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Métabolisme des lipoprotéines
Structure et fonction des lipoprotéines

Selon leur densité hydratée: UC
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Métabolisme des lipoprotéines
Origine et métabolisme

Absorption et transport des lipides exogènes: voie entéro-hépatique

foie à tissus périphériques
voie endogène d’apport
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Métabolisme des lipoprotéines
Origine et métabolisme

Synthèse et transport des lipides endogènes: hépatique
4/5 Cholestérol total est d’origine hépatique +++ 
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Métabolisme des lipoprotéines
Origine et métabolisme
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Métabolisme des lipoprotéines
Origine et métabolisme

Captation et dégradation des LDL

L’athérosclérose, Ed Masson 2003

Betteridge J, 2012

Rôle de PCSK9



Métabolisme des lipoprotéines
Origine et métabolisme

voie de retour

Rc B48 

Circulation sanguine

Intestin
Foie

apoB48 

Chylomicrons

Remnants

Post-prandial

LPL

cœur,
muscles squelettiques

Inter-prandial VLDL

apoB100

IDLLDLRc B100/E
LPLLPL

apoB100apoB100
apoE apoE

Rc B100/E
Rc apoE

CETP CETP

HDL 2

E
E

AIAI
Rc apoAIHDL 3



Dyslipidémies

Comment et pourquoi? Défaut au niveau des acteurs

Lipides Apolipoprotéines

RécepteursEnzymes
Excès d’apport Mutations/isoformes

Mutations inactivatrices Mutations inactivatrice

Fredrickson
• Type I : chylomicrons Sérum trouble, hypertriglycéridémie.
• Type IIA : LDL Sérum clair, hypercholestérolémie.
• Type IIB : VLDL et LDL Sérum clair ou trouble, hyperlipidémie mixte.
• Type III : soudure VLDL-LDL ou IDL Sérum trouble, hyperlipidémie mixte.
• Type IV : VLDL Sérum trouble, hypertriglycéridémie majeure.
• Type V : Type IV majoré avec chylomicrons

Protéines spécifiques
Mutations in/activatrices



Dyslipidémies
Primaires

Déficit en LPL

Hypercholestérolémies familiales

Hyperlipidémie de type III

Hyperlipidémie familiale combinée

Diagnostic adulte
Hyperlipidémie mixte
Présence IDL

Hypercholestérolémie ou hyperlipidémie mixte
Alternance d’un profil à l’autre
ApoB augmentée, indépendamment du LDL

Hypertriglycéridémie
Profil de type I ou V
Sensibilité aux graisses alimentaires
Mutations LPL ou apo associés



Dyslipidémies
Secondaires

Hypercorticisme

Hypothyroïdie

Cholestase

Hyperlipidémies iatrogènes

Hypercholestérolémie pure ou mixte

Hypercholestérolémie pure ou mixte

Hypercholestérolémie, Présence LpX

Diabète

bbloquants/thiazidiques: aug VLDL/dim HDL 
Estrogènes: aug VLDL
Progestatifs: dim HDL 

Hypertriglycéridémie 



EAL, quand prélever? que doser?

Quel intérêt ?



EAL, quand prélever? que doser?

Opalescence - Lactescence à Hypertriglycéridémie

Limpide à Fausse hypertriglycéridémie

Chylomicrons Chylomicrons + VLDL
Avant crémage Après 12-24h décantation +4°C

! Indice Lipémie non corrélé cc Tg à penser à regarder Aspect si Limpide et Tg > 4 mM

! Si Limpide et Tg élevé à penser au glycérol



Cas cliniquesMonsieur L. , 63 ans 

Suivi depuis 10 ans pour hypertriglycéridémie,
dépistée à la médecine du travail
résistante  à toute intervention diététique ou médicamenteuse
Bonne hygiène de vie, IMC 22,5 Kg/m2 (< 25)

Dernier bilan lipidique, après 12h de jeûne: Sérum clair
Cholestérol 4,95 mM (4.1-5,67)
Triglycérides 8,10 mM (0.6-1.7)
HDL-C 1,42 mM (>1,15)

Nouveaux dosages:   Sérum clair
Cholestérol 5,00 mM (4.1-5,67)
Triglycérides vrais 0,90 mM (0.6-1.7)
HDL-C 1,40 mM (>1,15)
Glycérol libre 7,35 mM (<0,15)

Conclusion =  fausse hypertriglycéridémie liée à une hyperglycérolémie
liée à un déficit génétique en glycérol kinase

Exploration métabolique plus approfondie = absence de facteurs de risques 
cardiovasculaires, pas d’erreurs diététiques. Suspicion d’une hyperglycérolémie



EAL, quand prélever? que doser?



Bilans lipidiques
Cholestérol mmol/L

EEQ RIQAS 2016

Facteur de conversion
g/L x 2,58 = mmol/L



EAL, quand prélever? que doser?



Bilans lipidiques
Triglycérides mmol/L

EEQ RIQAS 2016

Facteur de conversion
g/L x 1,14 = mmol/L



EAL, quand prélever? que doser?



Bilans lipidiques
HDL mmol/L

EEQ RIQAS 2016

Facteur de conversion
g/L x 2,58 = mmol/L



EAL, quand prélever? que doser?

Commentaire indispensable à prise en charge Sécu

Rajout nécessaire?



Bilans lipidiques
Apo AI g/L

EEQ RIQAS 2016



EAL, quand prélever? que doser?

Commentaire indispensable à prise en charge ss
Rajout nécessaire?

Formule Friedewald utilisable à 4 g/L (4,5 mmol/L)* !

* Nordestgaard et al, EAS/EFCCLM Clin Chem 2016



EAL, quand prélever? que doser?

Paramètres à rajouter ?



Bilans lipidiques
Apo B100 g/L

EEQ RIQAS 2016

Intérêt réel à doser apoB quand Tg > 4 mmol/L sachant que risque CV à 
long terme alors que risque pancréatite à cours terme?

Coût B7
Ne dose pas apoB48 (chylo)
! Interférence avec lipémie



Bilans lipidiques
Comparaison LDL-C calculé vs mesuré 

Copenhagen City Heart Study 2001–2003

Pour Tg < 4 mmol/L

Intérêt réel à déterminer cc LDL quand Tg > 4 mmol/L  sachant que risque 
CV à long terme alors que risque pancréatite à cours terme?



EAL, quand prélever? que doser?

Le jeûne est il indispensable?

Pourquoi jeûne préconisé ?

Intérêt dosage hors période de jeûne?

Facilité pour les modalités de prélèvement du patient
Améliore compliance et suivi pour les prélèvements répétés
Beaucoup d’essais cliniques ont déjà été menés indpt jeûne

Élévation majeure de Tg après repas riches en graisses (tests de 
tolérance à la graisse)

Cohn et al 1988, Mihas 2011

Nordestgaard 2016



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard 2016

Calculated remnant cholesterol =  total cholesterol - LDLC - HDLC
Calculated non-HDL cholesterol = total cholesterol -HDL cholesterol 



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard 2016



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard 2016



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard 2016



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard 2016



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard 2016



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard, Clin Chem Juillet 16



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard, Clin Chem Juillet 16



EAL, quand prélever? que doser?

Nordestgaard, Clin Chem Juillet 16



Conclusions

Jeûne non indispensable pour EAL en routine

Préconiser confirmation à jeûn si Tg > 5 mmol/L (4,4 g/L)

Préciser dans les CR de laboratoire, cut-off attendus

En cas de dyslipidémies majeure, recommander l’avis d’un spécialiste


