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ADP : Adénosine Diphosphate.

ACAT : Acyl-COA cholestérol acyl-transférase.
AMP : Adénosyl-MonoPhosphate.

APQ : Apoprotéines.

ATP : Adénosine triphosphate.

CE : Cholestérol Estérifié.

CETP : Protéine de Transfert des Esters de Cholestérol.
CL: Cholestérol.

CT : Cholestérol Total.

CM: Chylomicrons.

HDL: High Density Lipoprotein.

HMG -COA réductase : Hydroxy-Méthyl-Glutaryl-COA réductase.
HTg : Hypertriglycéridémie.

IDL : Intermediat Density Lipoprotein.

LCAT : Lécithine-Cholestérol Acyl-Transférase.
LDL: Low Density Lipoprotein.

LHS: Lipase Hormonosensible.

LP : Lipoprotéines.

LPL : Lipoprotéines Lipase.

PL: Phospholipides.

TGLH: Triglycéride lipase hépatique.

TG: Triglycerides.

TM: Transmembranaires.

VLDL: Very Low Density Lipoprotein.
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Introduction

Les hyperlipoprotéinémies sont des troubles du transport des lipides dues a une
accélération de la synthése ou a un retard de la dégradation des lipoprotéines qui assurent le
transport plasmatique du cholestérol et des triglycérides.

Les dyslipidémies peuvent étre d'origine héréditaire (le plus souvent) ou secondaire a une
maladie particuliére. La premiére cause de I’hyperlipidémie est la consommation de matiéres
grasses, mais 1l existe aussi d’autres causes comme la consommation élevée d’alcool et/ou de
tabac.

Cette maladie est fréquente et grave, puisqu’elle prend la deuxieme place derriére I’hypertension
artérielle dans le facteur de risque des maladies circulatoires (4 a 10 %) au sein de la population
générale, les dyslipidémies forment un groupe d’affections hétérogénes de physiopathologies et
de traitements différents, mais en général associées a une augmentation du risque
cardiovasculaire car 99 % sont athérogenes de fagon variable, tels que I’athérosclérose, le diabéte
sucré, a pancréatite...etc. donc, elle est devenue un probleme de santé publique.

Alors, dans la trés grande majorité des cas, quels sont des €léments a doser systématiquement et
qui affirme la dyslipidémie a fin de rechercher les facteurs de risque cardiovasculaire, pour la
détection et la surveillance d'un fraitement susceptible de modifier le bilan lipidique ?

Dans ce travail, nous étudierons les propriétés des lipides, leur classification, la structure et le
métabolisme du cholestérol et des triglycérides ainsi que les propriétés, la classification et le
métabolisme des lipoprotéines.

Le second chapitre est consacré pour I’étude des hyperlipidémies et leurs complications.

Le troisiéme chapitre présente les signes cliniqgues et le diagnostic biologique des
hyperlipidémies.

Quant au dernier chapitre, il est destiné a I’étude du traitement des hyperlipidémies.
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v" Une réactivité chimique plus grande (oxydation).
v" L’existence possible d’une isomérie cis / trans (Aoul, 1989).
2.1.2. Glycérides

Appelés aussi acylglycérols, les glycérides sont des esters d’acides gras et de glycérol. Le
glycérol est un alcool constitué de trois atomes de carbone présentant chacun une fonction alcool
donc trois sites potentiels d’estérification.

On peut donc former des monoglycérides (glycérol + acide gras), des diglycérides (glycérol + 2
acide gras), et des triglycérides (glycérol + 3 acide gras) ou triacylglycéol (Masson, 2007).

2.1.3. Cérides

Les acides gras sont estérifie par un alcool & longue chaine aliphatique
CH;3-(CH;),-CH,0H (Kessus, 2007)

2.2. Les lipides complexes

IIs sont constitués d’atome de carbone, d’hydrogéne, d’oxygene et de phosphore, I’azote ou le
soufre. Elles comportent :

2.2.1. Phospholipides
- Phosphoglycérides

IIs contiennent des acides gras estérifiés par le glycérol en position let 2 et un groupe
phosphoryle en position 3.

- Sphingolipides

Ces lipides complexes résultent de la condensation d’un acide gras avec un alcool aminé : la
sphingosine.

o Sphingomyéline contient de la phosphocholine.

o Cérébrosides contiennent des résidus glucidiques.

o Gangliosides contiennent plusieurs résidus glucidiques (Marks, 1998).
2.2.2. Glycolipides

IIs sont des cérébrosides qui associent des glucidiques et lipidiques (Aoul, 1989).
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Figure 01 : Classification des lipides
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4, Le cholestérol
4.1, Définition

Le cholestérol est une biomolécule trés répondue chez la plupart des animaux, absent des
végétaux et des microorganismes, il est remplacé par les phytostérols.

Dans la cellule le cholestérol existe sous forme libre, dans certains tissus le cholestérol est
présent sous forme estérifié : c'est la forme de réserve du cholestérol (Kessous, 2007).

Le cholestérol est le point de départ de la biosynthése des hormones stéroides sécrétée par les
glandes endocrines, et les glandes surrénales produisent deux hormones, 1'aldostérone qui régule
la balance k', Na®, eau et la pression sanguin, et le cortisol qui déclenche la gluconéogénése
(Guilloton ef al., 1999).

0]
"N > H,C

26 27

Figure 03 : Structure de cholestérol (Garrett, 2000).
4.2. Origine et biosynthese du cholestérol

Une partie du cholestérol de I'organisme provient de l'alimentation (origine exogeéne), une
autre est formée par synthése a partir d'acetyl-CoA (origine endogéne). Cette biosynthése est
possible dans toutes les cellules, elle est plus active dans les cellules hépatiques, intestinales,
cortico-surrénaliennes. La part prise par la synthése endogene dans la fourniture de cholestérol
dépend de l'apport exogene (Borel et al., 1997).

4.2.1. Etapes de la biosynthése du cholestérol
La biosynthese du cholestérol peut étre divisée en cinq €tapes :
4.2.1.1. Biosynthése du mévalonate

Deux molécules d'acetyl-CoA, réaction catalysée par la thiolase cytosolique, l'acétoacétyl-
CoA se condense avec une autre molécule d'acétyl-CoA pour donner I'HMG-CoA, réaction
catalysée par 'HMG-CoA synthése. LHMG-CoA est réduit en mévalonate par 'THMG-CoA
réductase de NADPH (Weinman et al., 2003).
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4.2.1.2. Formation des unités isopréniques

Le mévalonate est dépendente décarboxylation phosphorylé de fagon séquentielle par I’ATP
grace a trois kinases, et apres, il y a formation de l'unité isoprénique activée, l'isopentényl
diphosphate (koolman et al., 1999).

4.2.1.3. Six unités isoprénique forment le squaléne

Il y a isomérisation de l'isopentyl diphosphate par déplacement de la double liaison et
formation du dimethylallyl diphosphate, qui en ensuite condensé avec une autre molécule
d'isopentényl diphosphate pour former l'intermédiaire a 10 atomes de carbone, le géranyl di
phosphate.

Une autre condensation avec l'isopentényl diphosphate forme la farnésyl diphosphate. Deux
molécules de farnésyle diphosphate se condensent en joignant leurs extrémités diphosphate , ce
qui forme le squalene (Murray et al., 2010).

4.2.1.4, Formation de lanostérol

Le squaléne est transformé en 2,3 —€poxy squaléne par la squaléne epoxydase, une
oxydase a fonction mixte du réticulum endoplasmique.

Lors de la cyclisation, le groupement méthyle du Cy4 va se fixer sur le Cy; et celui du Cg sur le
Ci4, cette réaction est catalysée par l'oxydosqualéne : lanostérol cyclase (Hennen, 2006).

4.2.1.5. Formation du cholestérol

La formation du cholestérol a partir de lanostérol, les groupements méthyles fixés sur le Cyy
et le C4 sont éliminés pour former le 1,4-disméthyl lanostérol puis le zymostérol. La double
liaison entre Cg et Co est ensuite déplacée entre Cs et Cs en deux étapes pour former le
desmostérol.

Enfin, la double liaison de la chaine latérale pour produire le cholestérol (Murray et al., 2010).
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4.4. La régulation du métabolisme du cholestérol

- La vitesse de syntheése du cholestérol est fortement diminuée par l'apport de cholestérol
exogene.

- L'étape soumise a cette régulation est celle qui correspond a la réduction du HMG-CoA en
mévalonate en présence de HMG-CoA réductase enzyme clef, de la synthése du cholestérol.

- Le jeune freine la synthése du cholestérol en limitant les apports (Acetyl-CoA, NADPH,,
ATP), par contre une perte de bile stimule la synthese du cholestérol.

- Lipide insoluble, le cholestérol est transport€ par des lipoprotéines LDL surtout, et HDL
(Kazi-Aoul, 1989).

5. Les triglycérides
5.1. Définition et structures :

Les triacylglycérols mixtes ou non sont les acylglycérols les plus abondantes. Ce sont les
composés Principaux des lipides de dépdt ou de réserve des végétaux et des animaux (Kessous,
2007).

CI'Hz—CI—CCI—R (I.'Hz—O-(‘O—Rl
(I_‘.H—O— CO-R (I‘H- O-CO-Ry
CHz-O-COR CHz-O-CO-Rs
Triacylglycérol simple Triacylglycérol mixte

Figure 05: Structures du triacylglycérol (Voet, 2005).
5.2. Origine du glycérol-3- Phosphate

Le glycérol est un trialcool, c’est le dérivé réduit du glycéraldéhyde ou de
dihydroxyacétone. Il comporte trois atomes de carbone, symétrique (Delaunay, 1988)

CH:0H
I

CH20H
I

CH:-P

Figure 06 : structure de glycérol (Weil, 2005).
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Figure 07 : Métabolisme des triglycérides (Valet et al., 1997).
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5.3.2. L’hydrolyse des triglycérides : lipolyse

L’événement initial dans ’utilisation des graisses comme source d’énergie est I’hydrolyse
des TG par les lipases ; cet événement est appelé : lipolyse.

La lipase du tissu adipeux est activée par ’adrénaline, noradrénaline, le glucagon et ’hormone
adrénocorticotrope dans les cellules adipeuses ces hormones déclenchent les récepteurs 7 TM qui
activent 1’adénylate cyclase, I’augmentation du taux d’AMP¢ stimule alors la protéine kinase A
qui activent la lipase en les phosphorylant.

L’adrénaline, noradrénaline, le glucagon et 1’hormone adrénocorticotrope induisent dans la
lipolyse.

En revanche, I’insuline inhibe la lipolyse, les acides gras libérés ne sont pas solubles dans le
plasma sanguin, une fois libérés, ils se fixent donc sur la sérum albumine qui joue le role de
transporteur.

Par ce moyen, les acides gras libres deviennent une source d’énergie accessible aux autres tissus
(Stryer et al., 2003).

6. Les lipoprotéines
6.1. Composition

Les lipoprotéines sont des macromolécules sphériques de diameétre variable (jusqu’a 1 000
nm) et leur structure adaptée au transport des lipides dans le plasma comporte une enveloppe
hydrophile et un noyau hydrophobe, les TG provenant de I’absorption intestinale et les esters de
cholestérol constituent le noyau, les lipides plus polaires (phospholipides et cholestérol) forment
I’enveloppe avec des protéines sphériques (apoprotéines).

Gréce a leur interaction avec les systémes enzymatiques et les récepteurs membranaires, les
apolipoprotéines dirigent le transport de chaque classe de lipoprotéines vers le site ou elles seront
dégradées en vue de I’utilisation des acides gras et du cholestérol.

Les lipoprotéines fonctionnent donc comme un systeme de transport permettant de véhiculer les
lipides d’origine endogéne ou exogene, vers leur site d’utilisation.

Le sang transporte ainsi plusieurs classes des lipides sous forme de lipoprotéines
(Valet et al., 1997).
Les lipides sériques véhiculés par les lipoprotéines sont :

Le cholestérol,

Les phospholipides,

Les triacylglycérols,

Accessoirement les acides gras libres qui sont surtout véhiculés par I’albumine
(Kazi-Aoul, 1989).
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Figure 08 : Structure générale d'une lipoprotéine (Callias, 2007).
6.2. Classification des lipoprotéines
Les lipoprotéines sont divisées en quatre classes :
6.2.1. Les chylomicons

Les chylomicrons représente la forme d’assimilation et de transport des lipides alimentaires
(TG : 80g/j, cholestérol : 100 a 200 g/j), ne se trouve jamais chez le sujet normal a jeun.

Synthétisés dans la muqueuse intestinale en présence d’apoprotéine B48, ils sont déversés dans
la lymphe (Borg et al., 2004). Leur demi-vie plasmatique est courte, de l'ordre de 6 minutes
(Belkheiri, 2010).

6.2.2. Les VLDL: (Very Low Density Lipoprotein)

Contient plus de 90% des lipides, synthétisées dans le foie, elles prennent en charge, une
partie de cholestérol et des acides gras d’origine exogene libérés lors de la dégradation compléte
des remnants de chylomicrons (Charrel, 1991).

Environ 10% des VLDL, sont synthétises dans la muqueuse intestinal (Kruh, 1989). Leur demi-
vie plasmatique est de l'ordre de 6 heures (Belkheiri, 2010).

6.2.3. Les LDL: (Low Density Lipoprotein)

Contient environ 20% des protéines et 80% des lipides, les LDL sont considérées comme la
principale forme de transport du cholestérol vers les cellules des tissus périphériques. En effet le
cholestérol apporté par les LDL est utilisé¢ préférentiellement (Bernard, 1985). Leur demi-vie
plasmatique est de l'ordre de 4 jours (Belkheiri, 2010).

6.2.4. Les HDL: (High Density Lipoprotein)

Contient environ moitié de protéines — moitié des lipides (Charrel, 1991), Ils sont
synthétisée au niveau du foie et de la muqueuse intestinale sous forme de HDL native, petit sacs
en double feuillet constitués de phospholipides, de cholestérol et essentiellement des
apoprotéines A et CII (Bernard, 1985). Ils se divisent en deux classes HDL, ¢t HDL; (Valet er
al., 1997). Leur demi-vie plasmatique est d'environ 6 jours (Belkheiri, 2010).
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II- Les hyperlipidémies
1. Définition

Les hyperlipidémies traduisent une €lévation des taux de lipides sanguins circulants,
principalement le cholestérol et les triglycérides qui ont un double origine, alimentaire (exogéne)
et hépatique (endogene) (Miramond, 2012).

Cette élévation résulte des modifications du métabolisme des lipoprotéines (Colas, 2010).

2. Classification

11 existe trois sortes d’hyperlipidémies:

- Exces de cholestérol ou hypercholestérolémie.

- Excés de triglycérides ou hypertriglycéridémie.

- Excés de cholestérol et triglycérides ou hyperlipidémie mixte.

La connaissance du métabolisme des lipoprotéines a permis d'établir une -classification
intentionnelle des dyslipoprotéinémies.

Les dyslipoprotéinémies résultent de l'augmentation ou de la diminution des différentes fractions
lipoprotéiques. Elles constituent un ensemble de pathologies complexes dont le risque le plus
grave est 'athérosclérose (Lezoul, 2007).

On peut divisée les hyperlipidémies en deux classes : primaires et secondaires.

2.1. Hyperlipidémies primaires

Les hyperlipidémies primaires sont d'origine génétique, et leur classification
internationale de frederickson est basée sur les propriétés physico-chimiques des lipoprotéines en
excés. Son inconvénient est d'ignorer 1'hétérogénéité des lipoprotéines ainsi définies mélange de
particules distinctes dont la signification est différente (Lubetzki, 1991). V
2.1.1. Hyperchylomicronémie (typeI) :

Les formes avec hyperchylomicronémie exclusive (type 1) sont rares, le poids de la
génétique est alors majeur et les facteurs environnementaux au second plan, plus le
déclenchement est précoce plus la probabilité de mutation sous jacente est importante.
Elles résultent le plus souvent de la décompensation transitoire d’une prédisposition génétique
partielle compensée. Elles ont un caractére athérogeéne débattu (Borel, 1999).
2.1.2. Hypercholestérolémie pure (Type Ila) :

L’hypercoléstérolémie pure est la plus fréquente des dyslipidémies. (44 % des cas)

(Lokrou, 1998).

Elle correspond & une élévation isolée du LDL-cholestérol (LDL-~c) liée a un défaut de son

catabolisme.
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3. Traitement médicamenteunx

Les médicaments sont indiqué lorsqu'un contrat a été fait pour suivre un régime pendant
6-12 mois et que le LDL cholestérol reste élevé an dessus de 190 mg/dl ou que le CL total est
supérieur a 270 mg/dl (Khan, 1995).

3.1. Les inhibiteurs de 'HMG CoA réductase (statine)

Sont les hypolipémiants introduits le plus récemment, ils sont pls efficaces pour abaisser
le CL total et le CL associé aux LDL et diminuer ainsi les accidents coronaires et la mortalité.
Les inhibiteurs de 1a HMG CoA réductase bloquent la syntheése de CL dans le foie (qui capte la
plupart du médicament). 1l existe des évidences que les statines abaissent le taux de CL
plasmatique en augmentant principalement le nombre de récepteurs LDL. C'est la raison pour
laquelle ces traitements échouent chez les patients qui présentent une hypercholestérolémie
familiale homozygote qui n'expriment pas de récepteurs LDL (Neal, 2003).

3.2. L'acide nicotinique

1l réduit la libération de VLDL, raison pour laquelle il abaisse les taux de TG plasmatique
(de 30-50 %), il abaisse également les taux de CL (de 10-20 %) et augmente ceux des HDL. Ce
médicament inhibe également la sécrétion de lipoprotéine hépatique, déterminant une diminution
des LDL. (Khan, 1995).

3.3. Les fibrates : bézafibrate, gemfibrozil

1ls induisent une faible diminution du taux de LDL (environ 10 %) et une augmentation
de HDL (environ 30 %) en stimulant apparemment l'activit¢ de la lipoprotéine lipase. Les
fibrates constituent les médicaments de premiére ligne pour les patients qui présentent des taux

élevés de TG plasmatiques et un risque de pancréatite (Sagot, 2002).
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IV- Traitement des hyperlipidémies
1. Régime pauvre en matiéres grasses

Le traitement initial de I’hyperlipidémie primaire implique le passage 4 un régime pauvre
en matieres grasses et a teneur modérée en protéine (Polzin ef al., 1983). Les régimes 3 teneur
protéique trop faible peuvent provoguer une augmentation du taux sérique de CL et sont donc
déconseillés, @ moins d’une affection concomitante ne justifie leur utilisation (Hansen ef al.,
1992).
La plupart des aliments annongant moins de 8 % de matiéres grasses apportent en effet moins de
25 g de maticres grasses /1000 kcal, 1l existe des exceptions : lorsque le taux de fibres de
I’aliment est trés important, le niveau de matieres grasses par rapport a 1’énergie métabolisable
doit étre relatrviseé.
Des régimes pauvres en matiéres grasses ne peuvent a eux seuls supprimer ’hyperlipidémie, en
particulier lorsqu’il y a une concentration élevée de TG endogénes (Bauer, 1995).
2. Supplémentation en acides gras omiga-3

Lorsque le régime hypolipidique ne se fait pas a contréler ’hyperlipidémie, il faut
prescrire un supplément d’huile de poisson (acide gras oméga-3).
Un enrichissement important de I’alimentation en acides gras insaturés (oméga-3) augmente les
risques d’oxydation des lipides membranaires. Les huiles de poisson peuvent avoir un effet
bénéfique sur ’hyperlipidémie en stimulant Pactivité de la lipoprotéine lipase (Levy et al,
1993), diminuant [’absorption intestinale du glucose et des lipides (Thomson er al., 1993),
augmentant la sécrétion de cholestérol dans la bile (Smit e/ al., 1991) et diminuant ’absorption
du cholestérol. Les huiles de poisson diminuent également la concentration sérique des acides
gras libres, ce qui pourrait étre important dans la prévention de la pancréatite et du diabéte
(Singer et al., 1990).
L’effet préventif vis-a-vis du développement de I’athérosclérose pourrait s’expliquer par une
inhibition de la prolifération des cellules musculaires lisses induit par les mitogénes (Pakala er

al., 2000).
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Conclusion

On dit classiquement qu’il existe une hyperlipémie lorsque les concentrations sanguines
en triglycérides et cholestérol dépassent largement la normale, qui augmente réguliérement avec
I’age.

Les dyslipidémies font partie de ces maladies chroniques incurables, essentiellement
asymptomatiques nécessitant des examens sanguins dont le but de la prise en charge est de
prévenir un potentiel risque d'accident cardio-vasculaire aux quels tout adulte devrait avoir la
sagesse de se soumettre régulicrement.

Le bilan lipidique est ainsi un des éléments de la premiére étape de la stratégie de prévention des
maladies cardiovasculaires. Ce bilan lipidique permet la détermination du LDL-cholestérol, du
HDL-cholestérol et des triglycérides, qui sont les paramétres fondamentaux du bilan lipidique
systématique, a pratiquer sur sérum ou plasma, qu’il soit réalisé en dépistage de la maladie

athéromateuse ou a I’occasion d’un syndrome clinique précis.
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Artére : Vaisseau qui véhicule le sang du cceur vers les tissus.

Athérogene : Qui produit I’athérome, plaques constituées de lipides se fixant sur la paroi interne
des artéres.

Athérome : Dépot lipidique sur la surface interne de la paroi des artéres. La plaque d’athérome
est visible sur la paroi de I’artére sous forme d’une simple tache jaunitre ou blanchétre, qui
prend du relief, contrastant avec le reste de la surface resté sain. Ces plaques sont de taille
variable : de quelques millimétres & plusieurs centimetres de diamétre.

Athérosclérose : Maladie dégénérative de 1’artere ayant pour origine la formation d’une plaque
d’athérome (dépdt lipidique) sur sa paroi.

Athérosclérose coronaire : Dépot de cholestérol, de calcaire et de caillots au niveau de la paroi
des artéres coronaires.

Caillot : Masse semi-solide formée par des filaments de fibrine du sang lors de la coagulation,
capable de bloquer les globules rouges.

Calcul : Concrétion pierreuse qui se forme par précipitation de certains composants (calcium,
cholestérol) de la bile ou de 'urine.

Cardiovasculaire : Qui concemne le cceur et les vaisseaux (I'infarctus de myocarde,
I’hypertension artérielle sont des maladies cardio-vasculaires).

Cordon ombilical : le cordon ombilical est l'organe reliant le placentade la femelle
en gestation a son embryon puis son feetus au niveau du nombril.

Coronaropathie: Incapacité des artéres coronaires a fournir Papport en sang oxygéné
correspondant aux besoins du ceeur.

Diabéte sucré : Toute maladie caractérisée par ’élimination excessive d’une substance dans les
urines. On distingue le diabéte insipide, perte excessive d’eau caractérisée par une émission
massive d’urine ; le diabéte sucré, présence excessive de sucres dans les urines due & une
hyperglycémie. Employé sans épithete, le mot diabete désigne le diabéte sucré.

Diabéte type I : Affection chronique caractérisée par une glycosurie (présence de sucre dans les
urines) provenant d’une hyperglycémie (exces de sucre dans le sang).

Dysglobulinémie : Anomalie quantitative ou qualitative des globulines, I'un des groupes de

protéines du sang.



Fibroblaste : Cellule du tissu conjonctif qui sécrete les composés de la matrice extracellulaire
(laminine, fibronectine, collagene...) et les protéines du tissu conjonctif,

Hépatosplénomégalie : Augmentation simultanée du volume du foie et de la rate.
Hyperuricémie : Augmentation du taux d’acide urique dans le sang.

Hypothyroidie : Affection caractérisée par un déficit en hormones thyroidiennes (thyroxine et
triiodothyronine).

Iatrogéne : Se dit des troubles provoqués par un traitement médical ou un médicament.
Infarctus : Nécrose (la mort tissulaire) survenant dans une région d’un organe et liée a un arrét
brutal de la circulation sanguine.

Insuffisance rénale : Réduction de la capacité des reins a assurer la filtration et I'élimination des
produits de déchet du sang, a controler I'équilibre du corps en eau et en sels et a régulariser la
pression sanguine.

Liquide amniotique : est contenu dans la cavité amniotique. Il entoure 'embryon complétement
a partir du 4e mois de grossesse.

Mitogéne : Une substance ayant la propriété de déclencher une activation mitotique du noyau
cellulaire.

Mortalité : Fréquence ou probabilité de survenue d’un décés dans une population sur une
période donnée.

Obésité : Définie par un index de masse corporelle (IMC) supérieur a 30, elle est associe a un
exces de tissu adipeux.

Pancréatite aigue : C’est une inflammation aigue du pancréas, qui correspond a un cedéme et/ou
a une nécrose d’intensité et de gravité variables.

Paresthésie : est un trouble de la sensibilité tactile, regroupant plusieurs symptomes, dont la
particularité est d'étre désagréable mais non douloureux.

Syndrome néphrotique : Ensemble de symptdmes accompagnant un trés grand nombre de
glomérulonéphrites (maladies rénales caractérisées par une atteinte chronique des glomérules).
Xanthomes éruptifs : sont des tdches regroupées en amas é€volue par poussées. Il est
habituellement entouré d’une auréole rouge et apparait brutalement sur les fesses, le dos,

I’abdomen, sur la face d’extension des extrémites.

Xanthomes tendineux : sont des tuméfactions situées sous la peau associant toujours des
troubles du métabolisme des lipides. La caractéristique principale de ce type de xanthome est sa

fermeté, son adhérence aux tendons et sa mobilité sous la peau.
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