuvre les tests classiques 
pratiqués dans tous les laboratoires de biologie clinique.

 L’exploration spécialisée effectuée dans un deuxième temps 
nécessitera pour sa mise en œuvre ciblée un dialogue clinico-
biologique 
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Aspect du sérum 

Dosage du 
cholestérol total 

(CT)

Dosage des 
triglycérides(TG) 

Evaluation du 
risque 

athérogène 

Dosage du 
cholestérol HDL

Calcul ou dosage 
du cholestérol 

LDL

Indices 
d’athérogénécité

Lipidogramme

Dosage des 
apolipoprotéines

Apo A et B

Dosage de Lp(a)
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Plasma 
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 Sur tube sec ou avec anticoagulant
 Maintenir un régime alimentaire habituel 3 jours précédant le prélèvement

Limpide Opalescent Lactescent 

Excès de VLDLFaible taux de 

VLDL et sans 

chylomicrons 

Présence de 

Chylomicrons



9

Test de crémage 
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< 2 g/l< 1,77 g/l < 2,30 g/l

Cholestérol total

Triglycérides 

< 1,50 g/l
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TG très 
augmentés 

Aspect 
clair 
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Cholestérol- HDL
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 Il existe une méthode d’évaluation du Chol LDL Par la formule de 

Friedwald:

TG < 4 g/l

Cholestérol- LDL

Dosé Calculé 
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Les valeurs du cholestérol-LDL constituent des seuils d’intervention pour le 
traitement des hypercholestérolémies. 
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Dosage des apolipoprotéines :

ApoB: sont des bons marqueurs des lipoprotéines VLDL et LDL 
athérogènes.
Apo A-I : des HDL anti-athérogènes.1
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 Reste à la base de la classification de Fredrickson 
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α 
β

Pré β
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Composition 
lipidique et 

protéique  = LDL

Apo( a) 
homologie avec 
le plasminogène
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MEP = VLDL

Densité = HDL2
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Rôle de la Lp(a): 

On suppose qu’elle contribue à la cicatrisation des 

lésions des vaisseaux sanguins.

Sa Concentration augmente  Risque athérogène et 

thrombotique élevé 

VN: < 0.30 g/l
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HDL

LDL

Lp(a)

CM

VLDL

0

++

-+ +++
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- Ultracentrifugation de flottation 

- Dosage de certaines enzymes du métabolisme (LPL) ou de ces Apo 
lipoprotéines (Apo C). 

- Phénotypage des Apo C et apoE
- Rechercher la mutation (Anomalie génétique )
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Sont des modifications primitives ou secondaires des 

lipides sériques causées par une altération:

Des 

Récepteurs 

Des 

Enzymes  
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 Les dyslipoprotéinémies correspondent aux variations des 
concentrations des lipoprotéines usuelles et/ou l’apparition de 
lipoprotéines anormales.  
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Hyper

SecondairesPrimitives 
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Primitives:



-Autosomique dominante

- L’anomalie primitive porte sur le gène codant pour le 

Récepteur Apo B/E des LDL avec plusieurs types de 

mutations  
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LDL non captés 

par les cellules 

Absence ou des 

Récepteurs non 

fonctionnels 



Aspect du sérum CT TG LDL HDL Ep

N N 

OU 
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Type IIb Type III
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-Autosomique dominante

- La nature des anomalies génétiques est encore 

inconnue

ApoB

LDL

VLDL 

37



Aspect du sérum CT TG LDL HDL Ep

N 

OU 
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- Transmission autosomique récessive 

-Dysβlipoprotéinémie = Xanthomatose tubéreuse ou 

Broad β Disease
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Polymorphisme 
du gène & ApoE 

Synthèse de 3 
formes d’ApoE

Accumulation 
des IDL
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Aspect du sérum CT TG LDL HDL Ep

N 

OU 

légèrement
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Exogène

I 

Endogène

IV 

Mixte

V 
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-Autosomique récessive 

-Défaut de LPL ou de son activateur ApoCII : Les CM 

ne sont pas dégradés 

- Dépendante de l’apport alimentaire en graisses 
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Aspect du sérum CT TG LDL HDL Ep

N N N 
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VLDL
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Aspect du sérum CT TG LDL HDL Ep

Légèrement N N 

ou  
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IV
(VLDL)

I 
(CM)

V
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Diminution de l'affinité des remnants de VLDL ou des chylomicrons 

pour les récepteurs Apo E

• Ralentissement de leur catabolisme hépatique

• Accumulation de ces particules.
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Aspect du sérum CT TG LDL HDL Ep

N 

OU 

légèrementlégèrement
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Les hyperlipoprotéinémies acquises ou secondaires sont dues à de 
nombreuses pathologie dont le traitement adéquat fait régresser , de manière 
significative la dyslipidémie. 
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Maladie Triglycérides Cholestérol 

Diabète

Syndrome néphrotique 

Hypothyroïdie

Hyperthyroïdie 

S. Cushing N ou 

Cholestase 

Goutte N

IRC N ou 
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