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Pr&eacute;face
Depuis leur apparition, les statines ont pris une place importante dans la prescription des
hypolip&eacute;miants et pour la pr&eacute;vention des maladies cardiovasculaires ; mais l’apparition des
effets ind&eacute;sirables de ces m&eacute;dicaments nous a conduit &agrave; poser des interrogations concernant la
balance b&eacute;n&eacute;fices/risques et &agrave; songer &agrave; une autre alternative mieux tol&eacute;r&eacute;e qui est la
phytoth&eacute;rapie vers laquelle la population s’int&eacute;resse de plus en plus et qui connait un
renouveau du fait qu’elle soit plus souvent moins invasive pour notre organisme.
Notre travail vise &agrave; orienter certains patients vers une phytoth&eacute;rapie utilisant une
infusion &agrave; base de graines de c&eacute;leri au lieu d’une prescription automatique des statines en
pr&eacute;vention primaire.
Notre objectif est de prouver l’efficacit&eacute; de la phytoth&eacute;rapie &agrave; base de graines de c&eacute;leri
sur la dyslipid&eacute;mie en mesurant la variation des taux lipidiques durant une p&eacute;riode de vingtcinq jours.
Pour cela, nous avons suivi deux groupes de population de patients ayant une
dyslipid&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e, le premier prenant une infusion de graines de c&eacute;leri seulement et le
deuxi&egrave;me &eacute;tait d&eacute;j&agrave; sous statines associ&eacute; &agrave; l’infusion de graines de c&eacute;leri au niveau du service
de biochimie du CHU Tlemcen.
Nos r&eacute;sultats ont montr&eacute; une baisse significative du taux de cholest&eacute;rol total et celui du
mauvais cholest&eacute;rol pour les deux groupes.
Nous avons &eacute;galement pu noter l’apparition de certains effets b&eacute;n&eacute;fiques que peu avoir les
graines de c&eacute;leri.
En conclusion la phytoth&eacute;rapie &agrave; base de graines de c&eacute;leri constitue une bonne initiation
pour approfondir la recherche concernant la prise en charge de la dyslipid&eacute;mie.
Mots cl&eacute;s : dyslipid&eacute;mie, cholest&eacute;rol, phytoth&eacute;rapie, graines de c&eacute;leri.
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Les maladies cardiovasculaires concernent le cœur et la circulation sanguine. En Alg&eacute;rie
elles repr&eacute;sentent la premi&egrave;re cause de mortalit&eacute; et sont responsables d’un d&eacute;c&egrave;s sur quatre, selon
une r&eacute;cente &eacute;tude r&eacute;alis&eacute;e par l’Institut national de Sant&eacute; publique (INSP) et l’Organisation
mondiale de la sant&eacute; (OMS) [1]. La plupart d’entre elles sont la cons&eacute;quence clinique des
complications survenant au niveau des l&eacute;sions ath&eacute;romateuse des art&egrave;res.
Le processus d’ath&eacute;roscl&eacute;rose se d&eacute;roule progressivement pendant plusieurs d&eacute;cennies avant
la survenue des manifestations clinique. L’infarctus myocardique et les accidents vasculaires
c&eacute;r&eacute;braux sont les plus fr&eacute;quents de ces manifestations. La mise en &eacute;vidence de l’importance
d’une pr&eacute;vention pr&eacute;coce devrait id&eacute;alement &ecirc;tre instaur&eacute;e avant la constitution des l&eacute;sions ou &agrave;
un stade o&ugrave; celle-ci peuvent encore r&eacute;gresser ; cette pr&eacute;vention n&eacute;cessite l’identification des
facteurs de risque d&eacute;clenchant l’ath&eacute;roscl&eacute;rose. Cette derni&egrave;re atteint les gros vaisseaux et elle
est &agrave; l’origine de la plupart des autres maladies circulatoires et c&eacute;r&eacute;brales.
Les nombreuses &eacute;tudes entreprises, exp&eacute;rimentales ou &eacute;pid&eacute;miologiques, ont permis de
montrer que l’ath&eacute;roscl&eacute;rose est une maladie multifactorielle, et de mettre en &eacute;vidence des
facteurs de risque primaire et secondaires.
Parmi les facteurs de risque primaires, l’&eacute;tude de Framingham 1.a d&eacute;montr&eacute; l’importance du
r&ocirc;le des lipides et tout sp&eacute;cialement de l’hypercholest&eacute;rol&eacute;mie dans le d&eacute;clenchement des
l&eacute;sions.
Les classes pharmacologiques impliqu&eacute;es dans la prise en charge du patient dyslipid&eacute;mique
sont multiples. Les statines sont les m&eacute;dicaments les plus prescrits au niveau mondiale
notamment en Alg&eacute;rie, cependant des &eacute;tudes de pharmacovigilance r&eacute;v&egrave;lent d’&eacute;normes effets
ind&eacute;sirables nuisibles &agrave; la sant&eacute; des patients (trouble musculaire, trouble de vision, trouble de
m&eacute;moire…).
Aujourd'hui, les traitements &agrave; base de plantes reviennent au premier plan, La phytoth&eacute;rapie,
qui propose des rem&egrave;des naturels et bien accept&eacute;s par l'organisme, est souvent associ&eacute;e aux
traitements classiques. Elle conna&icirc;t de nos jours un renouveau exceptionnel en Occident,
sp&eacute;cialement dans le traitement des maladies chroniques, comme l'asthme ou l'arthrite. De plus,
les effets secondaires induits par les m&eacute;dicaments inqui&egrave;tent les utilisateurs, qui se tournent vers
1
L'enqu&ecirc;te de Framingham (5 209 sujets des deux sexes &acirc;g&eacute;s de 31 &agrave; 65 ans &agrave; l’entr&eacute;e dans l’&eacute;tude et suivis 30 ans), a
montr&eacute; que les sujets d’&acirc;ge moyen qui d&eacute;veloppaient une maladie coronaire avaient des concentrations de cholest&eacute;rol total de
2,44 g/l (6,3 mmol/l) contre 2,19 g/l pour la population indemne et que la cholest&eacute;rol&eacute;mie totale est &eacute;galement un facteur de
risque chez la femme et chez les sujets de plus de 65 ans [2]. Toutefois, chez l'homme et plus encore chez la femme, la valeur
pr&eacute;dictive du cholest&eacute;rol total diminue avec l'&acirc;ge.
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des soins moins agressifs pour l'organisme. On estime que 10 &agrave; 20% des hospitalisations sont
dues aux effets secondaires des m&eacute;dicaments chimiques.
Dans notre m&eacute;moire nous avons choisi de travailler sur les graines de c&eacute;leri qui,
actuellement, sont utilis&eacute;es comme un diur&eacute;tique, parfois pour traiter l'arthrite, la goutte, pour
aider &agrave; r&eacute;duire les spasmes musculaires, calmer les nerfs, et &agrave; r&eacute;duire l'inflammation.
Quelques &eacute;tudes sur les animaux sugg&egrave;rent que les extraits de graines de c&eacute;leri peuvent aider
&agrave; diminuer la pression art&eacute;rielle et le cholest&eacute;rol, ainsi que de prot&eacute;ger le foie contre les
substances nocives telles que de fortes doses d’analg&eacute;siques [3].
Cependant, La phytoth&eacute;rapie utilisant les graines de c&eacute;leri ne repr&eacute;sente-elle pas un int&eacute;r&ecirc;t
dans le traitement des dyslipid&eacute;mies ? n’est elle pas aussi efficace et pr&eacute;ventive qu’un
m&eacute;dicament conventionnel ?
La recherche bibliographique et l’&eacute;tude analytique effectu&eacute;e au sein du service de biochimie
du CHU de Tlemcen pendant six mois apportent des r&eacute;sultats et des &eacute;l&eacute;ments de r&eacute;ponses &agrave;
diff&eacute;rentes questions.
Ce travail repr&eacute;sente une bonne initiation pour une recherche plus approfondie concernant
cette probl&eacute;matique.
Notre objectif principal est d’&eacute;valuer l’efficacit&eacute; de la phytoth&eacute;rapie des graines de c&egrave;leri
sous forme d’infusion sur la dyslipid&eacute;mie et particuli&egrave;rement sur l’hypercholest&eacute;rol&eacute;mie.
Notre but est de montrer l’int&eacute;r&ecirc;t de la phytoth&eacute;rapie du faite qu’elle pourrait &ecirc;tre utilis&eacute;e
comme traitement initial avant une prescription automatique des statines en pr&eacute;ventions
primaires, afin de r&eacute;duire les effets ind&eacute;sirables caus&eacute;s par ces derniers ainsi de privil&eacute;gier un
soin bio et naturel contrairement aux m&eacute;dicaments qui souvent, sont enti&egrave;rement synth&eacute;tiques.
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I.1. D&eacute;finition de la maladie
D&eacute;finition de l’OMS en 1958 : &laquo;Association de remaniements de l ’intima des art&egrave;res de
gros et moyen calibre consistant en une accumulation locale de lipides, glucides complexes,
de sang et de d&eacute;p&ocirc;ts calcaire, avec remaniements de la m&eacute;dia&raquo;[4]
L’ath&eacute;roscl&eacute;rose est une maladie inflammatoire chronique caract&eacute;ris&eacute;e par un remodelage
de la paroi art&eacute;rielle en r&eacute;ponse &agrave; des agents d’agression. Cette maladie est divis&eacute;e en
plusieurs stades, avec une &eacute;volution variable dans le temps, de quelques jours &agrave; plusieurs
ann&eacute;es.
I.2. Epid&eacute;miologie de la maladie
L’incidence de l’ath&eacute;roscl&eacute;rose et des manifestations cliniques pr&eacute;coces associ&eacute;es est
plus &eacute;lev&eacute;e en Am&eacute;rique du Nord et dans le Nord de l’Europe (Scandinavie, Irlande,
Ecosse…). Elle est beaucoup plus faible en zone m&eacute;diterran&eacute;enne (Espagne, Cr&egrave;te par
exemple), dans les pays asiatiques, et d’une mani&egrave;re g&eacute;n&eacute;rale dans le tiers monde. Ainsi la
pr&eacute;valence de l’ath&eacute;roscl&eacute;rose est bien corr&eacute;l&eacute;e au stade d’industrialisation d’une contr&eacute;e.[5]
I.3. Physiopathologie de la maladie
La paroi art&eacute;rielle est constitu&eacute;e de trois tuniques superpos&eacute;es : la tunique interne est
l’intima. La tunique interm&eacute;diaire est la m&eacute;dia. La tunique externe, l’adventice. Lors d’une
ath&eacute;roscl&eacute;rose, on assiste &agrave; une l&eacute;sion anatomique touchant les art&egrave;res. A l’origine, les
lipoprot&eacute;ines, en particulier les LDL, peuvent demeurer prisonni&egrave;res de prot&eacute;oglycans
s&eacute;cr&eacute;t&eacute;s par les cellules endoth&eacute;liales au niveau de l’intima des art&egrave;res. Les cellules
endoth&eacute;liales produisent des radicaux libres qui peuvent venir attaquer l’apo B des
lipoprot&eacute;ines prisonni&egrave;res de l’intima ou les lipoprot&eacute;ines qui ne font que traverser la paroi
art&eacute;rielle. La mol&eacute;cule d’apo B ainsi modifi&eacute;e sera reconnue par le syst&egrave;me immunitaire
comme &eacute;tant une substance &eacute;trang&egrave;re et les macrophages recrut&eacute;s au niveau de la l&eacute;sion
pourront alors les internaliser via les r&eacute;cepteurs scavengers ou le r&eacute;cepteur des LDL oxyd&eacute;s.
Les macrophages accumulent alors massivement du cholest&eacute;rol et sont ainsi convertis
en cellules spumeuses riches en cholest&eacute;rol. C’est &agrave; cette &eacute;tape que les stries lipidiques
apparaissent. Les macrophages pr&eacute;sents sur le site de la l&eacute;sion, avec le concours des cellules
endoth&eacute;liales, produisent des cytokines et des mol&eacute;cules qui entretiennent l’&eacute;tat inflammatoire
au niveau de la l&eacute;sion. Une fois que la r&eacute;action inflammatoire est amorc&eacute;e, elle a tendance &agrave;
s’amplifier d’elle-m&ecirc;me(figure1) [6].
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Figure1 : Formation d’une l&eacute;sion ath&eacute;romateuse.
Une plaque mature d’ath&eacute;roscl&eacute;rose est compos&eacute;e de deux &eacute;l&eacute;ments : un cœur lipidique
et une matrice. Le cœur lipidique est compos&eacute; de cellules spumeuses, de r&eacute;sidus de cellules
spumeuses et de gouttelettes de lipides. La matrice est form&eacute;e de cellules musculaires lisses
qui migrent de la m&eacute;dia vers l’intima; elles prolif&egrave;rent et modifient leur ph&eacute;notype afin de
former une capsule fibreuse sur le cœur lipidique. La stabilit&eacute; de la plaque est dict&eacute;e par le
volume et la consistance du cœur lipidique, par l’&eacute;paisseur de la matrice fibreuse et par le
degr&eacute; de la r&eacute;ponse inflammatoire. Une rupture de la plaque entra&icirc;ne la formation d’un
thrombus dont le but premier est de colmater la blessure, mais qui est susceptible d’obstruer
par le fait m&ecirc;me la lumi&egrave;re de l’art&egrave;re et de provoquer un syndrome isch&eacute;mique. De plus cette
plaque d’ath&eacute;rome est longtemps fragile en surface, des fragments peuvent s’en d&eacute;tacher et,
ainsi lib&eacute;r&eacute;s, aller obstruer des art&egrave;res plus petites : cerveau (h&eacute;mipl&eacute;gie), cœur (infarctus),
poumons (embolie pulmonaire).[6]
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Type de plaque
El&eacute;ment principal
Caract&eacute;ristiques
Type I
Macrophage spumeux
Premi&egrave;res semaines de vie
Type II
Stries lipidiques
Type III
L&eacute;sion interm&eacute;diaire
Type IV
Cœur lipidique
Type V
Plaque ath&eacute;romateuse
Type VI
Plaque compliqu&eacute;e
Macrophages
avec
lipides
phagocyt&eacute;s
D&eacute;p&ocirc;ts
lipidiques
extra
cellulaires
Regroupement pour former le
cœur lipidique
Fibrose qui isole le sœur(cap
fibreuse)
Rupture/&eacute;rosion aboutit des
ph&eacute;nom&egrave;nes thrombotiques
Tableau 1 :Etapes de formation des plaques ath&eacute;romateuses.[7]
Figure2 : Formation de la plaque d’ath&eacute;rome.
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II.1. G&eacute;n&eacute;ralit&eacute;s sur la dyslipid&eacute;mie
La dyslipid&eacute;mie regroupe l'ensemble de modification qualitative ou quantitative d'une
ou plusieurs classes de lipoprot&eacute;ines plasmatiques.[8]. On peut individualiser en pratique
clinique
courante
trois
grands
types
de
dyslipid&eacute;mies
:
l’hypercholest&eacute;rol&eacute;mie,
l’hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie et l’hyperlipid&eacute;mie mixte avec augmentation conjointe de la
cholest&eacute;rol&eacute;mie et de la triglyc&eacute;rid&eacute;mie.[9]
II.2. Origine des hyperlipid&eacute;mies
Les hyperlipid&eacute;mies peuvent provenir d'une modification du m&eacute;tabolisme des
lipoprot&eacute;ines qui peut conduire &agrave; des hypercholest&eacute;rol&eacute;mies (LDL) ou hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mies
(VLDL, chylomicron) ou d'une modification des deux m&eacute;tabolismes.
Elles peuvent aussi &ecirc;tre secondaires &agrave; d'autres pathologies ou &agrave; des m&eacute;dicaments.
Des affections mono ou polyg&eacute;niques peuvent &ecirc;tre &agrave; l'origine de d&eacute;sordres lipidiques
entra&icirc;nant des troubles dans la synth&egrave;se, le transport et catabolisme des lipoprot&eacute;ines ou de
leurs apolipoprot&eacute;ines. [10]
Des facteurs environnementaux, les habitudes alimentaires sont aussi des facteurs
favorisants des hyperlipid&eacute;mies (l'exc&egrave;s pond&eacute;ral, la population masculine, le tabagisme,
l'origine ethnique...).
Ces connaissances sur l'origine des hyperlipid&eacute;mies et leurs cons&eacute;quences sur
l'organisme (ath&eacute;roscl&eacute;roses, xanthomes et pancr&eacute;atites aigu&euml;s) entra&icirc;nent n&eacute;cessairement
d'envisager des facteurs de risque et de pr&eacute;vention caract&eacute;ristiques du profil lipidique du
patient.
Cela passe par des mesures hygi&eacute;no-di&eacute;t&eacute;tiques, sur le mode de vie du patient
hyperlipid&eacute;mique et si cela est insuffisant une strat&eacute;gie th&eacute;rapeutique.[9-11]
II.3. Classification des diff&eacute;rentes formes de dyslipid&eacute;mies [12-13]
On distingue deux grandes classes :
- Les dyslipid&eacute;mies primitives (ou primaires).
- Les dyslipid&eacute;mies secondaires.
II.3.1. Les dyslipid&eacute;mies primaires
La classification internationale de Frederickson repose sur les donn&eacute;es de
l’&eacute;lectrophor&egrave;se des lipoprot&eacute;ines et distingue six ph&eacute;notypes. La classification fran&ccedil;aise
simplifi&eacute;e de De Gennes reprend ces six ph&eacute;notypes et les classe en trois grands types.
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Tableau 2 : Classifications et caract&eacute;ristiques des dyslipid&eacute;mies
II.3.1.1. Type I : Hyperchylomicron&eacute;mie
Elle correspond &agrave; une hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie exog&egrave;ne. Cette affection est relativement
rare puisqu’elle touche 1 individu sur 1 million, et elle est g&eacute;n&eacute;ralement diagnostiqu&eacute;e dans
l’enfance.
Elle est li&eacute;e &agrave; un d&eacute;faut de la LPL, due &agrave; une anomalie de l’enzyme elle-m&ecirc;me, ou de son
activateur physiologique l’apo C-II. Cette baisse d’activit&eacute; entraine une accumulation des
chylomicrons.
Les signes cliniques associent douleurs abdominales, troubles du transit, anorexie et
vomissements. Ils peuvent &eacute;ventuellement s’accompagner d’une xanthomatose &eacute;ruptive et
d’une h&eacute;patospl&eacute;nom&eacute;galie. La complication clinique majeure est la pancr&eacute;atite aigue
toujours contemporaine d’une pouss&eacute;e d’hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie classiquement sup&eacute;rieure &agrave;
10g/l, pouvant parfois atteindre 30g/l.
II.3.1.2. Type IIa : Hypercholest&eacute;rol&eacute;mie pure :
Elle correspond &agrave; une &eacute;l&eacute;vation isol&eacute;e du LDL-cholest&eacute;rol (LDL-c) li&eacute;e &agrave; un d&eacute;faut de
son catabolisme. Il en existe deux formes :
-Forme polyg&eacute;nique : li&eacute;e &agrave; l’association de d&eacute;fauts prot&eacute;iques d’origine
g&eacute;n&eacute;tique et d’erreurs alimentaires ou de m&eacute;dicaments iatrog&egrave;nes.
-Forme monog&eacute;nique : connue sous le nom d’hypercholest&eacute;rol&eacute;mie familiale &agrave;
transmission autosomique dominante. Elle d&eacute;coule soit d’une anomalie du LDL-R, soit d’une
mutation de l’apoprot&eacute;ine B100 son ligand ou encore d’une mutation activatrice de PCSK9
(proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) un inhibiteur naturel du LDL-R.
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Le tableau clinique d&eacute;pend essentiellement de la s&eacute;v&eacute;rit&eacute; de l’hypercholest&eacute;rol&eacute;mie. Il
est li&eacute; aux d&eacute;p&ocirc;ts extravasculaires de cholest&eacute;rol entrainant :
-Arc corn&eacute;en : d&eacute;p&ocirc;ts circulaires de couleur blanche.
-Xanthelasma : d&eacute;p&ocirc;ts lipidiques dans l’angle interne de la paupi&egrave;re sup&eacute;rieure ou
inf&eacute;rieure.
-Xanthome tendineux : d&eacute;p&ocirc;ts touchant essentiellement les tendons d’Achille et
les tendons ext&eacute;rieurs des doigts de la main.
Les complications principales sont li&eacute;es au caract&egrave;re ath&eacute;rog&egrave;ne de cette forme
entrainant ainsi un risque cardio-vasculaire &eacute;lev&eacute; (IDM, AVC…).
II.3.1.3. Type IIb : Hyperlipid&eacute;mie mixte
Cette hyperlipid&eacute;mie mixte est caract&eacute;ris&eacute;e par l’&eacute;l&eacute;vation des triglyc&eacute;rides (VLDL) et
LDL-c. Associ&eacute;e &agrave; cette &eacute;l&eacute;vation, il peut exister une diminution du HDL-c. Cependant les
taux sanguins de lipides sont variables et fortement soumis &agrave; la di&eacute;t&eacute;tique.
Globalement fr&eacute;quente, cette forme pr&eacute;sente un fort pouvoir ath&eacute;rog&egrave;ne. On peut
retrouver &eacute;galement des d&eacute;p&ocirc;ts extravasculaires.
II.3.1.4. Type III : Hyperlipid&eacute;mie mixte
Forme tr&egrave;s rare d’hyperlipid&eacute;mie puisqu’elle concerne 1 sujet sur 10000. Elle est li&eacute;e au
ph&eacute;notype E2/E2 de l’apoprot&eacute;ine E sur les lipoprot&eacute;ines IDL. Les IDL sont moins bien
reconnues par le r&eacute;cepteur des LDL entrainant un ralentissement de leur catabolisme et donc
une accumulation de celles-ci. Ce ph&eacute;notype n’est pathog&egrave;ne que s’il est associ&eacute; une hypersynth&egrave;se de l’apo B due &agrave; d’autres anomalies g&eacute;n&eacute;tiques ou une di&eacute;t&eacute;tique inappropri&eacute;e.
La pr&eacute;sence de Xanthomes tub&eacute;reux est caract&eacute;ristique mais non syst&eacute;matique. Elle
pr&eacute;sente &eacute;galement une forte ath&eacute;rog&eacute;n&eacute;cit&eacute;.
II.3.1.5. Type IV : Hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie endog&egrave;ne
Forme d’hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie pure qui est souvent asymptomatique. Les manifestations
pr&eacute;sentes dans le type I sont souvent remplac&eacute;es par des signes moins sp&eacute;cifiques comme
asth&eacute;nie postprandiale, c&eacute;phal&eacute;es et troubles dyspeptiques. Quant aux xanthomes &eacute;ruptifs, ils
n’apparaissent qu’en cas d’hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie majeure.
Cette forme est appel&eacute;e forme glucido-alcoolo-phlethoro d&eacute;pendante qui s’observe
fr&eacute;quemment chez les sujets ob&egrave;ses, diab&eacute;tiques ou ayant une consommation excessive
d’alcool. Elle se caract&eacute;rise par une augmentation des VLDL li&eacute;e &agrave; une augmentation de leur
synth&egrave;se, par augmentation de la lipogen&egrave;se h&eacute;patique, et une diminution de leur catabolisme
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par alt&eacute;ration de la LPL. Les complications majeures associent pancr&eacute;atite aigue et risque
ath&eacute;rog&egrave;ne, non pr&eacute;sent dans le type I.
II.3.1.6. Type V : Hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie endog&egrave;ne et exog&egrave;ne
Ce type se traduit par une augmentation des chylomicrons et des VLDL au sein de la
circulation. Cette forme associe donc les caract&eacute;ristiques cliniques et biologiques des formes I
et IV. Elle reste cependant relativement rare compar&eacute;e &agrave; celles-ci.
Il faut noter que lorsque la classification de Frederickson a &eacute;t&eacute; &eacute;labor&eacute;e, le r&ocirc;le du HDLc n’avait pas encore &eacute;t&eacute; mis en &eacute;vidence, et la lipoprot&eacute;ine (a) (Lp (a)) n’avait pas &eacute;t&eacute;
d&eacute;couverte. Cela explique pourquoi ces facteurs n’ont pas &eacute;t&eacute; pris en compte.
II.3.2. Les dyslipid&eacute;mies secondaires
La pr&eacute;sence d’une dyslipid&eacute;mie secondaire doit toujours &ecirc;tre &eacute;voqu&eacute;e avant de conclure
&agrave; une dyslipid&eacute;mie primitive, sans oublier qu’une dyslipid&eacute;mie secondaire peut &ecirc;tre y associ&eacute;e
et l’aggraver.
Dans certains cas le traitement de l’affection causale peut suffire &agrave; faire r&eacute;gresser
l’anomalie lipidique. Il ne faut pas oublier que certains m&eacute;dicaments peuvent &eacute;galement &ecirc;tre
responsables d’une dyslipid&eacute;mie. Leur suppression doit &ecirc;tre discut&eacute;e au cas par cas.
Circonstances
Anomalies lipidiques
Anomalies lipoprot&eacute;iques
Diabete sucre
↑ TG
↑ VLDL, ↓ HDL,
(&plusmn; chylomicron)
Syndrome n&eacute;phrotique
↑ Chol (&plusmn; ↑ TG)
↑LDL, (&plusmn; ↑ VLDL)
Uremie
↑ TG
↑ VLDL, ↓ HDL
Hypothyro&iuml;disme
↑ Chol (&plusmn; ↑ TG)
↑ LDL, (&plusmn; ↑ VLDL)
Hepatopathie obstructive
↑ Chol
↑ Lp X (particule v&eacute;siculaire
riche en cholest&eacute;rol libre)
Alcoolisme
↑ TG
↑ VLDL, (&plusmn; ↑ chylomicron)
Hypertension art&eacute;rielle
↑ TG
↑ VLDL, ↓ HDL
Antagoniste β-adrenergique
↑ TG
↑ VLDL, ↓ HDL
Isotr&eacute;tino&icirc;ne
↑ TG
↑ VLDL (&plusmn; chylomicron),
↓ HDL
Tableau 3: formes communes d'hyperlipidemie secondaire.
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II.4. Lipides et lipoprot&eacute;ines
II.4.1. D&eacute;finition
Les lipides, &eacute;galement appel&eacute;s graisses, sont des substances organiques h&eacute;t&eacute;rog&egrave;nes
d&eacute;finies par leur insolubilit&eacute; dans l’eau et leur solubilit&eacute; dans les solvants organiques. Toutes
certains d’entre eux, les triglyc&eacute;rides constitu&eacute;s d’acides gras &agrave; chaine courte et moyenne
(inf&eacute;rieure &agrave; 12 atomes de carbone), sont hydrosoluble.
Les lipides sont form&eacute;s d’acides gras (&eacute;l&eacute;ment structural commun) unis &agrave; d’autres
mol&eacute;cules telles que glyc&eacute;rol, cholest&eacute;rol, et certains alcools particuliers.
Leur quantit&eacute; dans l’organisme varie avec l’&eacute;tat nutritionnel. Ils sont pr&eacute;sents en faible
quantit&eacute; dans toutes les cellules mais sont particuli&egrave;rement abondants dans des cellules
sp&eacute;cialis&eacute;es appel&eacute;es les adipocytes [14].
II.4.2. Importance biologique des lipides circulants
- Importance nutritionnelle :
Les lipides sont des constituants indispensables du r&eacute;gime alimentaire du fait, d’une part
de leur grande valeur &eacute;nerg&eacute;tique, d’autre part de leur association avec les vitamine
liposolubles (A ,D ,E,K) et les acides gras essentiels (parfois appel&eacute;s vitamine F)
-Importance physiologique :
Les lipides ont des r&ocirc;les m&eacute;taboliques vari&eacute;s permettant de les classer en lipides de
r&eacute;serve, lipides de structure, et lipides &agrave; activit&eacute; m&eacute;tabolique
-Lipides de r&eacute;serve :
Constitu&eacute;s &agrave; plus de 95% par des triglyc&eacute;rides, ils repr&eacute;sentent principalement une
r&eacute;serve d’acides gras mais aussi d’autres substances liposolubles, aussi bien chez les animaux
que chez les v&eacute;g&eacute;taux [14].
-Lipides de structure :
Ils repr&eacute;sentent environ 10% du poids sec de l’organisme et ce taux est constant quel
que soit l’&eacute;tat nutritionnel. Ces lipides font partie int&eacute;grante des structures cellulaires. Leur
grande affinit&eacute; pour les prot&eacute;ines explique leur localisation pr&eacute;f&eacute;rentielle dans les membranes
cellulaires ou ils assurent, outre un r&ocirc;le structural, des fonctions physiologiques importantes.
Leur composition chimique est tr&egrave;s variable (phospholipides, esters de cholest&eacute;rol) et ils
sont qualifi&eacute;s de &laquo; complexes &raquo; par opposition aux lipides de r&eacute;serve dits &laquo; simples &raquo; [14].
-Lipides &agrave; activit&eacute; m&eacute;tabolique :
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En plus de leur r&ocirc;le &eacute;nerg&eacute;tique et structural, ces lipides ont un r&ocirc;le fonctionnel
important dans la synth&egrave;se des eicosanoides (prostaglandines et leucotri&egrave;nes), des
diacylglyc&eacute;rols et inositol-phosphate (messagers hormonaux) et des hormones st&eacute;roides.
II.4.3. Les lipides circulants et le concept de lipoprot&eacute;ine
Les lipides circulent dans l’organisme sous forme d’associations complexes entre les
compos&eacute;s lipidiques (cholest&eacute;rol, triglyc&eacute;rides, phospholipides) et diverses prot&eacute;ines, les
apolipoprot&eacute;ines [14].
II.4.3.1. Les lipides circulants
Ils sont constitu&eacute;s essentiellement de cholest&eacute;rol, de triglyc&eacute;rides et de phospholipides.
Les principaux lipides impliqu&eacute;s dans l'ath&eacute;roscl&eacute;rose sont le cholest&eacute;rol et les
triglyc&eacute;rides.
Les phospholipides sont des &eacute;l&eacute;ments structuraux tr&egrave;s importants des lipoprot&eacute;ines mais
ils n'interviennent pas directement dans les complications des dyslipoprot&eacute;in&eacute;mies
ath&eacute;rog&egrave;nes [15].
II.4.3.1.1. Le cholest&eacute;rol
Il circule pour deux tiers sous forme est&eacute;rifi&eacute;e par des acides gras et pour un tiers sous
forme libre, seule forme facilement &eacute;changeable entre les lipoprot&eacute;ines circulantes et les
membranes cellulaires [16].
Chez l'homme, le cholest&eacute;rol circulant a une origine principalement endog&egrave;ne mais le
taux de synth&egrave;se semble modulable par certains facteurs exog&egrave;nes tels que le r&eacute;gime
alimentaire, en particulier la composition en acides gras des divers aliments. Environ 30 pour
cent du cholest&eacute;rol circulant est li&eacute; &agrave; l'alimentation, la composition des graisses consomm&eacute;es
intervenant plus que la quantit&eacute; ing&eacute;r&eacute;e. La nature des prot&eacute;ines alimentaires influence aussi
la cholest&eacute;rol&eacute;mie. Par exemple, le remplacement des prot&eacute;ines animales par des prot&eacute;ines de
soja est associ&eacute; &agrave; une diminution de 20 pour cent de la cholest&eacute;rol&eacute;mie chez le sujet
normolipid&eacute;mique et encore plus chez l'hypercholest&eacute;rol&eacute;mique [16].
La synth&egrave;se du cholest&eacute;rol, possible dans toutes les cellules est surtout active dans les
h&eacute;patocytes et les enth&eacute;rocytes. Sa seule voie catabolique est la transformation en acides
biliaires qui a lieu au niveau du foie [16].
Les valeurs usuelles de la cholest&eacute;rol&eacute;mie sont comprises entre 1,70- 2,00 g/l.
Les &eacute;tudes &eacute;pid&eacute;miologiques ont montr&eacute; qu'en dessous de 1,70 g/l il n'y a pas d'atteinte
coronarienne et qu'&agrave; partir de 2 g/l le risque vasculaire appara&icirc;t et augmente de mani&egrave;re
exponentielle avec la cholest&eacute;rol&eacute;mie.
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Par exemple, entre 2,00 et 2 ,58 g/l, le risque de d&eacute;c&egrave;s par infarctus du myocarde double
[17].
II.4.3.1.2. Les triglyc&eacute;rides :
Les triglyc&eacute;rides circulants proviennent de 2 sources : l'intestin qui absorbe les graisses
alimentaires, surtout constitu&eacute;es de triglyc&eacute;rides et le foie qui synth&eacute;tise des triglyc&eacute;rides, &agrave;
partir des nutriments absorb&eacute;s en p&eacute;riode post-prandiale et &agrave; partir des lipides de r&eacute;serve en
p&eacute;riode de je&ucirc;ne [14].
Comme pour le cholest&eacute;rol l'influence du r&eacute;gime alimentaire sur la triglyc&eacute;rid&eacute;mie est
importante. Les acides gras polyinsatur&eacute;s de la s&eacute;rie ω3, abondants dans les poissons gras,
diminuent la triglyc&eacute;rid&eacute;mie (et la cholest&eacute;rol&eacute;mie), par le biais d'une diminution de la
synth&egrave;se h&eacute;patique de VLDL. Si le r&eacute;gime alimentaire est pauvre en graisses et riche en
hydrates de carbone, les concentrations de triglyc&eacute;rides et de VLDL augmentent, &agrave; la fois
chez les sujets normolipid&eacute;miques et chez les hypertriglyc&eacute;rid&eacute;miques car le foie synth&eacute;tise
davantage de VLDL, et celles-ci sont plus riches en triglyc&eacute;rides que les VLDL normales.
Les valeurs usuelles de la triglyc&eacute;rid&eacute;mie sont comprises entre (0,45-1,50 g/l).
Le r&ocirc;le ath&eacute;rog&egrave;ne des triglyc&eacute;rides semble indirect :
-l'augmentation de leur concentration plasmatique est le plus souvent associ&eacute;e &agrave;
une diminution de celle des HDL anti-ath&eacute;rog&egrave;nes.
-l'hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie est associ&eacute;e &agrave; des effets d&eacute;l&eacute;t&egrave;res non ath&eacute;rog&egrave;nes mais
suspect&eacute;s d'intervenir dans la pathog&eacute;nie des maladies cardio-vasculaires [18].
II.4.3.1.3. Les phospholipides :
Les phospholipides interviennent dans les propri&eacute;t&eacute;s physico-chimiques des
lipoprot&eacute;ines et des membranes cellulaires. Ils sont &eacute;galement les pr&eacute;curseurs de nombreux
messagers intra et intercellulaires, impliqu&eacute;s dans des ph&eacute;nom&egrave;nes aussi diff&eacute;rents que la
r&eacute;ponse aux stimulations hormonales, l'inflammation, l'agr&eacute;gation plaquettaire. Leur
m&eacute;tabolisme, tr&egrave;s complexe et mal connu, se d&eacute;roule dans le foie, l'intestin et le plasma [18].
II.4.3.1.4. Les acides gras non est&eacute;rifi&eacute;s :
Pr&eacute;sents dans le plasma en faible concentration (0 ,05 -0,17 g/l) ils sont transport&eacute;s par
l'albumine et capt&eacute;s au niveau de nombreux tissus utilisateurs (foie, muscles, cœur). En d&eacute;pit
de leur faible concentration plasmatique, ils repr&eacute;sentent une part importante du flux des
lipides transport&eacute;s dans le plasma car leur temps de renouvellement est de l'ordre de 2
minutes. Leur concentration plasmatique d&eacute;pend de l'intensit&eacute; des r&eacute;actions m&eacute;taboliques,
lipidiques et glucidiques, du tissu adipeux qui est leur principal lieu de synth&egrave;se.
Les acides gras lib&eacute;r&eacute;s par le tissu adipeux sous l'action des hormones lipolytiques
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(cat&eacute;cholamines, glucagon, hormone de croissance) fournissent une part importante de
l'&eacute;nergie consomm&eacute;e par l'organisme.
Le foie synth&eacute;tise des acides gras mais utilise aussi les acides gras libres non est&eacute;rifi&eacute;s,
capt&eacute;s apr&egrave;s interaction avec l'albumine ou provenant des lipoprot&eacute;ines capt&eacute;es par
endocytose par les cellules h&eacute;patiques : r&eacute;sidus de chylomicrons ou de VLDL et sans doute
HDL.
Les acides gras sont interconvertis en d'autres acides gras puis r&eacute;incorpor&eacute;s dans les
phospholipides, les triglyc&eacute;rides et les esters de cholest&eacute;rol des lipoprot&eacute;ines avant d'&ecirc;tre &agrave;
nouveau s&eacute;cr&eacute;t&eacute;s dans les HDL et les VLDL [19].
En plus du r&ocirc;le de r&eacute;trocontr&ocirc;le de leur propre biosynth&egrave;se, les acides gras non est&eacute;rifi&eacute;s
sont, dans le foie, des stimulants de la formation des lipoprot&eacute;ines circulantes et de la
biosynth&egrave;se du cholest&eacute;rol. Ils stimulent aussi la n&eacute;oglucogen&egrave;se. Dans le plasma, ils freinent
l'activit&eacute; de la lipoprot&eacute;ine-lipase [20].
II.4.3.2. Le concept de lipoprot&eacute;ine :
Les graisses alimentaires absorb&eacute;es par l'intestin et les lipides endog&egrave;nes synth&eacute;tis&eacute;s par
le foie et le tissu adipeux doivent &ecirc;tre transport&eacute;s dans la circulation puis d&eacute;livr&eacute;s aux divers
tissus et organes pour utilisation ou mise en r&eacute;serve.
Le concept actuel de &quot;lipoprot&eacute;ine&quot;, en tant que syst&egrave;me physico-chimique d'interaction
&quot;lipides-prot&eacute;ines&quot; r&eacute;sulte des travaux de Macheboeuf qui a montr&eacute; que les lipides, insolubles
dans l'eau, ne peuvent &ecirc;tre transport&eacute;s dans le plasma que gr&acirc;ce &agrave; leur association avec une ou
plusieurs prot&eacute;ines sp&eacute;cifiques, diff&eacute;rentes de l'albumine et des globulines[21].
Ces prot&eacute;ines sp&eacute;cifiques sont appel&eacute;es apolipoprot&eacute;ines ou apoprot&eacute;ines (apo: sur, &agrave;
c&ocirc;t&eacute; de).
Ainsi les lipoprot&eacute;ines plasmatiques constituent un syst&egrave;me de macromol&eacute;cules
complexes r&eacute;sultant de l'association de prot&eacute;ines sp&eacute;cifiques et de diff&eacute;rents lipides, ce qui
permet &agrave; ces derniers d'&ecirc;tre v&eacute;hicul&eacute;s dans la circulation sous forme soluble [22].
Le r&ocirc;le physiologique principal des lipoprot&eacute;ines circulantes est d'assurer le transport et
la distribution des lipides exog&egrave;nes et endog&egrave;nes et des substances liposolubles entre les
diff&eacute;rents tissus impliqu&eacute;s dans leur m&eacute;tabolisme.
Les lipoprot&eacute;ines plasmatiques comprennent plusieurs familles de lipoprot&eacute;ines
diff&eacute;rentes, qui ont une composition lipidique et apoprot&eacute;ique variable, tant qualitativement
que quantitativement (Tableau 4). Cette variabilit&eacute; conf&egrave;re d'importantes diff&eacute;rences
fonctionnelles &agrave; leurs constituants lipidiques. Ainsi, une cholest&eacute;rol&eacute;mie totale donn&eacute;e n'a pas
la m&ecirc;me signification selon les lipoprot&eacute;ines qui transportent ce cholest&eacute;rol.
21
Chapitre II : Dyslipid&eacute;mie et Lipides
II.4.4. Structure et classification des lipoprot&eacute;ines circulantes
II.4.4.1. Structure g&eacute;n&eacute;rale des lipoprot&eacute;ines
Elles poss&egrave;dent une structure g&eacute;n&eacute;rale commune [22].
Figure 3 : structure g&eacute;n&eacute;rale de lipoprot&eacute;ine
La plupart des lipoprot&eacute;ines circulantes ont une structure sph&eacute;rique dans laquelle on
distingue une partie centrale plus ou moins volumineuse, entour&eacute;e d'une couche p&eacute;riph&eacute;rique.
Le noyau central comprend les lipides apolaires, strictement insolubles dans l'eau :
triglyc&eacute;rides et cholest&eacute;rol est&eacute;rifi&eacute;.
La couche p&eacute;riph&eacute;rique est constitu&eacute;e par les lipides polaires assembl&eacute;s en une
monocouche de phospholipides dans laquelle s'ins&egrave;rent des mol&eacute;cules de cholest&eacute;rol non
est&eacute;rifi&eacute; et par les apolipoprot&eacute;ines li&eacute;es de fa&ccedil;on non covalente aux lipides(Figure3).
La coh&eacute;sion interne de l'&eacute;difice lipoprot&eacute;inique est assur&eacute;e par des liaisons hydrophobes
entre les cha&icirc;nes aliphatiques des acides gras des lipides et les cha&icirc;nes aliphatiques des acides
amin&eacute;s apolaires des prot&eacute;ines ainsi que par des liaisons ioniques entre les groupes polaires
des r&eacute;gions h&eacute;lico&iuml;dales des apoprot&eacute;ines et ceux des phospholipides adjacents.
Deux propri&eacute;t&eacute;s m&eacute;ritent d'&ecirc;tre soulign&eacute;es car elles ont des implications physiologiques
importantes :
-la couche p&eacute;riph&eacute;rique des lipoprot&eacute;ines a une structure qui ressemble &agrave; celle des
membranes plasmiques des cellules.
-les apoprot&eacute;ines peuvent &ecirc;tre s&eacute;par&eacute;es en 2 cat&eacute;gories, les apoprot&eacute;ines
structurales int&eacute;gr&eacute;es dans la couche p&eacute;riph&eacute;rique et ne pouvant la quitter, et les apoprot&eacute;ines
libres, faiblement li&eacute;es qui font l'objet d'&eacute;changes entre lipoprot&eacute;ines.
Les diff&eacute;rentes familles de lipoprot&eacute;ines plasmatiques partagent ces caract&egrave;res
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structuraux (sauf les HDL naissantes) mais diff&egrave;rent nettement entre elles quant &agrave; leur
m&eacute;tabolisme et leur r&ocirc;le physiologique.
En effet, entre leur synth&egrave;se et leur catabolisme, elles font l'objet d'&eacute;changes de
constituants lipidiques et apoprot&eacute;iques, entre elles et avec les tissus, et subissent ainsi des
remaniements permanents.
Les apoprot&eacute;ines jouent un r&ocirc;le essentiel dans le m&eacute;tabolisme des lipoprot&eacute;ines et on dit
parfois qu'elles constituent la partie &quot;intelligente&quot; des lipoprot&eacute;ines(Tableau4) Elles
conditionnent en effet :
-la formation des lipoprot&eacute;ines (r&ocirc;le structural)
-les interactions des lipoprot&eacute;ines avec leurs r&eacute;cepteurs cellulaires
-la r&eacute;gulation de l'activit&eacute; d'enzymes impliqu&eacute;es dans leur m&eacute;tabolisme [23].
II.4.4.2. Classification et nomenclature des lipoprot&eacute;ines
La classification des lipoprot&eacute;ines, encore actuellement universellement utilis&eacute;e en
biologie clinique est bas&eacute;e sur 2 propri&eacute;t&eacute;s physiques :
-la charge &eacute;lectrique : les lipoprot&eacute;ines ont une charge &eacute;lectrique variable selon
leur composition prot&eacute;ique.
-la densit&eacute; hydrat&eacute;e : les lipoprot&eacute;ines ont une densit&eacute; hydrat&eacute;e qui varie
principalement avec leur richesse relative en lipides [23].
II.4.4.2.1. Classification selon la mobilit&eacute; &eacute;lectrophor&eacute;tique
Les lipides polaires et les apoprot&eacute;ines de la couche p&eacute;riph&eacute;rique conf&egrave;rent aux
lipoprot&eacute;ines une charge &eacute;lectrique permettant leur s&eacute;paration lorsqu'un &eacute;chantillon de s&eacute;rum
est soumis &agrave; l'action d'un champ &eacute;lectrique.
La premi&egrave;re classification des lipoprot&eacute;ines a &eacute;t&eacute; propos&eacute;e par Blix et al 48 qui
montr&egrave;rent que les lipides d'un plasma normal ont une migration &eacute;lectrophor&eacute;tique
&eacute;quivalente &agrave; celle des α1 et β globulines sur support de papier.
Puis l'emploi d'autres supports (papier avec tampon albumineux, gel d'agarose) permit
de mettre en &eacute;vidence la pr&eacute;sence de lipoprot&eacute;ines au niveau du d&eacute;p&ocirc;t et en position α2 (pr&eacute;b&ecirc;ta).
L'&eacute;lectrophor&egrave;se de zone a &eacute;t&eacute; la premi&egrave;re technique permettant une classification des
lipoprot&eacute;ines plasmatiques en 4 fractions nomm&eacute;es :
-chylomicrons, lipoprot&eacute;ines ne migrant pas
-b&ecirc;ta lipoprot&eacute;ines, de mobilit&eacute; comparable &agrave; celle des b&ecirc;ta globulines
-pr&eacute;b&ecirc;ta lipoprot&eacute;ines, de mobilit&eacute; comparable &agrave; celle des alpha 2 globulines
-alpha lipoprot&eacute;ines, de mobilit&eacute; comparable &agrave; celle des alpha 1 globulines
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La s&eacute;paration &eacute;lectrophor&eacute;tique des lipoprot&eacute;ines plasmatiques est facile &agrave; mettre en
œuvre et couramment utilis&eacute;e en biologie clinique pour typer les dyslipoprot&eacute;in&eacute;mies [24].
II.4.4.2.2. Classification selon la densit&eacute; hydrat&eacute;e :
Du fait de leurs constituants lipidiques, les lipoprot&eacute;ines ont une densit&eacute; hydrat&eacute;e
inf&eacute;rieure &agrave; celle des prot&eacute;ines, et variable selon les fractions. Cette propri&eacute;t&eacute; permet de les
s&eacute;parer des prot&eacute;ines et entre elles par ultra centrifugation de flottation, mais il s'agit d'une
technique longue, on&eacute;reuse et d&eacute;licate surtout utilis&eacute;e dans les laboratoires de recherche [25].
On utilise plut&ocirc;t l'&eacute;lectrophor&egrave;se pour s&eacute;parer les lipoprot&eacute;ines : cette technique plus
rapide que l'ultracentrifugation, se pr&ecirc;te bien &agrave; des d&eacute;terminations en s&eacute;rie.
Ainsi les chylomicrons correspondent aux lipoprot&eacute;ines ne migrant pas, les VLDL
correspondent aux pr&eacute;b&ecirc;ta lipoprot&eacute;ines, les LDL correspondent aux b&ecirc;ta lipoprot&eacute;ines et les
HDL correspondent aux alphalipoprot&eacute;ines [26].
Enfin, sur gel d'agarose simple, la lipoprot&eacute;ine (a) migre dans une zone tr&egrave;s proche des
VLDL voire confondue avec elles.
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Classe de
lipoproteine
Chylomicrons
et ramnants
Densit&eacute;
g/ml
Diametre
nm
Composition
lipidique en
%
Cholest&eacute;rol:
6
&lt;&lt; 1,006
80-500
TG : 90
Apoproteines
Mobilit&eacute;
majeures
&eacute;l&eacute;ctrophor&eacute;tiques
apoB-48,
apoA-І,
apoA-п, apo
Reste &agrave; l’origine
apoB-100,
apoE, apoCп/ш
Pr&eacute;-b&eacute;ta
apoB-100,
apoE, apoCп/ш
Pr&eacute;-b&eacute;ta lente
apoB-100
B&eacute;ta
apoA-І,
apoA-п,
apoC-п/ш
Alpha
apoB-100,
apo(a)
Pr&eacute;-b&eacute;ta lente
PL : 4
Cholest&eacute;rol:
25
VLDL
&lt;1,006
30-80
TG : 55
PL : 20
IDL
1,0061,019
Cholest&eacute;rol :
50
25-35
TG : 5
PL : 45
LDL
1,0191,063
Cholest&eacute;rol:
60
18-25
TG : 30
PL : 10
HDL
1,0631,210
Cholest&eacute;rol:
35
5-12
TG : 5
PL : 60
Lp(a)
1,0551,085
30
Tableau 4 : Caract&eacute;ristiques des principales classes de lipoproteines [27].
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II.4.5. M&eacute;tabolisme des lipoprot&eacute;ines [28]
Les lipoprot&eacute;ines sont synth&eacute;tis&eacute;es avec des lipides d'origine endog&egrave;ne ou exog&egrave;ne.
II.4.5.1. Apports lipidiques endog&egrave;nes
La synth&egrave;se endog&egrave;ne de triglyc&eacute;rides est effectu&eacute;e dans le foie &agrave; partir du glucose.
Les acides gras libres peuvent &ecirc;tre lib&eacute;r&eacute;s par l'adipocyte et transport&eacute;s par la s&eacute;rum
albumine jusqu'au foie o&ugrave; ils participeront &eacute;galement &agrave; la synth&egrave;se endog&egrave;ne des triglyc&eacute;rides.
Le cholest&eacute;rol peut &ecirc;tre synth&eacute;tis&eacute; &agrave; partir de l'ac&eacute;tyl CoA et cette synth&egrave;se repr&eacute;sente
800 mg/jour.
II.4.5.2. Apports lipidiques exog&egrave;nes
Les lipides alimentaires sont d'origine v&eacute;g&eacute;tale (riches en acides gras (AG) insatur&eacute;s) et
animale (AG satur&eacute;s). Ces AGsont apport&eacute;s sous forme de triglyc&eacute;rides et de phospholipides.
L'apport de cholest&eacute;rol est de 200 mg/j.
Ces lipides sont d&eacute;grad&eacute;s dans le tube digestif avec la lipase pancr&eacute;atique et
l'intervention des sels biliaires. Ces sels biliaires permettent la fixation de la colipase
activatrice de la lipase et ont une action &eacute;mulsionnante sur les graisses(en absence de sels
biliaires lors de l'obstruction du canal chol&eacute;doque par des calculs ou une tumeur, les selles
seront riches en graisses non d&eacute;grad&eacute;es ce qui provoquera une st&eacute;atorrh&eacute;e).
Les catabolites lipidiques obtenus, AG, Glyc&eacute;rol, monoglyc&eacute;rides et diglyc&eacute;rides sont
absorb&eacute;s par la muqueuse intestinale.
II.4.5.3. M&eacute;tabolisme des lipoprot&eacute;ines riches en triglyc&eacute;rides
II.4.5.3.1. Origines des chylomicrons et des VLDL :
Les lipoprot&eacute;ines riches en triglyc&eacute;rides sont synth&eacute;tis&eacute;es par l'intestin pour les
chylomicrons et une faible partie des VLDL (20 %) avec des lipides d'origine exog&egrave;ne. Ces
lipoprot&eacute;ines d'origine intestinale sont lib&eacute;r&eacute;es dans la lymphe puis circulent dans le sang. Les
VLDL sont principalement synth&eacute;tis&eacute;es par le foie avec des triglyc&eacute;rides d'origine endog&egrave;ne.
Chylomicrons et VLDL vont subir l'action de la lipoprot&eacute;ine lipase (LPL) de
l'endoth&eacute;lium des capillaires qui d&eacute;gradera leurs triglyc&eacute;rides en AG et glyc&eacute;rol.
La LPL est activ&eacute;e par l'apo Cil c&eacute;d&eacute;e pr&eacute;alablement par les HDL, v&eacute;ritables &laquo;
r&eacute;servoirs d'apo C&raquo;. Les AG lib&eacute;r&eacute;s peuvent soit subir la (3 oxydation Let lib&eacute;rer de l'&eacute;nergie
pour diff&eacute;rents tissus, soit &ecirc;tre stock&eacute;s par les adipocytes sous forme de triglyc&eacute;rides de
r&eacute;serve.
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II.4.5.3.2. Devenir des chylomicrons et VLDL :
Apr&egrave;s l'action de la LPL sur ces deux lipoprot&eacute;ines, les chylomicrons sont transform&eacute;s
en particules r&eacute;siduelles ou &laquo; remnants &raquo; et les VLDL en lipoprot&eacute;ines interm&eacute;diaires, les
IDL. Les &laquo; remnants &raquo; sont reconnus par le r&eacute;cepteur &agrave; apo B/E du foie et sont d&eacute;grad&eacute;s.
Plusieurs types de r&eacute;cepteurs ont &eacute;t&eacute; d&eacute;crits proches du r&eacute;cepteur-LDL en particulier le
&laquo; LDL Receptor Related Protein &raquo; ou LRP qui permet aussi l'&eacute;puration des &laquo; remnants &raquo; avec
reconnaissance de l'apo E.
De m&ecirc;me les lipoprot&eacute;ines interm&eacute;diaires IDL tout en continuant &agrave; subir l'action de la
LPL, viendront &eacute;galement se fixer sur les r&eacute;cepteurs h&eacute;patiques. Les apo E3 et E4 sont
reconnues par ces r&eacute;cepteurs mais pas l'apo E2 ce qui pourra provoquer une
hyperlipoprot&eacute;in&eacute;mie avec accumulation d'IDL. Les IDL subissent alors l'action probable de
la triglyc&eacute;ride lipase h&eacute;patique pour &ecirc;tre transform&eacute;es en LDL.
II.4.5.4. Devenir des LDL
Les LDL ainsi form&eacute;es se composent d'apo B, de cholest&eacute;rol libre et est&eacute;rifi&eacute;.
Elles circulent dans le sang vers les tissus p&eacute;riph&eacute;riques et le foie. Elles sont reconnues
par les r&eacute;cepteurs &agrave; apo B/E. Une anomalie quantitative ou qualitative du r&eacute;cepteur apo B/E
ou une modification de la LDL pourra entra&icirc;ner une dyslipoprot&eacute;in&eacute;mie.
Apr&egrave;s fixation sur le site r&eacute;cepteur, la LDL est intemalis&eacute;e et d&eacute;grad&eacute;e en cholest&eacute;rol
libre, acide gras et acides amin&eacute;s de l'apo B.
Le cholest&eacute;rol libre pourra :
-&ecirc;tre utilis&eacute; pour la structure des membranes.
-&ecirc;tre stock&eacute; sous forme de cholest&eacute;rol est&eacute;rifi&eacute;. Une enzyme, l'acyl cholest&eacute;rol acyltransf&eacute;rase
(ACAT) permet en effet d'est&eacute;rifier le cholest&eacute;rol intracellulaire avec des acyl-coenzymes A.
-inhiber la f S hydroxy f 3 m&eacute;thylgiutaryl CoA r&eacute;ductase, enzyme r&eacute;gulatrice de la synth&egrave;se
du cholest&eacute;rol.
-inhiber la synth&egrave;se des r&eacute;cepteurs &agrave; apo B/E.
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Figure4Captation et m&eacute;tabolisme intracellulaire du cholest&eacute;rol (selon Brown et Golstein).
Certaines LDL ne sont pas capt&eacute;es par les r&eacute;cepteurs &agrave; apo B/E car elles sont modifi&eacute;es,
surtout par peroxydation ou ac&eacute;tylation. Elles sont alors catabolis&eacute;es par la voie du r&eacute;cepteur
&laquo;scavenger&raquo; des macrophages. Ce r&eacute;cepteur n'est pas r&eacute;gul&eacute; par le taux de cholest&eacute;rol et le
macrophage pourra absorber un exc&egrave;s de LDL et se transformer en cellule spumeuse. Ce
m&eacute;canisme peut &ecirc;tre une descauses de l'installation de la l&eacute;sion ath&eacute;roscl&eacute;reuse.
Le cholest&eacute;rol libre cellulaire en exc&egrave;s pourra &ecirc;tre pris en charge par les HDL (&laquo;efflux &raquo;
du cholest&eacute;rol) pour &ecirc;tre ramen&eacute; au foie et y &ecirc;tre d&eacute;grad&eacute;.
II.4.5.5. M&eacute;tabolisme des HDL
Les HDL plasmatiques ont plusieurs origines : s&eacute;cr&eacute;tion par l'intestin et par le foie,
formation &agrave; partir des chylomicrons et des VLDL. Au cours de la lipolyse, il y a en effet des
&eacute;changes permanents de lipides et d'apoliprot&eacute;ines entre les diff&eacute;rentes classes de
lipoprot&eacute;ines. Les phospholipides et l’apo A sont d&eacute;tach&eacute;s de la surface des lipoprot&eacute;ines
riches en triglyc&eacute;rides lors de la lipolyse et contribuent &agrave; la synth&egrave;se des HDL.
Les HDL ont &eacute;t&eacute; divis&eacute;es en quatre sous classes :HDL1,HDL2,HDL3et les lipoprot&eacute;ines
de tr&egrave;s hautes densit&eacute;s (VHDL).HDL2 et HDL3 sont les plus importantes et correspondent
aux principales &eacute;tapes m&eacute;taboliques.
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Les premi&egrave;res HDL lib&eacute;r&eacute;es dans la circulation sanguine ou HDL naissantes s&eacute;cr&eacute;t&eacute;es
par les h&eacute;patocytes ne contiennent pas de cholest&eacute;rol est&eacute;rifi&eacute;. Elles ont une forme de disque.
Au fur et &agrave; mesure, la particule s'enrichit en cholest&eacute;rol et phospholipides. Apr&egrave;s
l'est&eacute;rification du cholest&eacute;rol par la LCAT, le cholest&eacute;rol est&eacute;rifi&eacute; hydrophobe se localisera au
centre et transformera les disques en sph&egrave;res : les HDL3.
Ces HDL3 sont des HDL de petite taille et de haute densit&eacute; qui sont capables de recevoir
du cholest&eacute;rol et de continuer &agrave; l'est&eacute;rifier avec la LCAT. Elles se transforment en HDL de
plus grande taille, les HDL2 de densit&eacute; plus l&eacute;g&egrave;re car plus riches en triglyc&eacute;rides, qui sont
des transporteurs de st&eacute;rides vers le foie ou les autres lipoprot&eacute;ines VLDL et LDL.
Il y a un cycle permanent de conversion de HDL2 en HDL3 avec intervention de la
lipase h&eacute;patique (repr&eacute;sent&eacute; dans la (figure 5).
Les HDL ont plusieurs fonctions :
-intervenir dans la lipolyse des chylomicrons et VLDL en leur transf&eacute;rant l'apo Cil
activateur de la LPL et r&eacute;cup&eacute;rer, apr&egrave;s la lipolyse, des particules de phospholipides,
cholest&eacute;rol libre et apoprot&eacute;ines ;
-intervenir dans le transport&laquo; reverse &raquo;ou efflux du cholest&eacute;rol avec quatre &eacute;tapes :
• r&eacute;cup&eacute;rer l'exc&egrave;s de cholest&eacute;rol libre des tissus p&eacute;riph&eacute;riques avec
l'intervention d'un r&eacute;cepteur sp&eacute;cifique &agrave; HDL. Il s'agit alors de la sous classe :HDL3.
• permettre l'est&eacute;rification du cholest&eacute;rol libre par la LCAT pour lib&eacute;rer les sites
p&eacute;riph&eacute;riques de la lipoprot&eacute;ine. Apr&egrave;s est&eacute;rification, &eacute;tant hydrophobe, il forme le noyau des
HDL .
• &eacute;changer ce st&eacute;ride ainsi form&eacute; contre des triglyc&eacute;rides des LDL gr&acirc;ce &agrave; une
prot&eacute;ine permettant cet &eacute;change, la CETP (&laquo; cholesteryl ester transfer protein&raquo;) ;
• ramener au foie le cholest&eacute;rol des tissus non &eacute;chang&eacute; avec les triglyc&eacute;rides des
LDL. HDL2est donc la vraie lipoprot&eacute;ine antiath&eacute;rog&egrave;ne puisqu'elle &eacute;pure l'exc&egrave;s de
cholest&eacute;rol (20 &agrave; 30 % des HDL totales).
Au niveau du foie le cholest&eacute;rol libre peut alors &ecirc;tre &eacute;limin&eacute; dans la bile ou servir &agrave; la
synth&egrave;se des acides biliaires. La lipase h&eacute;patique, en hydrolysant les triglyc&eacute;rides et les
phospholipides des HDL2 permettrait leur retour dans la circulation sous forme de HDL3.
H
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Figure5• M&eacute;tabolisme des lipoprot&eacute;ines.
II.4.5.6. Lipoparticules
Chaque classe de lipoprot&eacute;ines est elle m&ecirc;me un m&eacute;lange h&eacute;t&eacute;rog&egrave;ne de &laquo; lipoparticules
&raquo; distinctes, de nature et de signification biologique diff&eacute;rente.
Chaque lipoparticule est d&eacute;finie non plus par sa densit&eacute; mais qualitativement par son
contenu en apolipoprot&eacute;ines.
Les unes ne comportent qu'une apolipoprot&eacute;ine, exemple : la Lp AI qui ne contient que
de l'apo AI. D'autres plus complexes contiennent plusieurs apolipoprot&eacute;ines, exemple : la LpB-CIII-E.
Les particules contenant l'apo AI (principalement les HDL) comportent deux
populations : les Lp AI et les Lp AI-AII :
-Les Lp AI sont riches en LCAT et en CETP et ont &eacute;galement un tr&egrave;s faible taux
d'apo AIV. Ces lipoprot&eacute;ines sont responsables de l'efflux de cholest&eacute;rol des tissus
p&eacute;riph&eacute;riques vers le foie.
-Les Lp AI-AII n'ont pas cette propri&eacute;t&eacute;.
Une autre lipoparticule est diff&eacute;rente par son apoprot&eacute;ine : la lipoprot&eacute;ine (a) ou Lp (a).
C'est une lipoparticule caract&eacute;ris&eacute;e par une apoprot&eacute;ine (a) (20 %), glycoprot&eacute;ine li&eacute;e
par un pont disulfure &agrave; une apo B100 (60 %). Elle a longtemps &eacute;t&eacute; consid&eacute;r&eacute;e comme une
LDL. A l'&eacute;tat physiologique tous les sujets la poss&egrave;dent.
30
Chapitre II : Dyslipid&eacute;mie et Lipides
Son analogie avec le plasminog&egrave;ne provoque sa liaison avec les glycosaminoglycannes
et prot&eacute;oglycannes. Elle pourrait avoir une fonction r&eacute;gulatrice de l'&eacute;quilibre &laquo; coagulationfibrinolyse &raquo;.
Elle est tr&egrave;s ath&eacute;rog&egrave;ne et repr&eacute;sente un facteur de risque ind&eacute;pendant pour une
concentration plasmatique sup&eacute;rieure &agrave; 0,3 g/1.
II.4.5.7. R&eacute;gulation hormonale
Elle porte essentiellement sur le m&eacute;tabolisme des triglyc&eacute;rides dont l'importance
&eacute;nerg&eacute;tique est fondamentale. La lipog&eacute;n&egrave;se (synth&egrave;se des TG) et la lipolyse (catabolisme des
TG) sont r&eacute;gul&eacute;es par diff&eacute;rentes hormones (figure 6).
On notera dans ce sch&eacute;ma simple l'importance de l'insuline et le fait que les facteurs
stimulant la lipase hormonod&eacute;pendante du tissu adipeux sont tous des facteurs
hyperglyc&eacute;miants. Ainsi la production d'&eacute;nergie &agrave; partir de glucose ou &agrave; partir d'acides gras
peut-elle &ecirc;tre &eacute;quilibr&eacute;e [28].
Figure 6• R&eacute;gulation hormonale de la lipog&eacute;n&egrave;se et de la lipolyse
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II.5. Prise en charge th&eacute;rapeutique des patients dyslipid&eacute;miques
II.5.1. Sch&eacute;ma g&eacute;n&eacute;ral de prise en charge du patient
-R&egrave;gle g&eacute;n&eacute;rale
Tout sujet ayant un LDL-cholest&eacute;rol &gt; 1,60 g/l (4,1 mmol/l), ainsi que tout sujet ayant
au moins un facteur de risque cardiovasculaire, doit b&eacute;n&eacute;ficier d’une prise en charge
di&eacute;t&eacute;tique, afin de modifier son mode de vie et son alimentation.
Le traitement di&eacute;t&eacute;tique sera toujours associ&eacute; &agrave; des conseils d’activit&eacute; physique
r&eacute;guli&egrave;re, comme par exemple, la marche rapide quotidienne pendant 30 minutes.
Une prise en charge des facteurs de risque associ&eacute;s est n&eacute;cessaire : tabagisme, diab&egrave;te de type
2, HTA.
-R&egrave;gles de prise en charge du patient dyslipid&eacute;mique en pr&eacute;vention primaire.
• Le traitement di&eacute;t&eacute;tique sera propos&eacute; en monoth&eacute;rapie pour une p&eacute;riode
minimum de 3 mois.
• Il sera poursuivi m&ecirc;me si l’objectif th&eacute;rapeutique est atteint. La n&eacute;gociation
d’objectifs simples, peu nombreux et adapt&eacute;s &agrave; chaque patient, est la cl&eacute; du succ&egrave;s et de la
p&eacute;rennisation du r&eacute;gime di&eacute;t&eacute;tique. Ainsi, il convient d’&eacute;viter les r&eacute;gimes trop restrictifs
conduisant &agrave; des d&eacute;s&eacute;quilibres alimentaires et &agrave; des troubles du comportement alimentaire.
• Si l’objectif th&eacute;rapeutique n’est pas atteint au-del&agrave; de 3 mois d’un r&eacute;gime di&eacute;t&eacute;tique bien
conduit, une th&eacute;rapeutique m&eacute;dicamenteuse visant &agrave; obtenir une diminution suppl&eacute;mentaire
du LDLcholest&eacute;rol,doit &ecirc;tre institu&eacute;e, en compl&eacute;ment du traitement di&eacute;t&eacute;tique.
-R&egrave;gles de prise en charge du patient &agrave; haut risque cardiovasculaire en pr&eacute;vention secondaire
ou &agrave; risque &eacute;quivalent.
• Le traitement m&eacute;dicamenteux hypolip&eacute;miant et la dose prescrite, doivent &ecirc;tre
par principe ceux qui ont fait leurs preuves dans des grands essais d’intervention (Cf. AMM
des produits). L’habitude est de commencer par une posologie faible et de l’augmenter par la
suite en fonction de l’efficacit&eacute; et de la tol&eacute;rance. L’utilisation de fortes doses voire
d’association d’hypolip&eacute;miants est &agrave; envisager au cas par cas et ne doit pas se faire au
d&eacute;triment d’une bonne tol&eacute;rance et observance du traitement ;
• Le traitement m&eacute;dicamenteux doit &ecirc;tre institu&eacute; le plus pr&eacute;cocement possible
associ&eacute; &agrave; la prescription di&eacute;t&eacute;tique et &agrave; la correction des autres facteurs de risque (s&eacute;dentarit&eacute;,
tabagisme,surpoids…) .
• Il n’existe pas de preuve absolue permettant de d&eacute;finir un objectif
th&eacute;rapeutique : il d&eacute;pend de chaque cas particulier (tol&eacute;rance du traitement, concentrations
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initiales du cholest&eacute;rol). La r&egrave;gle g&eacute;n&eacute;rale est d’obtenir des concentrations de LDLcholest&eacute;rol inf&eacute;rieures &agrave; 1 g/l (2,6 mmol/l). Pour certains patients en pr&eacute;vention secondaire
coronaire, des donn&eacute;es r&eacute;centes seraient en faveur d’un objectif th&eacute;rapeutique plus bas sous
traitement (strat&eacute;gie dite &laquo; intensive &raquo;). Le rapport b&eacute;n&eacute;fice/risque de cette strat&eacute;gie &laquo;
intensive &raquo; reste &agrave; &ecirc;tre &eacute;valu&eacute; pr&eacute;cis&eacute;ment. En effet, l’utilisation de fortes doses de statine est
associ&eacute;e &agrave; un risque musculaire et/ou h&eacute;patique plus important [9].
II.5.2. Les traitements
II.5.2.1. Traitement di&eacute;t&eacute;tique
Il est recommand&eacute;, en raison de la concordance des donn&eacute;es et des impacts multiples
d’un bon &eacute;quilibre alimentaire, qu’une prise en charge nutritionnelle rigoureuse et adapt&eacute;e,
soit mise en place pour chaque patient
Un traitement di&eacute;t&eacute;tique adapt&eacute;, visant &agrave; modifier le comportement nutritionnel, et
associ&eacute; &agrave; la pratique d’exercices physiques r&eacute;guliers, permet d’&eacute;viter l’instauration d’un
traitement m&eacute;dicamenteux dans de nombreux cas. Il doit pour cela &ecirc;tre instaur&eacute; avec la
conviction du prescripteur et celle du patient.
Les modifications du r&eacute;gime alimentaire comprennent quatre cat&eacute;gories de mesures :
-une limitation de l’apport en acides gras satur&eacute;s (graisses d’origine animale), au
profit des acides gras mono ou poly-insatur&eacute;s ;
-une augmentation de la consommation en acides gras poly-insatur&eacute;s om&eacute;ga 3 (poissons) :
-une augmentation de la consommation de fibres et de micronutriments
naturellement pr&eacute;sents dans les fruits, l&eacute;gumes et produits c&eacute;r&eacute;aliers ;
-une limitation du cholest&eacute;rol alimentaire, voire l’utilisation d’aliments enrichis en
st&eacute;rols v&eacute;g&eacute;taux.
En dehors des formes familiales de dyslipid&eacute;mies, pour les patients avec 0 ou 1 facteur
de risque cardiovasculaire associ&eacute;, les mesures nutritionnelles et l’activit&eacute; physique doivent,
le plus souvent, permettre &agrave; elles seules d’atteindre les objectifs th&eacute;rapeutiques [9].
II.5.2.2. Traitement m&eacute;dicamenteux
Lorsqu’un traitement m&eacute;dicamenteux est n&eacute;cessaire, les principales classes de
m&eacute;dicaments indiqu&eacute;es dans la prise en charge des diff&eacute;rentes dyslipid&eacute;mies sont :
- statines,
- fibrates,
- r&eacute;sines,
- inhibiteur de l’absorption intestinale du cholest&eacute;rol,
- acide nicotinique.
33
Chapitre II : Dyslipid&eacute;mie et Lipides
Il est recommand&eacute; de prescrire des traitements ayant d&eacute;montr&eacute; leur efficacit&eacute; sur des
&eacute;v&eacute;nements cliniques, par rapport &agrave; ceux n’ayant d&eacute;montr&eacute; qu’une efficacit&eacute; biologique.
Ainsi, hormis la rosuvastatine, et dont les &eacute;tudes de morbi-mortalit&eacute; sont en cours,
toutes les statines ont montr&eacute; un b&eacute;n&eacute;fice sur la morbi-mortalit&eacute; cardiovasculaire avec le plus
haut niveau de preuve : atorvastatine, fluvastatine, pravastatine et simvastatine. D’autres
hypolip&eacute;miants ont &eacute;galement montr&eacute; un b&eacute;n&eacute;fice en pr&eacute;vention primaire ou secondaire
(gemfibrozil, colestyramine).
Les fibrates ne doivent pas &ecirc;tre utilis&eacute;s en premi&egrave;re intention dans les
hypercholest&eacute;rol&eacute;mies primaires.
• Hypercholest&eacute;rol&eacute;mies pures ou mixtes :
En cas d’&eacute;l&eacute;vation du LDL-cholest&eacute;rol (hypercholest&eacute;rol&eacute;mies pures ou mixtes), les
statines, hormis la rosuvastatine, sont le traitement de premi&egrave;re intention . La rosuvastatine est
&agrave; utiliser en cas d’intol&eacute;rance ou d’efficacit&eacute; insuffisante des autres statines.
En deuxi&egrave;me intention, peuvent &ecirc;tre utilis&eacute;s les r&eacute;sines, les inhibiteurs de l’absorption
intestinale du cholest&eacute;rol (&eacute;z&eacute;timibe), les fibrates ou l’acide nicotinique.
La posologie du traitement et le choix d’une combinaison d&eacute;pendent de param&egrave;tres
difficiles &agrave; codifier (&acirc;ge, tol&eacute;rance, efficacit&eacute;, observance).
• Hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mies :
L’&eacute;l&eacute;vation isol&eacute;e des concentrations s&eacute;riques des triglyc&eacute;rides entre 1,5 et 4 g/l (1,7 et
4,6 mmol/l), n&eacute;cessite avant tout un traitement di&eacute;t&eacute;tique sp&eacute;cifique (r&eacute;duction pond&eacute;rale
associ&eacute;e &agrave; une activit&eacute; physique, r&eacute;duction des glucides simples, r&eacute;duction de la
consommation d’alcool). Cependant, en cas d’hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie pure (exclusive)
r&eacute;fractaire &agrave; la di&eacute;t&eacute;tique, le recours aux fibrates semble justifi&eacute; si les concentrations s&eacute;riques
des triglyc&eacute;rides restent au-del&agrave; de 4 g/l (4,6 mmol/l) (Accord professionnel).
• HypoHDL-&eacute;mie :
L’hypoHDL-&eacute;mie est un facteur de risque cardiovasculaire, le plus souvent associ&eacute; &agrave;
unehypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie, un diab&egrave;te de type 2 ou une ob&eacute;sit&eacute;.
Elle justifie et n&eacute;cessite la correction de l’hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie, l’&eacute;quilibre du diab&egrave;te de
type 2, la correction de la surcharge pond&eacute;rale.
En pr&eacute;vention secondaire, en cas d’&eacute;chec de la di&eacute;t&eacute;tique, une hypertriglyc&eacute;rid&eacute;mie
avec un LDL-cholest&eacute;rol&lt; 1,0 g/l et un HDL-cholest&eacute;rol &lt; 0,40 g/l, peut justifier la
prescription d’un fibrate.
• Associations d’hypolip&eacute;miants :
34
Chapitre II : Dyslipid&eacute;mie et Lipides
Certains patients &agrave; haut risque peuvent n&eacute;cessiter en deuxi&egrave;me intention une association
d’hypolip&eacute;miants.
Le choix de l’association d&eacute;pend de l’anomalie lipidique r&eacute;siduelle sous monoth&eacute;rapie :
-pour abaisser le LDL-cholest&eacute;rol, les associations statine+&eacute;z&eacute;timibe et
statine+r&eacute;sine sontpossibles .
-pour agir sur les triglyc&eacute;rides et le HDL-cholest&eacute;rol, l'association statine+acide
nicotinique est possible. L’association statine+f&eacute;nofibrate est classiquement d&eacute;conseill&eacute;e ; elle
peut se discuter apr&egrave;s avis sp&eacute;cialis&eacute;. Elle n&eacute;cessite une surveillance clinique et biologique
r&eacute;guli&egrave;re et rigoureuse.
• Surveillance du traitement :
Une fois instaur&eacute;, le traitement m&eacute;dicamenteux, comme le traitement di&eacute;t&eacute;tique, doit
&ecirc;tre poursuivi au long cours, tout en faisant l’objet de r&eacute;&eacute;valuations p&eacute;riodiques. L’efficacit&eacute;
maximale du traitement est obtenue en 4 semaines environ [9].
II.5.3. Les effets ind&eacute;sirables des m&eacute;dicaments hypolip&eacute;miants
Les statines ont b&eacute;n&eacute;fici&eacute; d'un essor sans pr&eacute;c&eacute;dent dans le domaine de la pr&eacute;vention
des maladies cardiovasculaires. Cependant, du fait de leur utilisation au long cours et de leur
but pr&eacute;ventif vis-&agrave;-vis de ces maladies, elles doivent faire preuve d'un profil de tol&eacute;rance
irr&eacute;prochable.
Avec l'augmentation importante des prescriptions de statines, on a vu appara&icirc;tre
parall&egrave;lement une augmentation des notifications d'effets ind&eacute;sirables. Le retrait de la
c&eacute;rivastatine en ao&ucirc;t 2001 ne fait que d&eacute;montrer que les statines sont loin d'&ecirc;tre des mol&eacute;cules
anodines. Comme avec tout m&eacute;dicament, il existe toujours un risque n&eacute;faste associ&eacute; &agrave; l'effet
th&eacute;rapeutique recherch&eacute;.
II.5.3.1. Effets ind&eacute;sirables musculaires
Les effets musculaires des statines repr&eacute;sentent les effets les plus pr&eacute;occupants de ces
m&eacute;dicaments. Ils sont connus depuis les d&eacute;buts de leur utilisation clinique et ont largement
d&eacute;fray&eacute; la chronique &agrave; l’occasion du retrait de la c&eacute;rivastatine du march&eacute; mondial le 8 ao&ucirc;t
2001. Cette statine a &eacute;t&eacute; &agrave; l’origine de rhabdomyolyses s&eacute;v&egrave;res dont au moins une centaine de
cas de par le monde, d’&eacute;volution fatale.
La rhabdomyolyse correspond &agrave; un syndrome li&eacute; aux cons&eacute;quences d’une destruction
du muscle stri&eacute;, avec lib&eacute;ration de quantit&eacute;s importantes de myoglobine. Elle peut &ecirc;tre
asymptomatique et d&eacute;couverte de fa&ccedil;on fortuite &agrave; l’occasion d’un bilan biologique avec une
&eacute;l&eacute;vation tr&egrave;s importante du taux sanguin des CPK, souvent au-del&agrave; de 30-40N, et de la
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myoglobine. Sur le plan clinique, myalgies souvent tr&egrave;s intenses, crampes et faiblesse
musculaire peuvent &ecirc;tre observ&eacute;es. Si la lyse musculaire est importante, le tableau clinique
s’accompagne d’un d&eacute;ficit moteur et d’un emp&acirc;tement musculaire, et peut surtout se
compliquer d’insuffisance r&eacute;nale aigu&euml; qui fait toute la gravit&eacute; de l’atteinte. En pratique, tout
sympt&ocirc;me musculaire inexpliqu&eacute; apparaissant sous traitement doit faire pratiquer un dosage
des CPK. Au-del&agrave; de 5N, le traitement par statines doit &ecirc;tre interrompu.
D'une mani&egrave;re g&eacute;n&eacute;rale, le d&eacute;lai de survenue d'une rhabdomyolyse pour tous les
hypolip&eacute;miants est de deux &agrave; trois mois apr&egrave;s le d&eacute;but du traitement. Cependant, des d&eacute;lais
extr&ecirc;mes de deux jours &agrave; deux ans existent. Les d&eacute;lais de r&eacute;gression, apr&egrave;s interruption du
traitement varient de quelques jours &agrave; plusieurs mois.
La myotoxicit&eacute; survenant sous traitement par statine est un effet de classe. En effet elle
appara&icirc;t avec toutes les mol&eacute;cules. L'incidence des effets secondaires myotoxiques est dose
d&eacute;pendante [29].
Dans l’essai ASCOT, chez 10 305 patients, 1 cas de rhabdomyolyse est survenu sous
atorvastatine versus aucun sous placebo. La fr&eacute;quence des rhabdomyolyses est donc difficile &agrave;
&eacute;valuer. Elle est estim&eacute;e entre 0,08% et 0,5% des patients trait&eacute;s [30].
II.5.3.2. Les effets li&eacute;s &agrave; l’h&eacute;patotoxicit&eacute;
Les m&eacute;dicaments qui sont m&eacute;tabolis&eacute;s par le foie peuvent provoquer des troubles
h&eacute;patiques, notamment des &eacute;l&eacute;vations des transaminases. Les inhibiteurs de l'HMG-CoA
reductase varient dans leur degr&eacute; de concentration h&eacute;patique. Ceci s'explique par leur
diff&eacute;rence de lipophilie et de coefficient de partition dans les tissus. Cependant, le degr&eacute; de
dysfonctionnement h&eacute;patique associ&eacute; aux statines semble &ecirc;tre similaire lorsqu'il est analys&eacute;
dans diff&eacute;rents essais cliniques et &eacute;tudes de tol&eacute;rance. Une toxicit&eacute; h&eacute;patique est
arbitrairement d&eacute;finie par une augmentation des ALAT et des ASAT sup&eacute;rieures &agrave; 3 fois la
normale sur deux mesures successives [31].
II.5.3.3. Effets oculaires
Les agents qui interrompent la synth&egrave;se du cholest&eacute;rol au niveau d'une des derni&egrave;res
&eacute;tapes ont &eacute;t&eacute; responsables d'opacification du cristallin chez les animaux et les humains. De
ce fait une attention particuli&egrave;re a &eacute;t&eacute; port&eacute;e aux inhibiteurs de l'HMG-CoA r&eacute;ductase sur leur
r&ocirc;le &eacute;ventuel dans la formation de cataracte.
Les mol&eacute;cules lipophiles peuvent p&eacute;n&eacute;trer beaucoup plus facilement le cristallin que les
mol&eacute;cules hydrophiles. Elles sont donc susceptibles d'engendrer plus ais&eacute;ment une
opacification du cristallin soit &agrave; cause d'une r&eacute;duction excessive de cholest&eacute;rol &agrave; l'int&eacute;rieur de
la lentille, soit &agrave; cause d'une accumulation de la mol&eacute;cule dans le tissu [31-32].
36
Chapitre II : Dyslipid&eacute;mie et Lipides
Le Dr Carolyn Machan (universit&eacute; de Waterloo, Canada) et ses coll&egrave;gues ont utilis&eacute; les
donn&eacute;es d'une vaste &eacute;tude Canadienne intitul&eacute;eWaterloo Eye Study. Les participants &agrave; l'&eacute;tude
(pr&egrave;s de 6500) ont &eacute;t&eacute; divis&eacute;s en plusieurs groupes : les diab&eacute;tiques non utilisateurs de statines
(une classe de m&eacute;dicaments anti-cholest&eacute;rol), les diab&eacute;tiques utilisateurs de statines et les non
diab&eacute;tiques.
En tenant compte des diff&eacute;rents param&egrave;tres pouvant influenc&eacute; les r&eacute;sultats les
chercheurs ont constat&eacute; que le diab&egrave;te augmentait le risque de cataracte de 86% &agrave; lui seul.
L'utilisation de statines augmente le risque de 57%. Selon les chercheurs, l'explication
biologique de ces r&eacute;sultats est que &quot;la membrane du crystallin &agrave; besoin de beaucoup de
cholest&eacute;rol pour son d&eacute;veloppement et pour maintenir sa transparence.&quot; Ils ajoutent : &quot;Un
risque plus &eacute;lev&eacute; de cataracte a &eacute;t&eacute; observ&eacute; chez l'animal comme chez l'homme en cas de
d&eacute;ficit g&eacute;n&eacute;tique en cholest&eacute;rol et il existe un risque que l'utilisation de statines diminue la
disponibilit&eacute; du cholest&eacute;rol au niveau de l'œil [33].
II.5.3.4. Les statines et l’apparition du diab&egrave;te
De nouvelles donn&eacute;es provenant d'une vaste m&eacute;ta-analyse des principaux essais sur les
statines sugg&egrave;re que les m&eacute;dicaments LDL-cholest&eacute;rol augmentent le risque de d&eacute;velopper le
diab&egrave;te sucr&eacute; d’environ 9% Soit 1 cas suppl&eacute;mentaire de diab&egrave;te pour 225 personnes trait&eacute;es
par statine durant 4 ans estiment les investigateurs, Sur les 13 essais cliniques retenus, 6
seulement avaient d&eacute;j&agrave; &eacute;valu&eacute; l'incidence du diab&egrave;te. Pour les 7 autres, les auteurs de la m&eacute;taanalyse ont demand&eacute; aux diff&eacute;rentes &eacute;quipes d'investigateurs de proc&eacute;der &agrave; l'&eacute;valuation de
l'incidence du diab&egrave;te dans leurs essais respectifs. Sur les 91 140 participants aux 13 essais
retenus, 4278 ont d&eacute;velopp&eacute; un diab&egrave;te au cours d'un suivi m&eacute;dian de 4 ans : 2226 sous statine
et 2052 sous traitement comparatif. Soit une augmentation de l'incidence du diab&egrave;te sous
statine de 9 % (IC 95 % : 1,02-1,1), avec une faible h&eacute;t&eacute;rog&eacute;n&eacute;it&eacute; entre les essais. L'analyse
en m&eacute;ta r&eacute;gression fait ressortir un risque plus &eacute;lev&eacute; dans les essais ayant les populations les
plus &acirc;g&eacute;es [33].
Une autre m&eacute;ta-analyse &agrave; r&eacute;v&eacute;l&eacute; une augmentation significative du risque de diab&egrave;te
associ&eacute;s &agrave; l'utilisation des statines dans les hautes doses. En comparaison avec la th&eacute;rapie
dose mod&eacute;r&eacute;e dans cinq essais sur les statines, les enqu&ecirc;teurs indiquent que le traitement avec
des statines &agrave; forte dose augmente le risque de diab&egrave;te de 12% [34].
L'utilisation des statines chez les femmes m&eacute;nopaus&eacute;es est associ&eacute;e &agrave; un risque
significativement accru de diab&egrave;te sucr&eacute;, les Nouvelles donn&eacute;es de l'Initiative sur la sant&eacute; des
femmes (WHI) indiquent que le risque de diab&egrave;te est plus &eacute;lev&eacute;e que celle sugg&eacute;r&eacute;e par les
&eacute;tudes pr&eacute;c&eacute;dentes, les enqu&ecirc;teurs faisant &eacute;tat d'une hausse de 48% du risque de diab&egrave;te chez
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les femmes prenant des m&eacute;dicaments hypolipid&eacute;miants ,cette analyse qui comprenait 153 840
femmes m&eacute;nopaus&eacute;es &acirc;g&eacute;es de 50-79 an pendant 1990 &agrave; 2005 , avec 30% des femmes prenant
la simvastatine , 27% en prenant la lovastatine , de 22% en prenant la pravastatine , 12,5% en
tenant la fluvastatine , et 8% en prenant l'atorvastatine . Pendant la p&eacute;riode d'&eacute;tude, 10 242
nouveaux cas de diab&egrave;te ont &eacute;t&eacute; signal&eacute;s [35].
II.5.3.5. Les statines et les troubles cognitifs
Les statines (atorvastatine, pravastatine, simvastatine, etc.), qui sont actuellement le
traitement de premier choix contre le cholest&eacute;rol, sont suspect&eacute;es d'acc&eacute;l&eacute;rer le
d&eacute;clin cognitif (m&eacute;moire, langage, raisonnement...). Elles pourraient m&ecirc;me favoriser la
maladie d'Alzheimer. Sans doute parce qu’elles affectent n&eacute;gativement le rapport om&eacute;ga
3/om&eacute;ga 6, les principaux acides gras du cerveau. Ceci est potentiellement d&eacute;l&eacute;t&egrave;re pour les
fonctions cognitives, explique le Dr Michel de Lorgeril, cardiologue et chercheur au CNRS.
Pour preuve, deux &eacute;tudes de 6 mois, ont montr&eacute; une alt&eacute;ration des fonctions cognitives
chez les personnes trait&eacute;e.
La FDA vient officiellement de reconna&icirc;tre que ces m&eacute;dicaments
provoquent des
troubles de la m&eacute;moire et des difficult&eacute;s de concentration, quel que soit l'&acirc;ge. Ces effets
secondaires sont jug&eacute;s suffisamment s&eacute;rieux pour que d&eacute;cision soit prise de modifier les
notices de ces m&eacute;dicaments [36].
II.5.3.6. Les troubles gastro-intestinaux
Des troubles digestifs tels que constipation, flatulence et dyspepsie sont les plus
fr&eacute;quents effets gastro-intestinaux [37]
II.5.3.7. L’insuffisance r&eacute;nale
Une &eacute;quipe de chercheurs canadiens vient de r&eacute;v&eacute;ler que les statines parmi eux
l’atorvastatine, utilis&eacute;es pour r&eacute;duire le cholest&eacute;rol sanguin, font courir un risque pour
les reins. Le risque est significatif pour les statines &agrave; dose &eacute;lev&eacute;e ou dans des formulations les
plus puissantes, par rapport aux doses faibles.
L’&eacute;tude, financ&eacute;e par les Instituts de recherche en Sant&eacute; du Canada, a &eacute;t&eacute; men&eacute;e par des
scientifiques de sept provinces canadiennes. Plus de deux millions de dossiers m&eacute;dicaux de la
p&eacute;riode 1997-2008 ont &eacute;t&eacute; &eacute;tudi&eacute;s, provenant de patients du Canada, des &Eacute;tats-Unis et
de Grande-Bretagne. Plus de 600000 patients prenaient des doses qualifi&eacute;es d’&eacute;lev&eacute;es.
Les r&eacute;sultats de cette &eacute;tude qui a &eacute;t&eacute; publi&eacute; dans l’&eacute;dition du 19 mars 2013 du BMJ &agrave;
montr&eacute; qu’une personne sur 500 ayant pris des statines &agrave; forte dose ou puissantes a &eacute;t&eacute;
hospitalis&eacute;e pour des probl&egrave;mes r&eacute;naux dans les deux ans suivant la prescription, pouvant
38
Chapitre II : Dyslipid&eacute;mie et Lipides
mener jusqu'&agrave; la dialyse. Les risques d'hospitalisation pour une maladie aigu&euml; des reins
augmentaient de 34 % dans les 120 premiers jours d’un traitement par statines. [38]
II.5.4. Surveillance
-Surveillance du traitement &agrave; son d&eacute;but ou lors de sa modification
Il est n&eacute;cessaire d’attendre au moins 1 mois (et jusqu’&agrave; 3 mois) avant de faire une
v&eacute;rification de la concentration de LDL-cholest&eacute;rol et de tester la tol&eacute;rance biologique du
m&eacute;dicament, laquelle repose sur les dosages des enzymes h&eacute;patiques, pour une prescription de
fibrate ou de statine.
N&eacute;anmoins, en cas de symptomatologie clinique &eacute;vocatrice (myalgies, asth&eacute;nie, ict&egrave;re),
les contr&ocirc;les de tol&eacute;rance peuvent &ecirc;tre effectu&eacute;s avant ce d&eacute;lai : transaminases h&eacute;patiques et
CPK d’origine musculaire, sous traitement par fibrate ou statine.
En fonction des r&eacute;sultats, la posologie pourra &ecirc;tre r&eacute;ajust&eacute;e.
-Surveillance du traitement au long cours
Une fois l’objectif th&eacute;rapeutique atteint, un contr&ocirc;le biologique annuel semble suffisant
(bien qu’aucune &eacute;tude ne permette d’appuyer cette prise de position). Un contr&ocirc;le tous les 6
mois peut &ecirc;tre une aide &agrave; la bonne observance chez certains patients. Il comporte la
v&eacute;rification de la concentration de LDL-cholest&eacute;rol.
Ces recommandations de contr&ocirc;le annuel s’entendent pour tous les patients qu’ils soient
sous traitement di&eacute;t&eacute;tique seul ou associ&eacute; &agrave; un traitement m&eacute;dicamenteux.
La surveillance des param&egrave;tres de tol&eacute;rance biologique h&eacute;patique est particuli&egrave;rement
recommand&eacute;e la premi&egrave;re ann&eacute;e d’un traitement par statine ou fibrate, la majorit&eacute; des
manifestations d’intol&eacute;rance clinique survenant au cours de celle-ci.
La survenue de certains &eacute;v&eacute;nements (prise de poids, hypertension art&eacute;rielle, diab&egrave;te,
m&eacute;nopause...) et de sympt&ocirc;mes cliniques faisant &eacute;voquer un effet ind&eacute;sirable h&eacute;patique ou
musculaire, justifient un contr&ocirc;le biologique h&eacute;patique et un dosage des CPK d’origine
musculaire [9].
• Surveillance h&eacute;patique :
Le contr&ocirc;le des transaminases est imp&eacute;ratif au moins une fois dans les 3 mois qui
suiventl’instauration d’un traitement hypolip&eacute;miant.
L’arr&ecirc;t du traitement est justifi&eacute; devant une augmentation persistante (contr&ocirc;l&eacute;e &agrave; un
mois) des ASAT ou des ALAT, au-del&agrave; de 3 fois la limite sup&eacute;rieure &agrave; la normale. Les
statines doivent &ecirc;tre utilis&eacute;es avec pr&eacute;caution chez les patients consommant des grandes
quantit&eacute;s d’alcool ou ayant des ant&eacute;c&eacute;dents h&eacute;patiques [9].
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• Risque musculaire :
Selon les principales conclusions d’une mise au point sur les statines de l’Afssaps (juin
2002) :
-Il n’y a pas de justification scientifique &agrave; pratiquer un dosage initial syst&eacute;matique des CPK
dans
la population g&eacute;n&eacute;rale.
-Il est n&eacute;cessaire d’effectuer un dosage des CPK avant traitement dans les situations &agrave;
risque suivantes :
�insuffisance r&eacute;nale,
�hypothyro&iuml;die,
�ant&eacute;c&eacute;dents personnels ou familiaux de maladie musculaire g&eacute;n&eacute;tique,
�ant&eacute;c&eacute;dents personnels d’effet ind&eacute;sirable musculaire avec un fibrate ou une statine,
�abus d’alcool,
�&acirc;ge sup&eacute;rieur &agrave; 70 ans, d’autant plus qu’il existe d’autres facteurs de risque
musculaire.
-Tout sympt&ocirc;me musculaire inexpliqu&eacute; apparaissant sous traitement doit faire pratiquer
undosage des CPK.
-A l’inverse, la surveillance syst&eacute;matique des CPK n’a aucun int&eacute;r&ecirc;t actuellement
d&eacute;montr&eacute; en l’absence de signes cliniques.
Par extension, la surveillance des fibrates ob&eacute;it aux m&ecirc;mes r&egrave;gles de surveillance.
Des atteintes musculaires (myalgies et rhabdomyolyses) ont &eacute;galement &eacute;t&eacute; observ&eacute;es sous
&eacute;z&eacute;timibe seul ou associ&eacute; &agrave; une statine.
Il convient, par ailleurs, d’&ecirc;tre vigilant sur le risque d’interactions m&eacute;dicamenteuses
dans le cas de prescription d’associations telles que statine+fibrate, fibrate+anti-vitamine K,
ou colestyramine+autre m&eacute;dicament. L’association de plusieurs hypolip&eacute;miants, appartenant
&agrave; la m&ecirc;me classe pharmacologique, est illogique et parfois dangereuse. La combinaison
gemfibrozil+statine est contreindiqu&eacute;e [9].
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II.5.5. Interaction m&eacute;dicamenteuse
Les rhabdomyolyses attribuables aux diff&eacute;rentes mol&eacute;cules des statines surviennent
fr&eacute;quemment lorsque les concentrations plasmatiques de ces m&eacute;dicaments sont tr&egrave;s &eacute;lev&eacute;es,
notamment au cours d’interactions m&eacute;dicamenteuses [39].
Il convient, par ailleurs, d’&ecirc;tre vigilant sur le risque d’interactions m&eacute;dicamenteuses
dans le cas de prescription d’associations telles que statine+fibrate, fibrate+anti-vitamine K,
ou colestyramine+autre m&eacute;dicament. L’association de plusieurs hypolip&eacute;miants, appartenant &agrave;
la m&ecirc;me classe pharmacologique, est illogique et parfois dangereuse. La combinaison
gemfibrozil+statine est contre indiqu&eacute;e [9].
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III.1. Historique de la phytoth&eacute;rapie
L’utilisation des plantes m&eacute;dicinales est certainement aussi ancienne que l’humanit&eacute;. Le
premier texte sur la m&eacute;decine par les plantes a &eacute;t&eacute; grav&eacute; sur des plaques d’argile par les
Sum&eacute;riens, environ 3 000 ans avant J&eacute;sus-Christ. Ils utilisaient des plantes telles le myrte, le
chanvre et le thym.
L’histoire de la phytoth&eacute;rapie est li&eacute;e &agrave; celle de l’humanit&eacute;, car dans toutes les cultures
on a toujours compt&eacute; sur les valeurs curatives des plantes pour soigner et gu&eacute;rir les hommes.
Certaines cultures – notamment en Chine et en Inde – perp&eacute;tuent depuis des si&egrave;cles une
longue tradition d’herboristerie, tandis qu’en Europe et Am&eacute;rique du Nord, sa popularit&eacute; fut
plus fluctuante face au d&eacute;veloppement de la m&eacute;decine conventionnelle.
Il est vraisemblable que la premi&egrave;re m&eacute;decine par les plantes soit n&eacute;e en Inde, il y a plus
de 4000 ans. Hormis l’utilisation presque instinctive des m&eacute;dications par les plantes qui
existe depuis la nuit des temps et est toujours pratiqu&eacute;e dans certaines tribus, Ce savoir se
propagea &eacute;galement vers l’ouest, au Moyen-Orient. Des papyrus datant de 3500 ans indiquent
que les Egyptiens
employaient plusieurs centaines de plantes tant pour leurs valeurs
culinaires que th&eacute;rapeutiques. comme l’&eacute;crivait un m&eacute;decin grec : &laquo; que votre nourriture soit
votre m&eacute;decine, et votre m&eacute;decine votre nourriture &raquo;.[40]
III.2. D&eacute;finition de la phytoth&eacute;rapie
La phytoth&eacute;rapie est une discipline allopathique destin&eacute;e &agrave; pr&eacute;venir et &agrave; traiter certains
troubles fonctionnels et/ou certains &eacute;tats pathologiques au moyen de plantes, de parties de
plantes ou de pr&eacute;parations &agrave; base de plantes [41].
III.3. Les diff&eacute;rentes th&eacute;rapies &agrave; base de plantes
III.3.1 Aromath&eacute;rapie
C’est une th&eacute;rapeutique utilisant les huiles essentielles provenant de plantes dites
aromatiques [41]
III.3.2 Hom&eacute;opathie
L’homepoathie repose sur le principe de la similitude (Homo&icirc;s en grec = sembleble). La
d&eacute;marche hom&eacute;opatique consiste &agrave; donner au patient une dose infinit&eacute;simale d’une substance
(min&eacute;rale, animale ou v&eacute;g&eacute;tale) qui provoque les m&ecirc;mes sympt&ocirc;mes [42].
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III.3.3 Phytoth&eacute;rapie pharmaceutique
Th&eacute;rapie se servant ou utilisant des produits d'origine v&eacute;g&eacute;tale obtenus par extraction et
dilu&eacute;s dans un solvant g&eacute;n&eacute;ralement de l'alcool &eacute;thylique.
Ces extraits sont dos&eacute;s en quantit&eacute;s suffisantes pour avoir une action soutenue et rapide.
Ils sont pr&eacute;sent&eacute;s sous forme de sirop, de gouttes, de g&eacute;lules, de lyophilisats [43].
III.4. Les modes de pr&eacute;paration en phytoth&eacute;rapie
En fonction de l’effet th&eacute;rapeutique recherch&eacute; et des principes actifs &agrave; utiliser, l’usage
traditionnel puis la recherche ont mis au point des proc&eacute;d&eacute;s de traitement des plantes qui
permettent de ne garder que les mol&eacute;cules int&eacute;ressantes, pour une utilisation locale, ent&eacute;rale
ou parent&eacute;rale.
Dans les pr&eacute;parations, la composition d'un rem&egrave;de peut r&eacute;unir diff&eacute;rentes plantes. La
tisane, le Cataplasme appliqu&eacute; directement sur la peau, le sirop, les solutions alcoolis&eacute;es ou
aqueuses, les essences et les huiles sont les formes les plus couramment utilis&eacute;es [40]
III.4.1. Les tisanes
Les tisanes sont des pr&eacute;parations aqueuses de plantes m&eacute;dicinales enti&egrave;res ou de parties
de celles-ci, convenablement divis&eacute;es pour &ecirc;tre plus facilement p&eacute;n&eacute;tr&eacute;es par l’eau. Elle sont
administr&eacute;es &agrave; des fins th&eacute;rapeutique. Elles peuvent encore servir de boisson aux malades de
v&eacute;hicule pour l’administration de divers m&eacute;dicaments. Les tisanes sont obtenues par
mac&eacute;ration, digestion, infusion ou d&eacute;coction, dans des r&eacute;cipients ouverts en utilisant de l’eau
potable [44]
III.4.1.1. L'infusion
Elle consiste &agrave; verser sur la drogue de l’eau potable bouillante et &agrave; laisser refroidir.
L’infusion convient aux drogues fragiles et aux drogues riches en huiles essentielles [17].
III.4.1.2. La d&eacute;coction
Elle consiste &agrave; maintenir la drogue avec de l'eau potable &agrave; &eacute;bullition pendant une dur&eacute;e
de 15 &agrave; 30 minutes. .[53] Elle convient aux organes&quot;dures &quot; (&eacute;corces, racines, fruits et
certaines feuilles).
III.4.1.3. La mac&eacute;ration
Elle consiste &agrave; maintenir en contacte la drogue avec de l’eau potable &agrave; temp&eacute;rature
ambiante pendant une dur&eacute;e de 30min &agrave; 4heures [44].
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III.4.1.4. La digestion
Elle consiste &agrave; maintenir en contacte la drogue avec de l’eau potable &agrave; une temp&eacute;rature
inf&eacute;rieure &agrave; celle de l’&eacute;bullition, mais sup&eacute;rieure &agrave; la temp&eacute;rature ambiante pendant une dur&eacute;e
de une heure &agrave; cinq heures [44]
III.4.2. Les Poudres
Pr&eacute;par&eacute;es par pulv&eacute;risation suivie d'un tamisage, elles entrent
directement dans la
composition des g&eacute;lules mais servent aussi &agrave; la fabrication d'autres formes gal&eacute;niques comme
les extraits et les teintures [40].
III.4.3. Les Extraits
Les extraits sont obtenus en traitant la plante dans une solution vaporisable (&eacute;ther, eau,
alcool,...) par divers proc&eacute;d&eacute;s d'extraction (mac&eacute;ration, digestion, infusion, lixiviation) puis
en &eacute;vaporant ces solutions jusqu'&agrave; obtenir une consistance fluide, molle ou s&egrave;che. On les
classe donc selon leurs consistances [40].
III.4.4. Teintures
Ce sont des pr&eacute;parations liquides obtenues &agrave; partir de poudres v&eacute;g&eacute;tales s&egrave;ches et leur
titre alcoolique varie selon le type de drogue. II peut &ecirc;tre &agrave; 60&deg; (principes actifs tr&egrave;s
solubles), &agrave; 70 ou 90&deg; [40].
III.4.5. Huiles essentielles (HE)
Les HE officinales s'obtiennent par entra&icirc;nement &agrave; la vapeur d'eau ou par expression ou
par incision &agrave; partir de drogue v&eacute;g&eacute;tale fraiche voir s&egrave;che.
Elles se pr&eacute;sentent sous deux formes : les HE solides, aussi appel&eacute;es &laquo;camphres
d'essence&raquo; et les HE liquides naturelles ou apr&egrave;s dissolution (ex.: HE de rose).
On les classe selon leur couleur (bleu, jaune, vert brun ou incolore) ou leur composition
chimique (HE hydrocarbur&eacute;es, sulfur&eacute;es et oxyg&eacute;n&eacute;es pour les solides) [40].
III.4.6. Autre formes gal&eacute;niques
III.4.6.1. Alcoolature
C’est une pr&eacute;paration r&eacute;sultant de l’action dissolvante de l’&eacute;thanol de titre &eacute;lev&eacute; et &agrave;
froid, sur des drogues fraiches qui perdraient toute activit&eacute; si elles &eacute;taient utilis&eacute;es &agrave; l’&eacute;tat sec
[44].
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III.4.6.2. Alcoolat
C’est un alcool charg&eacute; par la distillation des principes volatils d’une drogue (alcoolat simple)
ou de plusieurs drogues (alcoolat compos&eacute;). Ces alcoolats sont de plus en plus remplac&eacute;s par
des solutions alcooliques d’essences.[44]
III.4.6.3. Intrait
Cet extrait sp&eacute;cial est obtenu &agrave; partir d’une plante stabilis&eacute;e qui, par cons&eacute;quent, a
conserv&eacute; sa composition chimique initiale puisque les enzymes de d&eacute;gradation auront &eacute;t&eacute;
d&eacute;natur&eacute;es. [44]
III.4.7. Eaux distill&eacute;es ou hydrolats
Sont obtenus par entrainement &agrave; la vapeur d’eau des drogues fraiches plus ou moins
contus&eacute;es. L’exc&egrave;s d’huile essentielle est &eacute;limin&eacute; soir par d&eacute;cantation ou par filtration ; le titre
en constituants actifs est ajust&eacute; entre une valeur minimale et maximale de constituant actif
[44].
III.5. Les formes d’utilisations
III.5.1. Usage interne
III.5.1.1. Fumigation
C’est l’utilisation de vapeurs charg&eacute;es des principes actifs de la plante.
Il ya aussi des fumigations humides, en faisant bouillir une plante : on utilise soit un
inhalateur, soit la technique de la t&ecirc;te recouverte d’une serviette &eacute;ponge, le visage &eacute;tant plac&eacute;
au dessus du bol d’eau fumante contenant les plantes. [40]
III.5.2. Usage cutan&eacute;o-muqueux
III.5.2.1. Par la peau
III.5.2.1.1. Compresse
C’est l’application sur les parties &agrave; traiter de gaze imbib&eacute;e de d&eacute;coct&eacute;, d’infus&eacute; ou de
mac&eacute;r&eacute;.
III.5.2.1.2.Cataplasme
C’est la pr&eacute;paration &agrave; base de plantes assez p&acirc;teuse pouvant &ecirc;tre appliqu&eacute;e sur la peau
dans un but th&eacute;rapeutique.
La plante peut &ecirc;tre broy&eacute;e, hach&eacute;e &agrave; chaud ou &agrave; froid ou m&eacute;lang&eacute;e &agrave; de la farine de lin
pour obtenir la bonne consistance.
Le cataplasme calme les douleurs musculaires et les n&eacute;vralgies, soulage les entorses et
les fractures et permet d’extraire le pus des plaies infect&eacute;es,
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III.5.2.1.3. Lotions
Les lotions sont des pr&eacute;parations &agrave; base d’eau et de plantes en infusions, d&eacute;coctions ou
teintures dilu&eacute;es dont on tamponne l’&eacute;piderme aux endroits irrit&eacute;s ou enflamm&eacute;s.
III.5.2.1.4. Les Bains
Ils consistent &agrave; verser dans l'eau de bain une infusion, une d&eacute;coction ou une mac&eacute;ration
de plantes.
Il peut s’agir de bains complets ou de bains partiels.
III.5.2.1.4.1. Bain complet
Il peut &ecirc;tre tonique ou au contraire, calmant ...
III.5.2.1.4.2. Bain partiel
On distingue :
-Le bain de si&egrave;ge, ou bain de la r&eacute;gion ano- fessi&egrave;re, qui est indiqu&eacute; dans le traitement des
h&eacute;morro&iuml;des et des fissures
anales. Le bain de si&egrave;ge froid a une action de
d&eacute;congestionnement sur le petit bassin.
-Le bain de pieds (p&eacute;diluve) et le bain de mains sont indiqu&eacute;s en cas de transpiration
excessive des pieds ou des mains. [40]
III.5.2.2. Par les muqueuses
III.5.2.2.1. Gargarisme
A un effet d&eacute;sinfectant et calmant pour la bouche, le pharynx, la gorge, les amygdales,
et les muqueuses. L’application se fait plusieurs fois par jour. Le liquide ne doit pas &ecirc;tre
aval&eacute;. [55]
III.5.2.2.2. Bain de bouche
C’est l’infus&eacute;, le d&eacute;coct&eacute; ou le mac&eacute;r&eacute; utilis&eacute; pour des rin9&ccedil;age de la bouche dans les
affections buccales (aphtes, par exemple).
III.5.2.2.3. Bain des yeux
Il se pratique &agrave; l’aide d’une œill&egrave;re remplie d’un infus&eacute; ou d’un d&eacute;coct&eacute; ; il est
indispensable de filtrer la solution avant usage.[40]
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III.6. Les principes actifs v&eacute;g&eacute;taux
III.6.1. D&eacute;finition
Le ou les principes actifs d'une plante m&eacute;dicinale sont les composants naturellement
pr&eacute;sents dans celle-ci ; ils lui conf&egrave;rent son activit&eacute; th&eacute;rapeutique.
Ces composants sont souvent des m&eacute;tabolites secondaires que la plante produit en
quantit&eacute; extr&ecirc;mement faible: ils repr&eacute;sentent quelques pour-cent &agrave; peine du poids total de
celle-ci.
Les principes actifs peuvent se trouver dans toutes les parties de plante, g&eacute;n&eacute;ralement
de mani&egrave;re in&eacute;gale, ou dans certaines voire une partie(s) seulement. [40]
De plus une m&ecirc;me plante peut avoir plusieurs principes actifs r&eacute;partis soit dans les
m&ecirc;mes parties et l’effet de la plante serait due &agrave; une synergie, soit dans des parties diff&eacute;rentes
et ces derni&egrave;res n’ont donc pas les m&ecirc;mes.
III.6.2. Diversit&eacute; des principes actifs d’origine v&eacute;g&eacute;tale
III.6.2.1. Alcalo&iuml;des (-ine)
Ce sont des substances naturelles azot&eacute;es &agrave; r&eacute;action basique fr&eacute;quente issus d’acides
amin&eacute;s. En g&eacute;n&eacute;ral, ils portent le nom de la plante qui les contient. Ils ont une action
consid&eacute;rable sur les organes. On d&eacute;nombre parmis eux un grand nombre de poisons
dangereux, ils contiennent aussi des substances agissant sur l’hypo ou l’hypertension, ils ont
des vertus anesth&eacute;siantes, d&eacute;contracturantes, relaxantes et m&ecirc;me antiparasitaires [45].
III.6.2.2. H&eacute;t&eacute;rosides (ou glycosides)
Ce sont des compos&eacute;s organiques tr&egrave;s r&eacute;pandus, contenus dans un grand nombre de
pr&eacute;parations pharmaceutiques. Outre les glucides, il existe des glycosides cardiaques, des
saponines, des anthraglycosides et des glucosinolates [45].
III.6.2.3. Flavono&iuml;des (lat. flavus, jaune)
L’appellation &laquo; flavono&iuml;des &raquo; rassemble une tr&egrave;s large gamme de compos&eacute;s Le terme &laquo;
flavono&iuml;de &raquo; est d&ucirc; &agrave; leur couleur jaune (= flavus en latin) qu’ils engendrent.
D’ailleurs, leurs fonctions principales chez les v&eacute;g&eacute;taux semblent &ecirc;tre attribu&eacute;es &agrave; leur
coloration ; au del&agrave; de la chlorophylle, des carot&eacute;no&iuml;des et des b&eacute;tala&iuml;nes [46]. Les
flavono&iuml;des sont pr&eacute;sents dans diff&eacute;rentes parties des v&eacute;g&eacute;taux sup&eacute;rieurs selon le type de
l’esp&egrave;ce : racines, tiges, feuilles, fleurs, pollen, fruits, graines, bois…etc. Aussi, ils varient
quantitativement et qualitativement selon le stade de d&eacute;veloppement du v&eacute;g&eacute;tal [47]. Certains
sont plus sp&eacute;cifiques de certains tissus.
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III.6.2.4. Anthocyanes
Les anthocyanes sont issus de l'hydrolyse des anthocyames (flavono&iuml;des proches des
flavones), qui donnent aux fleurs et aux fruits leurs teintes bleue, rouge ou pourpre Ces
puissants antioxydants nettoient l'organisme des radicaux libres Ils maintiennent une bonne
circulation, notamment dans les r&eacute;gions du cœur, des mains, des pieds et des yeux [48].
III.6.2.5. Mucilages et gommes
M&eacute;lang&eacute; &agrave; de l’eau, les mucilages forment des solutions &agrave; l’aspect visqueux et collo&iuml;dal
qui calment les irritations de la toux et les bronchites. Ils ont une l&eacute;g&egrave;re action laxative,
att&eacute;nuent les aigreurs d’estomac et ont un effet lubrifiant [45].
III.6.2.6. Les Vitamines
Substances n&eacute;cessaires au maintien de la vie. Les vitamines sont des substances qui
agissent &agrave; faibles doses. On distingue les vitamines hydrosolubles et liposolubles. Leur
principale source est v&eacute;g&eacute;tale : les plantes fournissent quasiment toutes les vitamines [40].
III.6.2.7. Tannins
Les tannins sont des compos&eacute;s ph&eacute;noliques tr&egrave;s abondants chez les angiospermes, les
gymnospermes et les dicotyl&eacute;dones [49]. Ils ont la capacit&eacute; de se combiner et
de pr&eacute;cipiter les prot&eacute;ines. Ces combinaisons varient d’une prot&eacute;ine &agrave; une autre selon les
degr&eacute;s d’affinit&eacute;s [50-51].
Dans notre alimentation, l’astringence est la qualit&eacute; organoleptique qui indique la
pr&eacute;sence des tannins. Elle a un r&ocirc;le important dans le choix des aliments (corr&eacute;lation inverse
entre les esp&egrave;ces v&eacute;g&eacute;tales choisies et leur teneur en tannins) [52-53].
III.7. Les avantages de la phytoth&eacute;rapie
Parall&egrave;lement aux &eacute;normes progr&egrave;s r&eacute;alis&eacute;s par la m&eacute;decine moderne, la phytoth&eacute;rapie
continue d’offrir de multiples avantages
N'oublions pas que de tout temps, &agrave; l'exception de ces cent derni&egrave;res ann&eacute;es, les
hommes n'ont eu que les plantes pour se soigner, qu'il s'agisse de maladies b&eacute;nignes, rhume
ou toux, ou plus s&eacute;rieuses, telles que la tuberculose ou la malaria.
Aujourd'hui, les traitements &agrave; base de plantes reviennent au premier plan, car l'efficacit&eacute;
des m&eacute;dicaments d&eacute;cro&icirc;t tels qu’on l’observe pour les antibiotiques par exemple, auxquels les
bact&eacute;ries et les virus se sont peu &agrave; peu adapt&eacute;s et y sont devenus de plus en plus r&eacute;sistant. La
phytoth&eacute;rapie, qui propose des rem&egrave;des naturels est bien accept&eacute;s par l'organisme. Elle
conna&icirc;t de nos jours un renouveau exceptionnel en Occident, sp&eacute;cialement dans le traitement
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des maladies chroniques, comme l'asthme ou l’ath&eacute;roscl&eacute;rose. Surtout que les effets
secondaires induits par les m&eacute;dicaments inqui&egrave;tent les utilisateurs, qui se tournent vers des
soins moins agressifs pour l'organisme (On estime que 10 &agrave; 20% des hospitalisations sont
dues aux effets secondaires des m&eacute;dicaments) [54], ainsi la phytoth&eacute;rapie &eacute;vite la d&eacute;pendance
m&eacute;dicamenteuse, la p&eacute;rennisation des traitements habituels et aussi la surconsommation des
m&eacute;dicaments.
De point de vue &eacute;cologique, la phytoth&eacute;rapie &eacute;vite l’accumulation dans l’environnement
des substances m&eacute;dicamenteuses d’origine chimiques qui sont potentiellement toxiques.
Enfin, la phytoth&eacute;rapie pr&eacute;sente un avantage &eacute;conomique car en effet se procurer des
plantes m&eacute;dicinales est souvent plus facile, accessible et surtout moins on&eacute;reux.
III.8. Les limites de la phytoth&eacute;rapie
Tout ce qui est naturel n’est pas inoffensif.
Certaines plantes peuvent &ecirc;tre mortelles et n&eacute;cessites donc une connaissance pr&eacute;alable des
indications, contre-indications et effets secondaire.
Des pr&eacute;cautions doivent &ecirc;tre prises car il arrive que pour certaines plantes les pr&eacute;parations
faites &agrave; l’avance deviennent tr&egrave;s dangereuses du fait qu’une d&eacute;gradation chimique se produit.
Bien que cela ne soit pas consid&eacute;r&eacute; comme un inconv&eacute;nient capital de cette m&eacute;decine, il est
pr&eacute;f&eacute;rable d’avertir le consommateur que les pr&eacute;parations phytoth&eacute;rapique ont parfois un gout
d&eacute;sagr&eacute;able voir une consistance repoussante ou se r&eacute;v&egrave;le tr&egrave;s am&egrave;res.
Les effets secondaires de la phytoth&eacute;rapie ont &eacute;t&eacute; souvent &eacute;voqu&eacute;s ces derni&egrave;res ann&eacute;es :
n&eacute;phrotoxicit&eacute; et carcinome uroth&eacute;lial , h&eacute;patotoxicit&eacute;, interactions m&eacute;dicamenteuses…
A elle seule, la phytoth&eacute;rapie n’est pas suffisante pour lutter contre des pathologies lourdes,
elle devient alors m&eacute;decine compl&eacute;mentaire de la m&eacute;decine classique dans ce genre de
traitements. [40]
III.9. Quelque plantes ayant un pouvoir hypocholest&eacute;rol&eacute;miant
Il existe une multitude de plantes ayant des vertus hypocholest&eacute;rol&eacute;miantes parmi elles
le citron &laquo; Citrus limon &raquo;, le pissenlit &laquo; Taraxacum officinale &raquo;, l’artichaut &laquo; Cynara
scolymus &raquo;, la pomme &laquo; Malus sp &raquo;, le soja &laquo; Glycine hispida &raquo;, le riz rouge &laquo; Monascus
purpureus &raquo;, l’ail &laquo; Allium sativum &raquo;, le son d’avoine &laquo; Avena sativa &raquo;….. etc [56].
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Dans notre m&eacute;moire, nous avons choisis le c&eacute;leri &laquo; Apium graveolens &raquo; car il s’agit
d’une &eacute;tude faite r&eacute;cemment chez des rats rendus hyperlipid&eacute;mique par une alimentation trop
riche en graisses, et cela a provoqu&eacute; une r&eacute;duction de l’augmentation du taux de cholest&eacute;rol,
de LDL. [57]
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IV.1. Introduction
Peu de gens dans le monde occidental connaissent les graines de c&eacute;leri, bien qu'elles
aient &eacute;t&eacute; utilis&eacute;es comme m&eacute;dicament pendant des milliers d'ann&eacute;es dans d'autres parties du
monde.
Durant l'Antiquit&eacute;, la m&eacute;decine ayurv&eacute;dique indienne utilise les graines de c&eacute;leri pour
soigner les rhumes, la grippe, la r&eacute;tention d'eau, mauvaise digestion, diff&eacute;rents types
d'arthrite, et certaines maladies du foie et de la rate.
Aujourd'hui, les graines de c&eacute;leri sont utilis&eacute;es principalement comme un diur&eacute;tique, ce
qui signifie qu'elles aident le corps &agrave; se d&eacute;barrasser de trop d'eau par la sortie de plus en plus
d'urine. Les graines de c&eacute;leri sont aussi parfois utilis&eacute;es pour traiter l'arthrite et la goutte, et
pour aider &agrave; r&eacute;duire les spasmes musculaires, calmer les nerfs, et &agrave; r&eacute;duire l'inflammation.
Quelques &eacute;tudes sur les animaux sugg&egrave;rent que les extraits de graines de c&eacute;leri peuvent
aider &agrave; diminuer la pression art&eacute;rielle et le cholest&eacute;rol, ainsi que de prot&eacute;ger le foie contre les
substances nocives telles que de fortes doses d’analg&eacute;sique.[58]
Figure 7 : Classification de Apium graveolens L.
Syst&eacute;matique : on distingue plusieurs vari&eacute;t&eacute;s :
-Apium graveolens L. var. graveolens L. correspondant au c&eacute;leri sauvage ou c&eacute;leri
des marais.
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-Apium graveolens L. var. rapacecum (MILL.) GAUD ou c&eacute;leri rave ;
-Apium graveolens L. var. dulce (MILL) ou c&eacute;leri-branche ;
-Apium graveolens L. var. secalinum ALEF. ou c&eacute;leri &agrave; couper.
Figure 8:les diff&eacute;rentes parties utilis&eacute;es du c&eacute;leri.
IV.2. Description de la plante
La plante bisannuelle forme une rosette de feuilles basales la premi&egrave;re ann&eacute;e et ne
fleurit que la seconde ann&eacute;e ; elle peut atteindre jusqu’&agrave; 1m de hauteur. Les racines de la
forme sauvage comme celles du c&eacute;leri-branche et du c&eacute;leri &agrave; couper ont une forme pivotante
et sont noueuses ; elles sont de nature spongieuse, plus ou moins charnues mais tr&egrave;s fibreuses.
Les tiges sont anguleuses, cannel&eacute;es, souvent creuses et tr&egrave;s ramifi&eacute;es.
Les feuilles sont de couleur vert fonc&eacute; et brillante ; elles sont longuement p&eacute;tiol&eacute;es,
pennatis&eacute;qu&eacute;es, &agrave; limbe triangulaire, cr&eacute;nnel&eacute; et compos&eacute; de trois segments ; les feuilles
sup&eacute;rieures ont une gaine courte, bord&eacute;e de blanc et sont soit d&eacute;coup&eacute;es en trois segment, soit
&agrave; limbe entier.
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L’axe principal comme les rameaux lat&eacute;raux se terminent en ombelle compos&eacute;e, form&eacute;e
de 6 &agrave; 12 rayons, d&eacute;pourvue d’involucre et d’involucelle. Les fleurs sont radiales, tr&egrave;s petites
et actinomorphes ; elles ont 5 p&eacute;tales blancs ou verd&acirc;tres qui se terminent en pointe
l&eacute;g&egrave;rement enroul&eacute;e, 5&eacute;tamines, 2 styles, un ovaire inf&egrave;re et bicarpellaire.
Le fruit pratiquement circulaire, est compos&eacute; de 2 m&eacute;ricarpes (diak&egrave;nes) comprim&eacute;s sur
le c&ocirc;t&eacute; et qui reste un certain temps reli&eacute;s entre eux au niveau d’un carpophore divis&eacute; en 2
fourches, le diak&egrave;ne s’y d&eacute;tache &agrave; maturit&eacute;. La floraison a lieu de juin &agrave; septembre [59].
Dans le c&eacute;leri-rave, la tige et la partie sup&eacute;rieure de la racine constituent une masse
tub&eacute;reuse et charnue, arrondie, atteignant 15cm de diam&egrave;tre ; de sa base partent des racines
secondaires de grosseur variable (souvent de la taille d’un doigt), longues, tortueuses souvent
repli&eacute;es sur elle-m&ecirc;me et &eacute;galement charnues.
Dans le c&eacute;leri-branche , ce sont les p&eacute;tioles allong&eacute;s, &eacute;largis et &agrave; grosses nervures qui
constituent l’organe de r&eacute;serve de la plante, les p&eacute;tioles comme les bases foliaires &eacute;largies
sont de couleur p&acirc;le ou peuvent &ecirc;tre blanchis par croissance &agrave; l’obscurit&eacute;.
Le c&eacute;leri &agrave; couper ressemble &agrave; la forme sauvage et existe sous diff&eacute;rentes sortes dont
certaines se caract&eacute;risent par des feuilles fris&eacute;es.[59]
IV.3. Pays d’origine
La forme sauvage a vraisemblablement donn&eacute; lieu &agrave; des cultures pratiqu&eacute;es au d&eacute;part en
Egypte. Elle est actuellement r&eacute;pandue dans les r&eacute;gions humides aux sols riches, argileux et
sal&eacute;s (dans les marais salins, sur le littoral, pr&egrave;s de certaines sources salines). elle est pr&eacute;sente
dans toute l’Europe, de l’Asie occidentale &agrave; l’est de l’Inde, du nord au sud de l’Afrique tout
comme en Am&eacute;rique du Sud et du Nord. Par contre, les diff&eacute;rentes vari&eacute;t&eacute;s sont connues
qu’en culture. [59]
IV.4. Culture
Le c&eacute;leri affectionne les sols riches en mati&egrave;res organiques, calcaires, l&eacute;gers et bien
drain&eacute;s, les endroits ensoleill&eacute;s &agrave; semi-ombrag&eacute;s, avec un climat humide pluvieux ; les semis
se font de janvier &agrave; mars, en serre, &agrave; une temp&eacute;rature minimale de 16&deg;C. Les semences ne
doivent pas &ecirc;tre recouvertes (germination &agrave; la lumi&egrave;re) et les semis seront r&eacute;guli&egrave;rement
bassin&eacute;s. Le repiquage est r&eacute;alis&eacute; au printemps, dans des pots de 6 &agrave; 8 cm, lorsque les 2 ou 3
premi&egrave;res feuilles sont form&eacute;es. Les jeunes plants pourront &ecirc;tre mis en pleine terre d&eacute;s les
derni&egrave;res gel&eacute;es, sur des carr&eacute;s de 40sur 40cm. Le c&eacute;leri &agrave; couper peut &eacute;galement &ecirc;tre sem&eacute;
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directement en terre, entre mars et avril. Pour le c&eacute;leri branche, les jeunes tiges devront &ecirc;tre
recouvertes de paille pour &eacute;viter leur verdissement. Il existe cependant des cultivars dont les
branches restent blanches naturellement , sans pour autant n&eacute;cessiter une protection contre la
lumi&egrave;re. Pour la r&eacute;colte des fruits, les tubercules seront mis a hiberner dans un endroit frais,
puis seront replant&eacute;s la 2eme ann&eacute;e. A des fins de consommations, les tubercules sont
arrach&eacute;s d&eacute;s la 1ere ann&eacute;e pour qu’il soit charnu mais non lignifi&eacute;s.[59]
Le fruit se trouve dans toute l’Alg&eacute;rie (Oasis) et pour le c&eacute;leri sauvage il se cultive dans
le Nord [60].
IV.5. Description des graines de c&eacute;leri &laquo; =fruit &raquo;
Les graines repr&eacute;sentent la partie la plus utilis&eacute;e en m&eacute;decine. Gris-vert &agrave; brun&acirc;tre,
quelquefois fragment&eacute; ; l’ak&egrave;ne isol&eacute; est glabre de forme ovale, de 0.8 &agrave; 1.2mm d’&eacute;paisseur ;
sur la face dorsale, il porte 3 petites c&ocirc;tes claires &agrave; blanch&acirc;tres, nettement contrast&eacute;es. La
poudre renferme les &eacute;l&eacute;ments suivants : une double couche bien nette de petites cellules
transversales ; des d&eacute;bris de cuticule form&eacute;e de cellules incolores, irr&eacute;guli&egrave;rement stri&eacute;es et
accompagn&eacute;es d’abondants stomates ; des fragments brun fonc&eacute; correspondant &agrave; des canaux
s&eacute;cr&eacute;teurs ; des cellules scl&eacute;reuses allong&eacute;es provenant du m&eacute;socarpe ; des cellules de
l’endosperme renfermant des grains d’aleurone ; des gouttelettes lipidiques et des cristaux
d’oxalate en rosace ; des vaisseaux de bois spiral&eacute;s et annel&eacute;s ; une absence d’amidon. une
fois &eacute;cras&eacute;s, les fruits d&eacute;gagent une odeur caract&eacute;ristique et ont une saveur chaude et
l&eacute;g&egrave;rement am&egrave;re (avec une touche de muscade et de persil)[61]
IV.6. Composition et analyse du fruit
-Huile essentielle : 1.9 &agrave; 3%. Principaux constituants : R(+) limon&egrave;ne (teneur=60%) et b&eacute;tas&eacute;lin&egrave;ne (jusqu&agrave; 13%), phtalide (responsable de l’odeur, tout comme le b&eacute;ta-s&eacute;lin&egrave;ne),
notamment le trans-s&eacute;danolide (=16%), les 3-butylid&egrave;ne phtalide (1.5 &agrave; 8%) le 3-butylphtalide
(0.7 &agrave; 6.5%) ; ils sont accompagn&eacute;s de l’alpha et de b&eacute;ta-pin&egrave;nes, de myrc&egrave;ne et de b&eacute;tacaryophyll&egrave;ne [62].
3-butylphtalide
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-D&eacute;riv&eacute;s furanocoumariques (=0.2%) : ex. bergapt&egrave;ne, isoimp&eacute;ratorine,
isopimpinelline et s&eacute;s&eacute;line ; des dihydrofuranocoumarine comme la
rutar&eacute;tine et la (-)-2,3-dihydro-2(1-hydroxy-1-hydroxym&eacute;thyl&eacute;thyl)-7H-furo &laquo; 3,2gamma &raquo; [1]-benzopyrane-7-one ; des h&eacute;t&eacute;rosides de
furanocoumarines comme l’apioside et le c&eacute;l&eacute;roside [62]
-Lipides (5 &agrave; 30%) dont 40 &agrave; 60% d’acide petros&eacute;linique [62].
-Flavono&iuml;des : 1 &agrave; 2.5%, lut&eacute;oline-7-O-apiosylglucoside, chryso&eacute;riol-7-Oapiosylglucoside et apiine [62].
IV.6.1. Les flavono&iuml;des
Le terme &laquo; flavono&iuml;de &raquo; est d&ucirc; &agrave; leur couleur jaune (= flavus en latin) qu’ils engendrent.
D’ailleurs, leurs fonctions principales chez les v&eacute;g&eacute;taux semblent &ecirc;tre attribu&eacute;es &agrave; leur
coloration ; au del&agrave; de la chlorophylle, des carot&eacute;no&iuml;des et des b&eacute;tala&iuml;nes [46]. Les
flavono&iuml;des sont pr&eacute;sents dans diff&eacute;rentes parties des v&eacute;g&eacute;taux sup&eacute;rieurs selon le type
del’esp&egrave;ce : racines, tiges, feuilles, fleurs, pollen, fruits, graines, bois…etc. Aussi, ils varient
quantitativement et qualitativement selon le stade de d&eacute;veloppement du v&eacute;g&eacute;tal. Certains sont
plus sp&eacute;cifiques de certains tissus. Exemple : les chalcones setrouvent plus fr&eacute;quemment dans
les p&eacute;tales de fleurs.[47]
Figure9 : structure de base d’un flavono&iuml;de [63].
IV.6.1.1. Activit&eacute; cardio-protectrice des flavono&iuml;des
Les int&eacute;r&ecirc;ts th&eacute;rapeutiques des flavono&iuml;des ont maintes fois &eacute;t&eacute; d&eacute;montr&eacute;s sur
diff&eacute;rentes fonctions de notre organisme, notamment, ils sont r&eacute;put&eacute;s pour leur effet
protecteur sur la sant&eacute; cardiovasculaire en modifiant plusieurs processus pathologiques qui
interviennent dans l’apparition des maladies cardiovasculaires. Ces effets sont notamment les
suivants :
-Inhibition de l’oxydation du cholest&eacute;rol LDL (mauvais cholest&eacute;rol) par les
radicaux libres, &eacute;tape initiale importante dans la formation de la plaque d’ath&eacute;rome.
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-Abolition de la tendance des cellules sanguines de petite taille ou plaquettes &agrave; se
regrouper et &agrave; former des caillots sanguins. Cet effet est souvent d&eacute;crit comme &laquo; l’effet
aspirine &raquo;.
-R&eacute;gulation des r&eacute;ponses inflammatoires et immunitaires au niveau de la paroi des
vaisseaux sanguins qui peut &ecirc;tre anormale en cas de maladie cardiovasculaire.
-R&eacute;gulation du tonus vasculaire ou degr&eacute; de constriction des petits vaisseaux
sanguins qui contribue &agrave; l’hypertension [64].
IV.7. Contr&ocirc;le de l’identit&eacute;
L’identification des drogues se fait par examen de leurs caract&egrave;res organoleptiques,
macro- et microscopique, par analyse CPG de leur huile essentiel ou par analyse CCM de
leurs flavono&iuml;des [62]
IV.8. Propri&eacute;t&eacute;s et emplois
IV.8.1. Propri&eacute;t&eacute;s th&eacute;rapeutique du c&eacute;leri
En raison de sa saveur aromatique et l&eacute;g&egrave;rement am&egrave;re, le c&eacute;leri est utilis&eacute; pour ses
propri&eacute;t&eacute;s stimulantes des s&eacute;cr&eacute;tions salivaires et gastriques, comme cholagogue et comme
stimulant du p&eacute;ristaltisme intestinal et diur&eacute;tiques.
De fortes doses d’huile essentielle isol&eacute;e des fruits (100 &agrave; 300mg/Kg.i.p) et un phtalide
isol&eacute; (25 &agrave; 100mg/Kg.i.p) exercent des propri&eacute;t&eacute;s s&eacute;datives (allongement du temps de
s&eacute;dation induit par le pentobarbital et l’&eacute;thanol) ; cet effet a &eacute;t&eacute; mis en &eacute;vidence dans des
exp&eacute;rimentations animales (souris, rat). Un extrait &eacute;thanolique manifeste &eacute;galement chez la
souris des propri&eacute;t&eacute;s analg&eacute;siques dose-d&eacute;pendantes (test de la plaque chauffante, test de
crampes induites par l’acide ac&eacute;tique).
Un extrait m&eacute;thanolique de fruits de c&eacute;leri prot&egrave;ge le rat des dommages h&eacute;patiques
caus&eacute;s par des compos&eacute;s h&eacute;patotoxiques comme le parac&eacute;tamol et le thiac&eacute;tamide ; cette
h&eacute;patoprotection est mise en &eacute;vidence par la mesure des taux sanguins de transaminases
s&eacute;riques (SGOT et SGPT) et d’autres enzymes h&eacute;patiques.
Un extrait aqueux de c&eacute;leri provoque &eacute;galement, chez le rat rendu hyperlipid&eacute;mique par
une alimentation trop riche en graisses, une r&eacute;duction de l’augmentation du taux de
cholest&eacute;rol, de LDL et de triacylglyc&eacute;rides ; cependant, le taux de triglyc&eacute;rides dans le foie
reste anormalement &eacute;lev&eacute;.
Comme la plupart des huiles essentielle isol&eacute;e du c&eacute;leri poss&egrave;de des propri&eacute;t&eacute;s
antimicrobiennes ; c’est particuli&egrave;rement le cas pour la fraction non volatile [62].
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IV.8.2. Usages m&eacute;dicinales des graines de c&eacute;leri
Apii fructus : fruit de c&eacute;leri.
En m&eacute;decine populaire, le fruit n’est utilis&eacute; qu’occasionnellement comme stomachique
et carminatif en cas de douleurs digestives comme diur&eacute;tique en cas d’affections v&eacute;sicales et
r&eacute;nales ainsi qu’en cas de douleurs arthritiques et rhumatismales.
La pr&eacute;paration d’une infusion s’effectue &agrave; l’aide d’1g de fruits &eacute;cras&eacute;s juste avant leur
emploi, &agrave; raison d’une dose journali&egrave;re de 1 &agrave; 4g. en cas d’affection r&eacute;nale, il n’est pas
recommand&eacute; d’utiliser cette drogue &agrave; cause de l’irritation r&eacute;nale provoqu&eacute;e par son huile
essentielle.[65]
IV.8.3. Recherches en cours
-Huile essentielle :
Elle procure un effet calmant sur le syst&egrave;me nerveux
-Autres recherches
Des &eacute;tudes men&eacute;es en Inde en 1995 ont r&eacute;v&eacute;l&eacute; que les graines ont une action efficace
sur le foie. Les extraits des graines peuvent abaisser le taux de lipides sanguin Des &eacute;tudes
chinoises indiquent que l'huile est efficace contre l'hypertension [48].
IV.9. Pr&eacute;caution d’emploi
Les herbes peuvent avoir des effets secondaires et interagir avec d'autres suppl&eacute;ments
ou m&eacute;dicaments. Pour ces raisons, il est n&eacute;cessaire de les prendre avec pr&eacute;caution.
Les femmes enceintes ne doivent pas utiliser les graines de c&eacute;leri, car elles peuvent
conduire &agrave; des saignements et des contractions musculaires de l’ut&eacute;rus, ce qui pourrait
provoquer une fausse couche .
Les personnes ayant une inflammation des reins actifs ne doivent pas prendre les
graines de c&eacute;leri.
Certaines personnes qui sont allergiques au pollen de bouleau peuvent &eacute;galement &ecirc;tre
allergiques aux graines de c&eacute;leri.
Les d&eacute;riv&eacute;s furanocoumariques pr&eacute;sents dans les graines de c&eacute;leri peuvent causer des
r&eacute;actions allergiques ; la peau devient tr&egrave;s sensible aux rayons UV du soleil. [58]
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IV.10. Interactions possible
Parce qu'il ya eu tr&egrave;s peu d'&eacute;tudes sur les graines de c&eacute;leri, les chercheurs ne savent pas
vraiment si elles interagissent avec d'autres herbes et m&eacute;dicaments.
Cependant, les personnes qui prennent ces m&eacute;dicaments devraient consulter leur
m&eacute;decin avant de prendre les graines de c&eacute;leri:
-Des diur&eacute;tiques : Les grains de c&eacute;leri agissent &eacute;galement comme un diur&eacute;tique, ils
pourraient rendre les effets de ces m&eacute;dicaments plus forts, augmentant le risque de
d&eacute;shydratation.
-M&eacute;dicaments pour &eacute;claircir le sang (anticoagulants et antiplaquettaires) : Les graines
de c&eacute;leri contiennent des produits chimiques qui peuvent &eacute;claircir le sang. Cela pourrait
rendre les effets de ces m&eacute;dicaments plus forts, augmentant le risque de saignement.
Anticoagulants comprennent l'aspirine, la warfarine (Coumadin), et le clopidogrel (Plavix).
- Les graines de c&eacute;leri peuvent interagir avec le lithium, les m&eacute;dicaments de la
thyro&iuml;de, et des s&eacute;datifs.[58]
IV.11. Toxicologie
Aux doses usuelles, l’usage du c&eacute;leri comme &eacute;pice ne pr&eacute;sente, &agrave; notre connaissance,
aucun risque de toxicit&eacute; ni aigue ni chronique.
Si le c&eacute;leri est contamin&eacute; par des champignons, s’il est fortement endommag&eacute; ou s’il a
&eacute;t&eacute; trait&eacute; par des pesticides, les fortes teneurs en furanocoumarines induites par ces divers
facteurs de stress peuvent &ecirc;tre &agrave; l’origine de photodermatoses cutan&eacute;es d&eacute;clench&eacute;es suite &agrave;
une exposition au soleil.
L’absorption de c&eacute;leri, cru ou cuit a conduit &agrave; des cas isol&eacute;s de r&eacute;actions allergiques se
manifestant sous forme d’urticaires de contact au niveau des muqueuses buccales et allant
jusqu’au choc anaphylactique. De fa&ccedil;on surprenante, il s’agit surtout de personnes d&eacute;j&agrave;
allergiques au pollen d’armoise ou de bouleau et qui d&eacute;veloppent respectivement un
syndrome &laquo; c&eacute;leri, carotte, armoise &raquo; ou un syndrome &laquo; bouleau, c&eacute;leri &raquo;. Les allerg&egrave;nes Api
G1 et api G4 ont &eacute;t&eacute; isol&eacute;s. Ce dernier, de 14,3KDa, pr&eacute;sente de grandes analogie structurales
(71-82%) avec des profilines d’autres plantes, comme la profiline de bouleau Bet v1, avec
laquelle peut se d&eacute;velopper une r&eacute;action immunologique crois&eacute;e [65].
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V.1. Probl&eacute;matique
Les maladies cardiovasculaires, une des cons&eacute;quences de la dyslipid&eacute;mie, constituent la
premi&egrave;re cause de mortalit&eacute; dans le monde. Elles sont responsables chaque ann&eacute;e du d&eacute;c&egrave;s de
plus de 17 millions de personnes, soit 30 % de la mortalit&eacute; dans le monde, selon
l’Organisation Mondiale de la Sant&eacute;, dont les &frac34; ont lieu dans les pays &agrave; faible et moyen
revenus. 25 millions de d&eacute;c&egrave;s sont pr&eacute;vus en 2020[6].
Parmi les facteurs de risque, la dyslipid&eacute;mie occupe une place majeure dans la
g&eacute;n&eacute;ration de complications cardiovasculaires.
La strat&eacute;gie th&eacute;rapeutique actuelle repose en grande partie sur la prescription
d'hypolip&eacute;miants tel que les statines.
Ces classes pharmacologiques impliqu&eacute;es dans la prise en charge du patient
dyslipid&eacute;mique r&eacute;v&egrave;lent, gr&acirc;ce aux &eacute;tudes de pharmacovigilance, d’&eacute;normes effets
ind&eacute;sirables nuisibles &agrave; la sant&eacute; des patients (trouble musculaire, trouble de vision, trouble de
m&eacute;moire…).
Malgr&eacute; les multiples progr&egrave;s de la m&eacute;decine moderne il y a un net regain d’int&eacute;r&ecirc;t vis-&agrave;vis de la phytoth&eacute;rapie. Selon l’OMS plus de 80% de la population mondiale ont recours &agrave; la
pharmacop&eacute;e traditionnelle pour faire face aux probl&egrave;mes de la sant&eacute; [66].
En effet sur les 300 000 &eacute;sp&egrave;ces recens&eacute;es sur la plan&egrave;te plus de 200 000 esp&egrave;ces vivent
dans les pays tropicaux d’Afrique ont des vertus m&eacute;dicinales[67].
N’oublions pas de mentionner que la phytoth&eacute;rapie pr&eacute;sente un avantage &eacute;conomique
car en effet se procurer des plantes m&eacute;dicinale est souvent plus facile et accessible et surtout
moins on&eacute;reux.
Il serait donc int&eacute;ressant de prospecter une phytoth&eacute;rapie hypolip&eacute;miante et d'en &eacute;tudier
l'effet sur une dyslipid&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e.
V.2. Objectifs
V.2.1. Objectif principal
Evaluer l’efficacit&eacute; de la phytoth&eacute;rapie des graines de c&eacute;leri sous forme d’infusion sur
la dyslipid&eacute;mie et particuli&egrave;rement l’hypercholest&eacute;rol&eacute;mie.
V.2.2. Objectifs secondaires
Faire valoir l’int&eacute;r&ecirc;t de la phytoth&eacute;rapie du fait qu’elle pourrai &ecirc;tre utilis&eacute;e comme
traitement de premi&egrave;re intention et encourager leurs prescription m&eacute;dicale afin d’&eacute;viter non
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seulement les effets ind&eacute;sirables des m&eacute;dicaments hypolip&eacute;miants, les interactions
m&eacute;dicamenteuses avec d’autres traitements et aussi r&eacute;duire le cout de l’ordonnance.
Privil&eacute;gier un soin bio et naturel contrairement aux m&eacute;dicaments conventionnels qui
souvent, sont enti&egrave;rement synth&eacute;tiques.
V.3. Type de l’&eacute;tude
Pour r&eacute;pondre aux objectifs sus annonc&eacute;s une &eacute;tude analytique type essai non contr&ocirc;l&eacute; a
&eacute;t&eacute; effectu&eacute;e.
V.4. Population &eacute;tudi&eacute;e
Tous les sujets pr&eacute;sentant une dyslipid&eacute;mie, ont &eacute;t&eacute; recrut&eacute;s de fa&ccedil;on al&eacute;atoire au
niveau du CHU Tlemcen &laquo; au service de la m&eacute;decine interne &raquo; et de la polyclinique de Sidi
Chaker. Tous les sujets de l'&eacute;tude qui &eacute;taient au nombre de 31 ont &eacute;t&eacute; inform&eacute;s de la
proc&eacute;dure, coop&eacute;rants et consentants.
V.4.1. D&eacute;finition du cas
V.4.1.1. Crit&egrave;re d’inclusion
Tout patient adulte, &acirc;g&eacute; entre 18 et 70 ans.
Patient pr&eacute;sentant une dyslipid&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e avec un taux de cholest&eacute;rol sup&eacute;rieur &agrave;
2g/l et un taux de triglyc&eacute;rides sup&eacute;rieur &agrave; 1.6g/l.
Bilan lipidique normal :
V.4.1.2. Crit&egrave;res d’exclusion
-Patients ayant un taux de triglyc&eacute;rides sup&eacute;rieur &agrave; 3.5g/l
-Patients souffrant d’une maladie cardiaque.
-Patients souffrant d’un cancer.
-Patients souffrant d’une insuffisance r&eacute;nale.
-Patients souffrant d’asthme.
-Les femmes enceintes.
-Les sujets perdus de vue.
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V.5. Crit&egrave;res de jugement
Variation des taux de cholest&eacute;rol, des triglyc&eacute;rides et des fractions HDL et LDL
V.6. Recueil des donn&eacute;es au moment du recrutement des patients
Le recrutement s’&eacute;tait fait de mani&egrave;re active &agrave; l’aide d’un questionnaire qui comprend :
-Partie identification :
Donn&eacute;es sociod&eacute;mographiques:
Nom
Pr&eacute;nom
Age
Sexe
Adresse
Num&eacute;ro de t&eacute;l&eacute;phone
-Corps du questionnaire :
Ant&eacute;c&eacute;dents m&eacute;dicaux :
Diab&egrave;te avec type 1 ou 2
Ant&eacute;c&eacute;dents cardiovasculaires personnels
Ant&eacute;c&eacute;dents dyslipid&eacute;miques familiaux
Pathologie r&eacute;nal
Dysthyro&iuml;die
Donn&eacute;es hygi&eacute;no-di&eacute;t&eacute;tiques :
Habitudes alimentaire : consommation des fruits et l&eacute;gumes, des f&eacute;culents, des fritures,
de l’eau ainsi de l’aliment pr&eacute;f&eacute;r&eacute;.
Suivi d’une activit&eacute; physique
Poids, taille et indice de masse corporelle
Tabagisme
Donn&eacute;es m&eacute;dicamenteux :
M&eacute;dicaments pris par le patient et leurs posologies
Donn&eacute;e sue le bilan lipidique :
Bilan lipidique avant et apr&egrave;s la prise de l’infusion des graines de c&eacute;leri pendant 25jours
-Un exemplaire de ce questionnaire est pr&eacute;sent&eacute; en ANNEXE 01.
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V.7. Saisi et analyse statistique
Les donn&eacute;es collect&eacute;s ont &eacute;t&eacute; saisit sur le logicielSPSSversion17 puis nous avons
proc&eacute;d&eacute; &agrave; une analyse statistique qui comporte deux volets :
-description de la population.
-partie analytique
V.8. D&eacute;roulement et suivi de l'&eacute;tude
Cette &eacute;tude a &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute;e au niveau du service de biochimie du CHU Tlemcen
L’&eacute;tude a &eacute;tait faite entre le 1er d&eacute;cembre 2013 et le 1er mai 2014.
Le suivi des patients &eacute;tait sur une dur&eacute;e de 25jours avec deux pr&eacute;l&egrave;vements &laquo; au premier
et au 25&egrave;me jours &raquo;.
Le traitement des donn&eacute;es a commenc&eacute; la mi-avril.
-Pr&eacute;paration de l’infusion :
Nous avons pr&eacute;par&eacute; des petits sachets contenant 75g de graines de c&eacute;leri pour un suivie
de 25jours &agrave; raison d’une dose quotidienne de 3g &laquo; une cuiller&eacute;e &raquo;, suffisante pour pr&eacute;parer un
verre de l’infusion par jour, que nous avons procur&eacute; &agrave; l’ensemble des patients d&egrave;s le premier
pr&eacute;l&egrave;vement tout en ayant donn&eacute; les instructions n&eacute;cessaires pour la pr&eacute;paration de l’infusion
Figure 10 : Sachet contenant les graines de c&eacute;leri
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V.9. Mat&eacute;riels utilis&eacute;s et m&eacute;thodes
Pour le pr&eacute;l&egrave;vement
Des seringues de 5cc
Du coton
De l’alcool
Un garrot
Du sparadrap
Des gans
Des tubes secs
Des portoirs
Pour le dosage
Une centrifugeuse type HUMAX14K ou bien
JouanC312.
Un r&eacute;frig&eacute;rateur
Des portoirs.
Des tubes secs
Des pipettes.
des micropipettes r&eacute;glables.
Les embouts.
Des b&eacute;chers.
Un spectrophotom&egrave;tre : Jenway7315
spectrophotometer.
Des cuves.
Des automates :
Siemens Dimension RXLMax
HumaStar300
Les r&eacute;actifs : de la marque BIOSYSTEME.
Tableau 5 : L’ensemble des mat&eacute;riels utilis&eacute;s.
V.10. Les conditions du pr&eacute;l&egrave;vement
Pour de meilleurs r&eacute;sultats, le sujet a &eacute;t&eacute; en position assise depuis au moins 15 minutes
avant le pr&eacute;l&egrave;vement et soumis &agrave; un minimum de stress.
Le pr&eacute;l&egrave;vement sanguin a &eacute;t&eacute; effectu&eacute; sur un tube sec et ceci entre 8h30 du matin
jusqu'&agrave; 10h00 chez des patients &agrave; jeun pendant 12 heures au minimum.
V.10.1. Manipulateurs
Les diff&eacute;rentes taches r&eacute;alis&eacute;es depuis le pr&eacute;l&egrave;vement sanguin jusqu’&agrave; la mise en place
des &eacute;chantillons dans l’automate ont &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute; par nous-m&ecirc;mes et parfois avec l’aide du
personnel du laboratoire afin de minimiser toute variation ou erreur induite par le
manipulateur.
V.10.2. S&eacute;roth&egrave;que
Afin d’&eacute;viter toute confusion, les tubes &eacute;tiquet&eacute;s avec dessus marqu&eacute; le nom et le
pr&eacute;nom du patient, la date et un num&eacute;ro d’enregistrement, ont &eacute;t&eacute; isol&eacute;s dans un portoir.
Sachant que tous les renseignements des patients ont &eacute;t&eacute; report&eacute;s sur un bloc-notes,.
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V.10.3. Centrifugation
Les tubes ont &eacute;t&eacute; centrifug&eacute;s dans la centrifugeuse avec une vitesse de 3000 tour par
minute pendent une dur&eacute;e de 5 minute puis les s&eacute;rums ont &eacute;t&eacute; d&eacute;cant&eacute; dans des tubes sec &agrave;
l’aide d’une micropipette pour la phase du dosage.
V.10.4. Dosage du cholest&eacute;rol
Il se fait par le moyen de l’automate disponible au niveau de service de biochimie et les
r&eacute;actifs utilis&eacute;s appartiennent au BIOSYSTEME.
Dans une premi&egrave;re r&eacute;action, les esters de cholest&eacute;rol sont hydrolys&eacute;s en cholest&eacute;rol libre
par une cholest&eacute;rol est&eacute;rase. Les cholest&eacute;rols est&eacute;rases manifestent une sp&eacute;cificit&eacute; d’esp&egrave;ce et
certaines d’entre elles hydrolysent mal le cholest&eacute;rol est&eacute;rifi&eacute; &agrave; l’acide ac&eacute;tique ou &agrave; l’acide
arachidonique.
Dans une deuxi&egrave;me &eacute;tape, le cholest&eacute;rol, qui est maintenant enti&egrave;rement sous forme
libre r&eacute;agit avec l’oxyg&egrave;ne en pr&eacute;sence de cholest&eacute;rol oxydase pour donner de la cholestenone
et du H 2 O 2 . La cholestenone est une forme oxyd&eacute;e de cholest&eacute;rol, dans laquelle la fonction
hydroxyle en positon 3 est convertie en fonction c&eacute;tone.
Dans une troisi&egrave;me &eacute;tape, le peroxyde form&eacute; dans la r&eacute;action &agrave; la cholest&eacute;rol oxydase
est r&eacute;duit en H 2 O par un indicateur en pr&eacute;sence de peroxydase. Au cours de la r&eacute;action
peroxydasique, l’indicateur, ordinairement incolore, est r&eacute;duit en forme color&eacute;e, qu’on mesure
au spectrophotom&egrave;tre. Dans la plupart des m&eacute;thodes, la r&eacute;action peroxydasique fait appel &agrave; la
r&eacute;action de trinder dans laquelle le peroxyde r&eacute;agit avec le ph&eacute;nol et du 4-aminoph&eacute;nazone
pour donner une quinoneimine qui absorbe entre 480 et 520 nm.
Cholest&eacute;rol Est&eacute;rase
Esters de cholest&eacute;rol + H 2 O
cholest&eacute;rol
+
acide gras
Cholest&eacute;roloxydase
Cholest&eacute;rol
+ O2
cholest&eacute;none
+ 4H 2 O
Peroxydase
2 H2O2
4 H2O
+ ph&eacute;nol + 4-aminophenazone
quinon&eacute;imine
+
V.10.5. Dosage des triglyc&eacute;rides
La d&eacute;termination des triglyc&eacute;rides, ex&eacute;cut&eacute;e maintenant &agrave; l’aide de m&eacute;thodes
enzymatiques, fait appel &agrave; deux &eacute;tapes fondamentales :
-Hydrolyse des triglyc&eacute;rides en glyc&eacute;rol et trois acides gras &agrave; l’aide de lipases.
-Dosage du glyc&eacute;rol par la glyc&eacute;rol kinase.
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Comme toutes les m&eacute;thodes reposent sur la d&eacute;termination de la portion glyc&eacute;rique des
triglyc&eacute;rides.
La glyc&eacute;rol kinase catalyse la r&eacute;action :
Glyc&eacute;rol kinase
Glyc&eacute;rol
+
ATP
glyc&eacute;rol-3-phosphate
+
ADP
La mesure de glyc&eacute;rol -3- phosphate, de son cot&eacute;, fait appel &agrave; la glyc&eacute;rol -3- phosphate
oxydase.
Elle est &eacute;valu&eacute;e par une r&eacute;action colorim&eacute;trique &agrave; l’aide de la peroxydase.
Lipase
Triglycerides +
3 H2O
Glyc&eacute;rol
ATP
glycerol
+
3 acidesgras
Glyc&eacute;rol kinase
+
glycerol -3- phosphate + ADP
Glyc&eacute;rol -3- phosphate
Glyc&eacute;rol -3- phosphate + O 2
dihydroxyac&eacute;tone- phosphate + H 2 O 2
Oxydase
Peroxydase
H2O2
+ ph&eacute;nol + 4-aminoantipyrine
d&eacute;riv&eacute; quinon&eacute;imine +
(color&eacute;)
H2O
La pr&eacute;sence de glyc&eacute;rol dans l’&eacute;chantillon est une autre cause d’erreur digne de
mention.
Les conditions susceptibles de faire augmenter le taux de glyc&eacute;rol sont le stress, le
diab&egrave;te, les maladies h&eacute;patiques et les traitements &agrave; l’aide de pr&eacute;parations contenant du
glyc&eacute;rol.
V.10.6. Dosage des HDL-C
La majorit&eacute; des techniques de pr&eacute;cipitation des lipoprot&eacute;ines repose sur la propri&eacute;t&eacute; de
l’apoprot&eacute;ine B de pr&eacute;cipiter en pr&eacute;sence de certains agents chimiques. Les techniques par
pr&eacute;cipitations permettent essentiellement d’isoler les HDL des autres prot&eacute;ines qui toutes
referment l’apoprot&eacute;ine B.apr&eacute;s pr&eacute;cipitations et centrifugation, les HDL, qui sont les seules
lipoprot&eacute;ines surnageant, sont estim&eacute;es directement par leur contenu en cholest&eacute;rol et sont
exprim&eacute;es en terme de HDL-cholest&eacute;rol.
Les m&eacute;langes h&eacute;parine-MgCl 2 , sulfate de dextran-MhgCl 2 et acide phosphotungstiqueMnCl 2 et m&ecirc;me le poly&eacute;thyl&egrave;ne glycol peuvent &ecirc;tre utilis&eacute;s comme agent de pr&eacute;cipitation de
l’apoprot&eacute;ine B.
Ce dosage passe par deux &eacute;tapes : La premi&egrave;re &eacute;tape est manuelle consiste &agrave; :
La pr&eacute;paration du r&eacute;actif HDL : selon la formule
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Nous avons proc&eacute;d&eacute; tout d’abord &agrave; la pr&eacute;paration de 20 ml du pr&eacute;cipitant avec :
-200 mg dextran sulfate
-5ml de MgCl 2
-15ml d’eau distill&eacute;
-10mg d’azide de sodium pour &eacute;viter toute contamination bact&eacute;rienne
Protocole du dosage :
Nous avons pr&eacute;lev&eacute; 200microlittres de s&eacute;rum dans un tube sec dans lequel nous avons
ajout&eacute; 20microlittres du r&eacute;actif HDL et apr&egrave;s agitation manuelle, nous avons laiss&eacute; reposer
pendant 15 minutes puis centrifuger pendant 15 minutes &agrave; 3.000 tour/minute, puis &agrave; l’aide
d’une micropipette nous avons r&eacute;cup&eacute;r&eacute; le surnageant qui contient que les lipoprot&eacute;ines de
haute densit&eacute; HDL
- Automate :
Le surnageant ainsi r&eacute;cup&eacute;r&eacute; et le s&eacute;rum du patient ont &eacute;t&eacute; mis dans des godets, le
premier (le surnageant) pour le dosage du HDL-C et le deuxi&egrave;me pour le dosage du
cholest&eacute;rol total et les triglyc&eacute;rides.
L’automate arrive &agrave; doser les fractions lipidiques gr&acirc;ce &agrave; une m&eacute;thode enzymatique et
qui a prouv&eacute; sa fiabilit&eacute; sachant que cette m&eacute;thode est largement utilis&eacute;e dans les laboratoires
de biochimie.
V.10.7. Le calcul des LDL :
Le LDL-C est &eacute;valu&eacute; indirectement &agrave; partir de la formule :
LDL-C = cholesterol total – (HDL-C + VLDL-C)
La d&eacute;termination du LDL-C suppose que la concentration du cholest&eacute;rol contenu dans
le VLDL soit connue.
La mesure du VLDL-C s’appuie sur les propositions suivantes :
Si les concentrations sont exprim&eacute;es en g/l, la VLDL renferme 5 fois plus de
triglyc&eacute;rides que de cholest&eacute;rol;
Le VLDL renferme tous les triglyc&eacute;rides du plasma.
Ces suppositions sont accept&eacute;es, la quantit&eacute; de cholest&eacute;rol contenue &agrave; l’int&eacute;rieur du
LDL s’obtient par la formule FRIEDEWALD :
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Triglyc&eacute;rides totaux
LDL-C = cholesterol total - ( HDL-C +
)
5
L’&eacute;valuation du LDL-C est approximative. Elle est m&ecirc;me invalid&eacute;e si le plasma
contient des chylomicron et si le taux des triglyc&eacute;rides est sup&eacute;rieur &agrave; 3,5 g/l
V.11. Ethique
Au moment du recrutement nous avons inform&eacute; tous les patients des conditions du
pr&eacute;l&egrave;vement c’est-&agrave;-dire qu’il doit &ecirc;tre &agrave; jeun d’au moins 12h, et aussi que nous allons
effectuer deux prises de sang : au premier et au 25&egrave;me jour.
Nous avons recommand&eacute; aux patients de prendre l’infusion uniquement la nuit &agrave; cause
d’&eacute;ventuelles photodermatoses que peuvent engendrer les graines de c&eacute;leri et en cas d’oubli
ne pas doubler la dose lors de la prise suivante.
V.12. Traitement statistique des donn&eacute;es
L’analyse statistique des donn&eacute;es a &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute;e avec l’aide d’un m&eacute;decin &eacute;pid&eacute;miologiste par le
logiciel Epi info&reg; version 7 (2011).
Les graphes ont &eacute;t&eacute; trac&eacute;s par Microsoft Excel 2007,les r&eacute;sultats ont &eacute;t&eacute; exprim&eacute;s en
pourcentage et la comparaison des moyennes entre j-0 et j-25 des taux lipidiques entre les
deux pr&eacute;l&egrave;vements &agrave; &eacute;t&eacute; effectu&eacute;e par le test &laquo; t &raquo; de student sur un &eacute;chantillon comportant
31sujets.
70
Chapitre VI : R&eacute;sultats
VI.1. Introduction
Durant la p&eacute;riode d’&eacute;tude, 55 patients se sont pr&eacute;sent&eacute;s lors des consultations, 31 sujets
sont inclus dans notre &eacute;tude, 24 sujets sont exclus de l’&eacute;tude (crit&egrave;res d’exclusions).
Nous les avons divis&eacute;s en deux groupes :
Le 1er groupe: Patients pr&eacute;sentant une dysl&eacute;pid&eacute;mie prenant l’infusion seulement.
Le 2&egrave;me groupe: Patients pr&eacute;sentant une dyslipid&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e avec prise de
traitements appropri&eacute;s (les statines pour la pluparts) associ&eacute; &agrave; l’infusion.
VI.2. Description de la population
VI.2.1. Caract&eacute;ristiques de la population
VI.2.1.1. Description des param&egrave;tres cliniques
VI.2.1.1.1. Selon le sexe
homme
33%
femme
67%
Sex-Ratio = 0,49
Figure 11 : la r&eacute;partition des sujets selon le sexe
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VI.2.1.1.2. Selon le statut initial :
58,3
41,7
avec Statine
Sans statine
Figure 12: R&eacute;partition des sujets selon le statut initial (avec statines Vs sans statines)
VI.2.1.1.3. Selon le sexe et le statut initial :
sans statines
avec statines
61,90%
38,10%
60%
40%
homme
femme
Figure13: R&eacute;partition des sujets selon le sexe et le statut (statines Vs sans statines)
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IV.2.1.1.4. Selon le statut initial et la classe d’&acirc;ge:
L’&acirc;ge des sujets varie entre 42 ans et 68 ans avec une moyenne de 57.09 &plusmn;7.8 ans.
avec statines (n)
sans statines (n)
2
1
0
6
3
3
6
1
5
2
1
1
40 - 45
45 - 50
50 - 55
55 - 60
60 - 65
65 - 70
Figure14: r&eacute;partition des sujets selon le statut et la classe d'&acirc;ge
IV.2.1.1.5. Selon le sexe et la tranche d’age des deux groupes :
femme (N)
homme (N)
3
3
1
3
1
40 - 45
2
2
45 - 50
0
4
3
50 - 55
55 - 60
5
60 - 65
4
65 - 70
Figure 15: r&eacute;partition des sujets selon la classe d'&acirc;ge et le sexe des deux groupes
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IV.2.1.1.6. Selon le sexe et l’&acirc;ge des sujets du premier groupe:
N
Moyen
Ic &agrave; 95% pour la moyenne
ne
F
P
homme
4
49,75
33,25
66,25
0,198
0,668
femme
6
52,17
44,85
59,48
Total
10
51,20
45,46
56,94
N= Effectif
Ic= Intervalle de confiance
P= Signification &agrave; 5%
F= Test de Fisher
Tableau 6 : Description de l’&acirc;ge des sujets du groupe 1 selon le sexe.
IV.2.1.1.7. Selon le sexe et l’&acirc;ge des sujets du deuxi&egrave;me groupe:
N
Moyen
Ic &agrave; 95% pour la moyenne
ne
F
P
homme
8
57,75
51,25
64,25
2,576
0,125
femme
13
62,38
59,07
65,70
Total
21
60,62
57,58
63,66
N= Effectif
Ic= Intervalle de confiance
P= Signification &agrave; 5%
F= Test de Fisher
Tableau 7: Description de l’&acirc;ge des sujets du groupe 2 selon le sexe.
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IV.2.1.1.8. Selon les ant&eacute;c&eacute;dents m&eacute;dicamenteux :
sans statines
avec statines
17
15
9
2
HTA
DIABETE
Figure16: R&eacute;partition des sujets selon les ant&eacute;c&eacute;dents et le statut (avec statines Vs sans
statines).
VI.2.1.2. Description des param&egrave;tres biologiques
VI.2.1.2.1. Description de la variation des taux lipidiques dans les deux
groupes &eacute;tudi&eacute;s selon le sexe :
VI.2.1.2.1.1. Groupe1 :Sujets ayant pris uniquement l’infusion (Statines-) :
N
Moyenne Ic &agrave; 95%
F
P
cholest&eacute;rol homme 4
2,4500
1,0003 3,8997 0,968
0,354
(Avant)
femme 6
2,0767
1,8304 2,3229
Total
10
2,2260
1,8062 2,6458
cholest&eacute;rol homme 4
2,0000
1,3125 2,6875 2,031
0,192
(Apr&egrave;s)
femme 6
1,6867
1,4018 1,9715
Total
10
1,8120
1,5547 2,0693
N=Effectif Ic=Intervalle de confiance F=Test de fisher P=Signification
Tableau 8 : Description de la variation du taux de cholest&eacute;rol chez les sujets du groupe 1
N
Moyenne Ic &agrave; 95%
F
Triglyc&eacute;rides homme 4
1,7175
0,7074 2,7276 0,508
(Avant)
femme 6
1,4650
0,9503 1,9797
Total
10
1,5660
1,1841 1,9479
Triglyc&eacute;rides homme 4
1,7675
0,9549 2,5801 9,489
(Apr&egrave;s)
femme 6
0,9317
0,5588 1,3046
Total
10
1,2660
0,8468 1,6852
N=Effectif Ic=Intervalle de confiance F=Test de fisher P=Signification
P
0,496
,015
Tableau 9: Description de la variation du taux des triglyc&eacute;rides chez les sujets du groupe 1
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HDL-C
(Avant)
HDLC(Apr&egrave;s)
homme
N
4
Moyenne
0,8025
femme
Total
homme
6
10
4
0,4367
0,5830
0,6875
femme 6
0,4933
Total
10
0,5710
N=Effectif Ic=Intervalle de confiance
Ic &agrave; 95%
F
P
2,0703 1,318
0,284
0,4653
0,3361 0,5373
0,2236 0,9424
1,5600 0,706
0,425
0,1850
0,3286 0,6580
0,3192 0,8228
F=Test de fisher P=Signification
Tableau 10: Description de la variation du taux du HDL-c chez les sujets du groupe 1
N
Moyenne Ic &agrave; 95%
F
P
homme 4
1,4400
0,4907 2,3893 0,031
0,864
femme 6
1,5067
0,8989 2,1144
Total
10
1,4800
1,0842 1,8758
LDL-C
homme 4
0,9575
0,6953 1,2197 3,784
0,088
(Apr&egrave;s)
femme 6
1,3300
0,9597 1,7003
Total
10
1,1810
0,9382 1,4238
N=Effectif Ic=Intervalle de confiance F=Test de fisher P=Signification
LDL-C
(Avant)
Tableau 11: Description de la variation du taux du LDL-c chez les sujets du groupe 1
VI.2.1.2.1.2. Groupe 2 :Sujets sous leur traitement initial associ&eacute; &agrave;
l’infusion (Statines+) :
N
Moyenne Ic &agrave; 95%
F
P
Cholest&eacute;rol homme 8
1,5388
1,2483 1,8292 0,002
0,962
(Avant)
femme 13
1,5308
1,2985 1,7630
Total
21
1,5338
1,3691 1,6985
Cholest&eacute;rol homme 8
1,4875
1,2007 1,7743 0,680
0,420
(Apr&egrave;s)
femme 13
1,3385
1,0768 1,6001
Total
21
1,3952
1,2136 1,5768
N=Effectif Ic=Intervalle de confiance F=Test de fisher P=Signification
Tableau 12: Description de la variation du taux de cholest&eacute;rol chez les sujets du groupe 2
N
Moyenne Ic &agrave; 95%
F
Triglyc&eacute;rides homme 8
1,2062
0,9538 1,4587 1,274
(Avant)
femme 13
1,4200
1,1315 1,7085
Total
21
1,3386
1,1454 1,5317
Triglyc&eacute;rides homme 8
1,2513
0,8525 1,6500 0,234
(Apr&egrave;s)
femme 13
1,1585
0,9200 1,3969
Total
21
1,1938
1,0033 1,3843
N=Effectif Ic=Intervalle de confiance F=Test de fisher P=Signification
P
0,273
0,634
Tableau 13: Description de la variation du taux des triglyc&eacute;rides chez les sujets du groupe 2
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N
Moyenne Ic &agrave; 95%
F
P
homme 8
0,3950
0,2385 0,5515 0,019
0,892
femme 13
0,3846
0,2904 0,4789
Total
21
0,3886
0,3139 0,4632
HDL-C
homme 8
0,3963
0,2419 0,5506 0,013
0,909
(Apr&egrave;s)
femme 13
0,4054
0,3020 0,5088
Total
21
0,4019
0,3237 0,4801
N=Effectif Ic=Intervalle de confiance F=Test de fisher P=Signification
HDL-C
(Avant)
Tableau 14: Description de la variation du taux du HDL-c chez les sujets du groupe 2
N
Moyenne Ic &agrave; 95%
F
P
homme 8
0,8987
0,5946 1,2029 0,022
0,883
femme 13
0,8731
0,6357 1,1104
Total
21
0,8829
0,7131 1,0526
LDL-C
homme 8
0,9088
0,6088 1,2087 0,208
0,654
(Apr&egrave;s)
femme 13
0,8238
0,5556 1,0921
Total
21
0,8562
0,6712 1,0411
N=Effectif Ic=Intervalle de confiance F=Test de fisher P=Signification
LDL-C
(Avant)
Tableau 15: Description de la variation du taux du LDL-c chez les sujets du groupe 2
VI.3. Analyse des r&eacute;sultats
VI.3.1. Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux lipidiques entre
les deux pr&eacute;l&egrave;vements dans les deux groupes &eacute;tudi&eacute;s
VI.3.1.1. Groupe 1 Sujets ayant pris uniquement l’infusion (Statines-) :
N
J0
J25
%
Ic &agrave; 95% POUR T
LA MOYENNE
cholest&eacute;rol 10
2,2260
1,8120
18,59
0,15278 0,67522 3,585
N=Effectif J=Jour %=Pourcentage de la baisse Ic=Intervalle de confiance
T=Test de student P=Signification &agrave; 5%
P
0,006
Tableau16 : Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux du cholest&eacute;rol total
entre les deux pr&eacute;l&egrave;vements.
N
J0
J25
%
Ic &agrave; 95% POUR T
P
LA MOYENNE
triglyc&eacute;rides 10
1,5660 1,2660
19,15
0,67052 1,832
0,1
0,07052
N=Effectif
J=Jour
%=Pourcentage de la diff&eacute;rence des moyennes Ic=Intervalle de
confiance T=Test de student P=Signification &agrave; 5%
Tableau 17 : Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux des triglyc&eacute;rides entre
les deux pr&eacute;l&egrave;vements.
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N
J0
J25
%
Ic &agrave; 95% POUR T
P
LA MOYENNE
HDL-C
10
0,5830 0,5710 2,05
0,15407 0,191
0,853
0,13007
N=Effectif
J=Jour
%=Pourcentage de la diff&eacute;rence des moyennes Ic=Intervalle de
confiance T=Test de student P=Signification &agrave; 5%
Tableau 18 : Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux du HDL-C entre les
deux pr&eacute;l&egrave;vements.
N
J0
J25
%
Ic &agrave; 95% POUR T
P
LA MOYENNE
LDL-C
10
1,4800 1,1810 20,27
0,76898 1,439
0,184
0,17098
N=Effectif J=Jour %=Pourcentage de la diff&eacute;rence des moyennes Ic=Intervalle de
confiance T=Test de student P=Signification &agrave; 5%
Tableau 19 : Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux du LDL-C entre les
deux pr&eacute;l&egrave;vements.
VI.3.1.2.
Groupe
2 : Sujets
sous
leur
traitement
initial
associ&eacute;
&agrave;
l’infusion (Statines+) :
N
J0
J25
%
Ic &agrave; 95% POUR T
P
LA MOYENNE
Cholest&eacute;rol 21
1,5338 1,3952 9,03
0,31400 1,648
0,115
0,03686
N=Effectif J=Jour %=Pourcentage de la diff&eacute;rence des moyennes Ic=Intervalle de
confiance T=Test de student P=Signification &agrave; 5%
Tableau 20 : Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux du Cholest&eacute;rol total
entre les deux pr&eacute;l&egrave;vements.
N
J0
J25
%
Ic &agrave; 95% POUR T
P
LA MOYENNE
triglyc&eacute;rides 21
1,3386 1,1938 10.81
0,36241 1,387
0,181
0,07288
N=Effectif J=Jour %=Pourcentage de la diff&eacute;rence des moyennes Ic=Intervalle de
confiance T=Test de student P=Signification &agrave; 5%
Tableau 21 : Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux des triglyc&eacute;rides entre
les deux pr&eacute;l&egrave;vements.
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N
J0
J25
%
Ic &agrave; 95% POUR T
P
LA MOYENNE
HDL-C
21
0,3886 0,4019 3,42
0,02567 -0,713
0,484
0,05234
N=Effectif J=Jour%=Pourcentage de la diff&eacute;rence des moyennes Ic=Intervalle de confiance
T=Test de student P=Signification &agrave; 5%
Tableau 22 : Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux du HDL-C entre les
deux pr&eacute;l&egrave;vements.
N
J0
J25
%
Ic &agrave; 95% POUR T
P
LA MOYENNE
LDL-C
21
0,8829 0,8562 3.42
0,24841 0,251
0,804
0,19508
N=Effectif J=Jour %=Pourcentage de la diff&eacute;rence des moyennes Ic=Intervalle de
confiance T=Test de student P=Signification &agrave; 5%
Tableau 23 : Comparaison de la diff&eacute;rence des moyennes des taux du LDL-C entre les
deux pr&eacute;l&egrave;vements.
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C’est une &eacute;tude analytique ouverte qui a pour objectif de prouver que la phytoth&eacute;rapie &agrave;
base des graines de c&eacute;leri a une action hypolip&eacute;miante et peut &ecirc;tre utilis&eacute;e comme traitement
de premi&egrave;re intention. Elle a &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute;e au CHU Tlemcen au service de biochimie entre le 1er
d&eacute;cembre2013 et le 1er mai2014.
Il s’agit de la premi&egrave;re &eacute;tude qui teste l’efficacit&eacute; de la phytoth&eacute;rapie utilisant les
graines de c&eacute;leri en Alg&eacute;rie et &agrave; Tlemcen en mesurant la variation des taux du bilan lipidique
ce qui suscite l’int&eacute;r&ecirc;t de la population d’o&ugrave; son originalit&eacute;.
La taille de notre &eacute;chantillon est de 31sujets majoritairement de sexe f&eacute;minin avec un
taux de 67% et 33% de sexe masculin(figure11),et une moyenne d’&acirc;ge de 57.09 &plusmn; 7.8ans, que
nous avons divis&eacute; en deux groupes selon le statut initial c’est-&agrave;-dire la prise ou non des
statines :
Le 1er groupe prenant l’infusion seulement : comporte 10sujets dont 6 sont de sexe
f&eacute;minin et 4 de sexe masculin avec une moyenne d’&acirc;ge respectivement de 52.17ans et
49.75ans avec une diff&eacute;rence non significative (P=0.668&gt;0.05) (tableau6).
Le 2&egrave;me groupe sous statine avec prise de l’infusion : comporte 21sujets dont 13 sont
de sexe f&eacute;minin et 8 sont de sexe masculin avec une moyenne d’&acirc;ge respectivement de
62.38ans et 57.75ans avec aussi une diff&eacute;rence non significative (p=0.125&gt;0.05). (tableau7).
Tous les sujets sont dyslipid&eacute;miques avec d’autres maladies apparent&eacute;es ; le diab&egrave;te
(26sujets) et l’HTA (17sujets) pour la plupart (figure16).
Interpr&eacute;tation des r&eacute;sultats :
Notre &eacute;tude nous a permis de comparer les moyennes des taux de cholest&eacute;rol,
triglyc&eacute;rides ainsi que ceux du HDL-c et du LDL-c.
-Variations des taux de cholest&eacute;rol :
Le 1er groupe (prenant uniquement l’infusion) nous avons constat&eacute; une diminution
de 18% du taux initial du cholest&eacute;rol soit une baisse de 18% pour les deux sexes. (tableau16)
Le 2&egrave;me groupe (sous statine avec prise de l’infusion) nous avons constat&eacute; une
diminution de 9% du taux initial de cholest&eacute;rol (tableau20) soit 3.%pour les sujets de sexe
masculin et 12% pour les sujets de sexe f&eacute;minin.
Nous avons donc not&eacute; une baisse significative du taux de cholest&eacute;rol.
Par ailleurs, une &eacute;tude men&eacute;e &agrave; l’h&ocirc;pital Kuttera Prajna Ayurveda en inde qui avait pour
objectif d’&eacute;valuer l’efficacit&eacute; d’un extrait standardis&eacute; de graines de c&eacute;leri (150 mg/j) sur la
pression art&eacute;rielle chez 30 patients hypertendus durant une p&eacute;riode de six semaines.
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Parall&egrave;lement des mesures secondaires ont &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute; sur le cholest&eacute;rol, le HDL-c , le
LDL-c, les acides gras libres et les &eacute;lectrolytes. Les r&eacute;sultats ont montr&eacute; une forte baisse de la
pression systolique et diastolique avec une r&eacute;duction de 7% du taux de cholest&eacute;rol or on a pas
not&eacute; de changement concernant les autres param&egrave;tres [68].
-Variation des taux de triglyc&eacute;rides :
Le 1er groupe (prenant uniquement l’infusion) : nous avons constat&eacute; une diminution
de 19% du taux initial soit une hausse de 3% pour les sujets du sexe masculin et une
diminution de 36% pour les sujets du sexe f&eacute;minin. (tableau17).
Le 2&egrave;me groupe (sous statine avec prise de l’infusion) : nous avons constat&eacute; une
diminution de 10% du taux initial (tableau21) soit une augmentation 4%pour les sujets de
sexe masculin et une baisse de 18% pour les sujets de sexe f&eacute;minin.
Nous avons &eacute;galement not&eacute; une baisse globale significative avec une diff&eacute;rence pour les
deux sexes concernant le 2&egrave;me groupe car en effet il y’a eu une augmentation pour les
hommes.
-Variation des taux du HDL-c :
Le 1er groupe (prenant uniquement l’infusion) : nous avons constat&eacute; une diminution
de 2% du taux initial soit une baisse de 14% pour les sujets du sexe masculin et une
augmentation de 13% pour les sujets du sexe f&eacute;minin. (tableau18).
Le 2&egrave;me groupe (sous statine avec prise de l’infusion) : nous avons constat&eacute; une
augmentation de 3% du taux initial (tableau22) soit 0.5% pour les sujets de sexe masculin et
5% pour les sujets de sexe f&eacute;minin.
Nous avons constat&eacute; une l&eacute;g&egrave;re baisse des taux pour le 1er groupe et une l&eacute;g&egrave;re
augmentation pour le 2&egrave;me groupe.
-Variation des taux du LDL-c :
Le 1er groupe (prenant uniquement l’infusion) : nous avons constat&eacute; une diminution
de 20% du taux initial soit une baisse de 33% pour les sujets du sexe masculin et 12% pour les
sujets du sexe f&eacute;minin. (tableau19)
Le 2&egrave;me groupe (sous statine avec prise de l’infusion) : nous avons constat&eacute; une
diminution de 3% du taux initial (tableau23) soit une augmentation de 1%pour les sujets de
sexe masculin et une diminution de 5% pour les sujets de sexe f&eacute;minin.
Nous avons constat&eacute; une baisse significative pour les deux groupes.
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Notre prise en charge phytoth&eacute;rapique de la dyslipid&eacute;mie nous a permis d’avoir des
r&eacute;sultats comparables &agrave; d’autres alternatives :
 Prise en charge par des mesures di&eacute;t&eacute;tiques :
Etude de Toronto a montr&eacute; que le soja, les amandes, les margarines enrichies, l’avoine
et l’orge sont parmi les nourritures les plus efficaces. Selon une &eacute;tude de l’universit&eacute; de
Toronto, dirig&eacute;e par le professeur David Jenkins, la combinaison de ces nourritures fait
baisser le taux du LDL cholest&eacute;rol d’une mani&egrave;re similaire &agrave; l’action d’une m&eacute;dication par
une statine .L’auteur et ses coll&egrave;gues ont prescrit un menu de 7 jours comprenant une
combinaison de ces aliments &agrave; 66 personnes (31 hommes et 35 femmes), d’&acirc;ge moyen de 59,3
ann&eacute;es et ayant un taux de cholest&eacute;rol de 30 % sup&eacute;rieur aux taux recommand&eacute;s ; 55
participants ont suivi ce menu pendant une ann&eacute;e. Apr&egrave;s douze mois plus de 30 % des
participants avaient, avec succ&egrave;s, adh&eacute;r&eacute; au r&eacute;gime alimentaire et avaient abaiss&eacute; leurs taux de
cholest&eacute;rol de plus de 20%.[69]
L’&eacute;tude r&eacute;alis&eacute;e au CHU Tlemcen en 2013 par des &eacute;tudiants en pharmacie dans le but
de d&eacute;montrer que les mesures hygi&eacute;no-di&eacute;t&eacute;tiques avec une alimentation type r&eacute;gime
m&eacute;diterran&eacute;en (huile d’olive, citron, th&eacute; vert) est comparable &agrave; la prise de l’Atorvastatine avec
un &eacute;chantillon de 30 sujets : On a not&eacute; une diminution de 15% du taux de cholest&eacute;rol pour le
groupe ayant suivi le r&eacute;gime, de 14% du taux de triglyc&eacute;rides, de 20% du taux du LDL-c et
une augmentation de 12% du taux de HDL-c. [70]
 Prise en charge th&eacute;rapeutique par les statines :
Etude CARDS : 2838 patients des patients hypertendus ayant au moins trois autres
facteurs de risque de maladie cardiovasculaire ont pris de l’atorvastatine de 10 mg pendant 3.9
ans les r&eacute;sultats ont montr&eacute; une diminution de 38% du LDL-C [71].
Etude ASCOT : qui est initialement une &eacute;tude comparative de diff&eacute;rents traitements de
l’hypertension art&eacute;rielle dans laquelle les auteurs ont voulu tester l’efficacit&eacute; de l’atorvastatine
en pr&eacute;vention primaire de l’infarctus du myocarde chez des patients pr&eacute;sentant d’autres
facteurs de risque mais une hypercholest&eacute;rol&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e. Elle se d&eacute;roule &agrave; la fois au
Royaume-Uni et dans les pays scandinaves et concerne 10305 personnes. Elles auraient du
&ecirc;tre suivies durant cinq ans mais l’&eacute;tude a &eacute;t&eacute; interrompue au bout d’un peu plus de 3 ann&eacute;es
par le comit&eacute; de surveillance. Ce dernier a jug&eacute; que le b&eacute;n&eacute;fice apport&eacute; par l’atorvastatine
&eacute;tait hautement significatif. Ils ont not&eacute; une diminution de 29% du LDL-C [72].
84
Discussion
L’&eacute;tude a &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute;e de mani&egrave;re prospective c'est-&agrave;-dire un suivi r&eacute;el des patients dans
le temps et non pas &agrave; partir des dossiers ce qui renforce la fiabilit&eacute;, la pr&eacute;cision et la validit&eacute;
des r&eacute;sultats.
L’&eacute;tude prospective nous a &eacute;galement permis de fixer une dur&eacute;e r&eacute;elle &agrave; l’exposition, et
de ne pas se baser sur des dur&eacute;es al&eacute;atoires en rapport avec le dossier m&eacute;dical.
Les deux groupes de notre &eacute;chantillon avaient des taux lipidiques comparables (p&gt;0.05).
Pour r&eacute;duire les biais nous avons utilis&eacute; le m&ecirc;me automate pour mesurer les fractions
lipidiques de chaque patient.
D’autant plus qu’il s’agit de la premi&egrave;re &eacute;tude qui teste l’efficacit&eacute; de la phytoth&eacute;rapie
utilisant les graines de c&eacute;leri en Alg&eacute;rie et &agrave; Tlemcen en mesurant la variation des taux du
bilan lipidique ce qui suscite l’int&eacute;r&ecirc;t de la population d’o&ugrave; son originalit&eacute; et les r&eacute;sultats
trouv&eacute;s renforcent d’avantage notre hypoth&egrave;se.
Notre &eacute;tude et les &eacute;tudes men&eacute;es pour &eacute;valuer l’efficacit&eacute; d’un traitement
phytoth&eacute;rapique &laquo; graines de c&eacute;leri &raquo; posent des probl&egrave;mes m&eacute;thodologiques qui ont fait
apparaitre plusieurs biais parmi eux:
-difficult&eacute; du double aveugle
-nombre de &laquo; perdus de vue &raquo; souvent plus important que dans les &eacute;tudes
m&eacute;dicamenteuses. Et observance plus al&eacute;atoire et difficile &agrave; contr&ocirc;ler.
-une taille d’&eacute;chantillon r&eacute;duite et limit&eacute; car le temps &eacute;tait limit&eacute;, avec difficult&eacute;
parfois de communiquer avec certains patients
-difficult&eacute; de l’interpr&eacute;tation de l’effet non univoque des modifications
alimentaires qui entrainent parall&egrave;lement des modifications de l’h&eacute;mostase, de la tension
art&eacute;rielle et, &eacute;ventuellement, du poids.
-Les limites de l'&eacute;tude comprennent aussi une petite taille de l'&eacute;chantillon et un
temps court, fournissant une puissance limit&eacute;e pour les tests statistiques multivari&eacute;es.
N&eacute;anmoins, les r&eacute;sultats sugg&egrave;rent qu’une prise r&eacute;guli&egrave;re de l’infusion de graines de
c&eacute;leri peut contribuer efficacement &agrave; diminuer le taux du mauvais cholest&eacute;rol pour les patients
en pr&eacute;vention primaire.
On aurait bien aim&eacute; :
-Que tous les patients consomment la m&ecirc;me sp&eacute;cialit&eacute; de statine au m&ecirc;me dosage
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-Etre en contact avec le m&eacute;decin traitant de chaque patient pour connaitre mieux
le d&eacute;but de la dyslipid&eacute;mie et rassembl&eacute; le maximum d’information concernant leur
pathologie or la majorit&eacute; des patients &eacute;tait des externes.
-Exploiter d’autres param&egrave;tres par exemple CPK, CRP, diff&eacute;rences de poids entre
j-0 et j-25, taille, la pression art&eacute;rielle pour le suivi et le contr&ocirc;le des effets ind&eacute;sirables.
Sur 31 sujets de notre &eacute;chantillon on a pu recenser plusieurs types d’effets ind&eacute;sirables
ou au contraire b&eacute;n&eacute;fiques d’une mani&egrave;re subjective dont les plus importants :
-1cas de perte de poids apr&egrave;s la prise de l’infusion.
-2cas de disparition de ballonnement apr&egrave;s la prise de l’infusion.
-3cas de baisse de la tension art&eacute;rielle apr&egrave;s la prise de l’infusion.
-2cas de crampes musculaires par la prise des statines.
Nous avons donc remarqu&eacute; que pour le 1er groupe il y a eu une baisse de 18% du taux
de cholest&eacute;rol, 19% du taux de triglyc&eacute;ride, 2% du taux de HDL-c et 20% du taux de LDL-c.
Et une baisse moins importante des taux du Cholest&eacute;rol total, triglyc&eacute;rides et LDL-c de
9%, 10% et 3% respectivement pour le 2&egrave;me groupe mais l’effet des graines de c&eacute;leri est
toujours b&eacute;n&eacute;fique chez les patients d&eacute;j&agrave; sous statines.
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Notre &eacute;tude a &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute;e au niveau du CHU Tlemcen du 1er d&eacute;cembre2013 au 1er
mai2014, portant sur 31 patients dyslipid&eacute;miques ; qui ont pris un traitement phytoth&eacute;rapique
&agrave; base de graines de c&eacute;leri, pendant 25jours et dont les taux de cholest&eacute;rol, triglyc&eacute;ride, HDLc et LDL-c ont &eacute;t&eacute; mesur&eacute; avant et apr&egrave;s la prise du traitement.
L’objectif de cette &eacute;tude &eacute;tait de d&eacute;montrer que l’efficacit&eacute; d’une phytoth&eacute;rapie utilisant
les graines de c&eacute;leri est comparable &agrave; celle de la prise en charge par statines, apr&egrave;s six mois de
travail nos r&eacute;sultats sont venus pour confirmer notre hypoth&egrave;se, et nous avons estim&eacute; que
notre objectif a &eacute;t&eacute; atteint, car en effet notre protocole a permis la r&eacute;alisation d’une baisse
significative des taux du cholest&eacute;rol, triglyc&eacute;ride et du LDL-c et ce avec beaucoup moins
d’effets secondaires.
Ce travail a &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute; sur un petit &eacute;chantillon de patients ayant une dyslipid&eacute;mie
mod&eacute;r&eacute;e. Cependant cela nous a permis de constater que les graines de c&egrave;leri avaient plus
d'effet sur le taux de cholest&eacute;rol que sur le taux de triglyc&eacute;rides, et qu'elle n'avait pas d'effets
b&eacute;n&eacute;fiques sur le HDL.
Notre &eacute;tude nous a donc permis d’envisager d’autres alternatives tr&egrave;s int&eacute;ressantes dans
la prise en charge de la dyslipid&eacute;mie et ses cons&eacute;quences n&eacute;fastes qui menacent la vie de
l’&ecirc;tre humain.
C’est aussi un travail d’initiation pour approfondir les recherches sur cette plante aux
multiples vertus et encourager toute comparaison d’un hypolip&eacute;miant avec une infusion &agrave;
base de graines de c&eacute;leri ou toute autre plante th&eacute;rapeutique.
Malgr&eacute; toutes les pol&eacute;miques r&eacute;centes dont les effets secondaires des statines ont fait
l’objet, ces derniers ont encore de beaux jours devant elles, car la science mercatique d&eacute;passe
tr&egrave;s largement les sciences biologiques et &eacute;pid&eacute;miologiques.
Enfin, pour pr&eacute;server sa sant&eacute; il est n&eacute;cessaire d’avoir une vie saine ; pour cela il faut
recourir d’une part &agrave; une hygi&egrave;ne de vie qui consiste &agrave; opter pour une alimentation &eacute;quilibr&eacute;e
et accompagn&eacute;e d’une activit&eacute; physique r&eacute;guli&egrave;re d’autre part : C’est de nos jours la meilleure
mani&egrave;re d’&eacute;viter diverses maladies qui nous guettent inlassablement ; comme dit le dicton
&laquo; vaut mieux pr&eacute;venir que gu&eacute;rir &raquo;.
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Liste des abr&eacute;viations
ACAT : acyl cholest&eacute;ril acyl transferase.
ACTH : ad&eacute;no cortico trophic hormone.
ADN : acide d&eacute;soxyribonucl&eacute;ique.
ADP : adenosine diphosphate.
ATP:adenosine triphosphate
AG : acide gras.
ALAT : alanine amino transferase.
AMM : autorisation de mise sur le march&eacute;.
APO : apolipoproteine.
ARN : acide ribonucl&eacute;ique.
ASAT : aspartate amino tranferase.
AVC : accident vasculaire c&eacute;r&eacute;bral.
BMJ : british medical journal.
CCM : chromatographie sur couche mince.
CE : cholest&eacute;rol est&eacute;rifi&eacute;.
CETP : proteine de transfert des esters de cholest&eacute;rol.
CHOL : cholest&eacute;rol.
CHT : cholest&eacute;rol total.
CHU : Centre hospitalo-universitaire.
CL : cholest&eacute;rol libre.
CNRS : centre national de recherche scientifique.
CPG : chromatographie en phase gazeuse.
CPK : cr&eacute;atine phosphokinase.
FDA : food and drug administration.
HE: huileessentielle.
HDL: high density lipoprotein.
HMG COA : r&eacute;ductase-3-hydro-3-m&eacute;thylglutaryl-CoA r&eacute;ductase.
HTA : hypertension art&eacute;rielle.
HTGL : h&eacute;patic triglyc&eacute;ride lipase.
IMC : indice de masse corporelle.
IDL: intermediair density lipoprotein.
IDM: infarctus du myocarde.
J0: jour 0
J25 : jour 25
89
Liste des abr&eacute;viations
LCAT : lecithin-cholest&eacute;rol acyl transferase.
LDL: Low density lipoprotein.
LP: lipoprot&eacute;ine.
LPL: lipoprot&eacute;ine lipase.
LRP : low-density lipoprotein receptor-related protein.
MPUP: mati&egrave;re premi&egrave;re &agrave; usage pharmaceutique.
N: normal.
OMS : organisation mondiale de la sant&eacute;.
PCSK9 : protein convertase subtilisin/kexin type9.
PL : phospholipide.
PS : para-sympathique.
R : r&eacute;cepteur.
S : sympathique.
T3 : triiodothyronine.
T4 : thyroxine.
TG : triglyc&eacute;rides.
UV : ultra violet.
VHDL : very high density lipoprotein.
VLDL : very low density lipoprotein.
Vs :versus.
WHI : women health initiative.
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Annexe
CHU DE TLEMCEN
LABORATOIRE DE BIOCHIMIE
LE :
/
Fiche de renseignement du patient
Nom et Pr&eacute;nom
Age :
Poids :
IMC (Indice de masse corporel) :
Taille :
Num&eacute;ro de t&eacute;l&eacute;phone :
Ant&eacute;c&eacute;dents familiaux :
Ant&eacute;c&eacute;dents personnels:
Listes de tous les m&eacute;dicaments et leurs posologies :
Depuis quand la dyslipid&eacute;mie a apparue :
Suivie d’une activit&eacute; physique :
Dur&eacute;e :
Suivie d’un r&eacute;gime alimentaire :
-tisanes :
-fruits et l&eacute;gumes :
-F&eacute;culents :
-mati&egrave;re grasse :
-aliments pr&eacute;f&eacute;r&eacute;s :
-l’eau :
Bilan lipidique :
1er jour
CHT (g/l)
TRI (g/l)
HDL (g/l)
LDL (g/l)
100
25eme jour
/
R&eacute;sum&eacute;
Depuis leur apparition, les statines ont pris une place importante dans la prescription des hypolip&eacute;miant et pour la pr&eacute;vention
des maladies cardiovasculaires ; mais l’apparition des effets ind&eacute;sirables de ces m&eacute;dicaments nous a conduit &agrave; poser des
interrogations concernant la balance b&eacute;n&eacute;fices/risques et &agrave; songer &agrave; une autre alternative mieux tol&eacute;r&eacute;e qui est la
phytoth&eacute;rapie vers laquelle la population s’int&eacute;resse de plus en plus et qui connait un renouveau du fait qu’elle soit plus
souvent moins invasive pour notre organisme.
Notre travail vise &agrave; orienter certains patients vers une phytoth&eacute;rapie utilisant une infusion &agrave; base de graines de c&eacute;leri au lieu
d’une prescription automatique des statines en pr&eacute;vention primaire.
Notre objectif est de prouver l’efficacit&eacute; de la phytoth&eacute;rapie &agrave; base de graines de c&eacute;leri sur la dyslipid&eacute;mie en mesurant la
variation des taux lipidiques durant une p&eacute;riode de vingt-cinq jours.
Pour cela, nous avons suivi deux groupes de population de patients ayant une dyslipid&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e, le premier prenant
l’infusion de graines de c&eacute;leri seulement et le deuxi&egrave;me &eacute;tait d&eacute;j&agrave; sous statines associ&eacute; &agrave; l’infusion de graines de c&eacute;leri au
niveau du service de biochimie du CHU Tlemcen.
Nos r&eacute;sultats ont montr&eacute; une baisse significative du taux de cholest&eacute;rol total et celui du mauvais cholest&eacute;rol pour les deux
groupes.
Nous avons &eacute;galement pu noter l’apparition de certains effets b&eacute;n&eacute;fiques que peu avoir les graines de c&eacute;leri.
En conclusion la phytoth&eacute;rapie &agrave; base de graines de c&eacute;leri constitue une bonne initiation pour approfondir la recherche
concernant la prise en charge de la dyslipid&eacute;mie.
Mots cl&eacute;s : dyslipid&eacute;mie, cholest&eacute;rol, phytoth&eacute;rapie, graines de c&eacute;leri.
Abstract
Since their appearance, statins have taken an important place in the prescription of lipid-lowering and prevention of
cardiovascular disease; however the appearance of adverse effects of these drugs has led us to ask questions about its benefit /
risk balance and to look for an alternative that is much more tolerated Herbal medicine to which the population is more
interested and conviced of the fact that it is usually less invasive.
Our work’s aim is to guide patients to a certain herbal medicine using a herbal tea made from celery seed instead of an
automatic prescription of statins as a first prevention.
Our goal is to prove the effectiveness of herbal medicine based on celery seed dyslipidemia by measuring changes in lipid
levels during a period of twenty-five days.
To do this, we followed two population groups of patients with moderate dyslipidemia in the laboratory of biochemistry
CHU Tlemcen, the first one was taking the herbal celery seed and the second one was already on statins associated with the
celery seed tea.
Our results showed a significant decrease in total cholesterol and the bad cholesterol for both groups.
We also have noted the appearance of certain benefits of thelittle celery seed.
In conclusion herbal based celery seed is a good initiation for further research concerning the management of dyslipidemia.
Keywords: dyslipidemia, cholesterol, herbal medicine, celery seed.
ﻣﻠﺨﺺ
 ﺃﺧﺬﺕ ﻫﺬﻩ ﺍﻷﺧﻴﺮﺓ ﻣﻜﺎﻧﺔ ﻫﺎﻣّﺔ ﻓﻲ ﺍﻟﻮﺻﻔﺎﺕ ﺍﻟﻄﺒّﻴﺔ ﺍﻟﻤﺘﻌﻠّﻘﺔ ﺑِﻤُﺨﻔﱢﻀﺎﺕ ﺍﻟﺪﱡﻫﻮﻥ ﺍﻟﺰّﺍﺋﺪﺓ ﻭ ﻛﺬﻟﻚ ﺍﻟﻮِﻗﺎﻳﺔ ﻣﻦ ﺃﻣﺮﺍﺽ،ﻣﻨﺬ ﻇﻬﻮﺭ ﺍﻟﺴﺘﺎﺗﻴﻦ
.ﺍﻟﻘﻠﺐ ﻭ ﺍﻷﻭﻋﻴﺔ ﺍﻟﺪّﻣﻮﻳﺔ
ِ ﻣﻤّﺎ ﺃﺩﱠﻯ ﺑِﻨﺎ ﺇﻟﻰ ﺍﻟﺘّﻔﻜﻴﺮ ﻓﻲ ﺍﻟﺒﺤﺚ.ﻭ ﻟﻜﻦْ ﻇﻬﻮﺭ ﺍﻟﺘﺄﺛﻴﺮﺍﺕ ﺍﻟﺴﻠﺒﻴّﺔ ﻟِﻬﺬﻩ ﺍﻷﺩﻭِﻳﺔ ﻗﺪ ﺃﺩّﻯ ﺑﻨﺎ ﺇﻟﻰ ﺗﺴﺎﺅُﻻﺕ ﻫﺎﻣّﺔ ﺣﻮْﻝ ﻓﻮﺍﺋﺪﻫﺎ ﻭ ﻣﺨﺎﻃِﺮﻫﺎ
 ﻭ ﺍﻟﺘﻲ ﺃﺿْﺤﺖ ﺗﺘﻌﺮﻑ ﺗﺠﺪﻳﺪﺍ ﺣﻘﻴﻘِﻴّﺎ ﻟِﻤﺎ ﻓﻴﻬﺎ ﻣِﻦ،ﻋﻦِ ﺍﻟﺒﺪﻳﻞ ﻭ ﻫُﻮ ﺍﻷﻋﺸﺎﺏ ﺍﻟﻄّﺒﱢﻴّﺔ ﺍﻟﺘﻲ ﺃﺻﺒﺢ ﺍﻹﻧﺴﺎﻥ ﻳﻬﺘﻢﱡ ﺑﻬﺎ ﻭ ﻳﺘﻮﺟّﻪ ﺃﻛﺜﺮ ﻓﺄﻛﺜﺮ
.ﺗﺠﻨﱡﺐ ﺍﻷﺿﺮﺍﺭ ﻟﻸﺑْﺪﺍﻥ
ﻳﻬﺪِﻑ ﻋﻤﻠُﻨﺎ ﻟِﺘﻮﺟﻴﻪ ﺑَﻌﺾ ﺍﻟﻤﺮﺿﻰ ﺇﻟﻰ ﺍﻟﺘّﺪﻭِﻱ ﺑﺎﻷﻋﺸﺎﺏ ﺍﻟﻄﱢﺒﱢﻴﱠﺔ ﺑﺎﺳﺘِﺨﺪﺍﻡ ﻣُﺴﺘﺨﻠﺺ ﺑُﺬﻭﺭ ﺍﻟﻜﺮﺍﻓﺲ ﺑﺪﻻ ﻣِﻦ ﺍﻟﻮﺻﻔﺔ ﺍﻟﻄّﺒّﻴّﺔ ﺍﻟﺘّﻠﻘﺎﺋﻴﺔ
ﻟﻠﺴﺘﺎﺗﻴﻦ ﻓﻲ ﺍﻟﻮِﻗﺎﻳﺔ ﺍﻷﻭّﻟﻴّﺔ.
ﻫﺪﻓُﻨﺎ ﻫﻮ ﺇﺛﺒﺎﺕ ﻓﻌﺎﻟﻴﺔ ﺍﻷﻋﺸﺎﺏ ﺍﻟﻄّﺒّﻴّﺔ ﺑِﺎﺳﺘِﺨﺪﺍﻡ ﺑُﺬﻭﺭ ﺍﻟﻜﺮﺍﻓﺲ ﻓﻲ ﻋﻼﺝ ﺧَﻠﻞ ﺗﻮﺍﺯُﻥ ﺍﻟﺪﱡﻫﻮﻥ ﻓﻲ ﺍﻟﺠﺴﻢ ﻋﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﻗِﻴﺎﺱ ﺍﻟﺘّﻐﻴﱡﺮﺍﺕ ﻓﻲ
.ﻛﻤﱢﻴّﺔ ﺍﻟﺪﱡﻫﻮﻥ ﺧِﻼﻝ ﻓﺘﺮﺓ ﺧﻤﺴﺔ ﻭ ﻋِﺸﺮﻭﻥ ﻳﻮﻣًﺎ
 ﻭ، ﺍﻟﻤﺠﻤﻮﻋﺔ ﺍﻷُﻭﻟﻰ ﺗﺄْﺧُﺬ ﻣُﺴﺘﺨﻠﺺ ﺑُﺬﻭﺭ ﺍﻟﻜﺮﺍﻓﺲ ﻓﻘﻂ:ﻟﻠﻘﻴﺎﻡِ ﺑﺬﻟﻚ ﺗﺘﺒّﻌﻨﺎ ﻣﺠﻤﻮﻋَﺘَﻴﻦِ ﻣِﻦ ﺍﻟﻤُﺼﺎﺑﻴﻦ ﺑِﻤﺮﺽ ﺧﻠﻞ ﺗﻮﺍﺯُﻥ ﺍﻟﺪﱡﻫﻮﻥ
. ﺫﻟﻚ ﻛﻠﱡﻪ ﻓﻲ ﻣﺼْﻠَﺤَﺔ ﺍﻟﺒِﻴﻮﻛﻴﻤﻴﺎ ﺑِﻤُﺴﺘَﺸﻔﻰ ﺗِﻠﻤﺴﺎﻥ.ﺍﻟﻤﺠﻤﻮﻋﺔ ﺍﻟﺜّﺎﻧِﻴﺔ ﻗَﺪ ﻛﺎﻧﺖ ﺗُﻌﺎﻟَﺞُ ﺑﺎﻟﺴﺘﺎﺗﻴﻦ ﻭ ﺃﺿﻔْﻨﺎ ﻟﻬﺎ ﺃﺧْﺬ ﻣُﺴﺘﺨﻠﺺ ﺑُﺬﻭﺭ ﺍﻟﻜﺮﺍﻓﺲ
 ﻭ ﻟﻘﺪ ٱﺗّﻀَﺢَ ﻟﻨﺎ ﻛﺬﻟﻚ ﻇﻬﻮﺭ ﺑﻌﺾ ﺍﻟﺘﺄﺛﱡﺮﺍﺕ ﺍﻹﺟﺎﺑِﻴﱠﺔ ﻣِﻦ ﺗﻨﺎﻭُﻝ.ﺃﺑْﺮَﺯَﺕ ﺍﻟﻨّﺘﺎﺋﺞ ﺍِﻧﺨﻔﺎﺿًﺎ ﻭﺍﺿِﺤًﺎ ﻓﻲ ﺍﻟﻜﻮﻟﺴﺘﻴﺮﻭﻝ ﻋِﻨﺪ ﺍﻟﻤﺠﻤﻮﻋﺘﻴﻦ
.ﻣُﺴﺘﺨﻠﺺ ﺑُﺬﻭﺭ ﺍﻟﻜﺮﺍﻓﺲ
ﺎ ﻟﻠﺘّﻌﻤﱡﻖ ﻓﻲ ﺍﻷﺑﺤﺎﺙ ﺍﻟﺨﺎﺻﱠﺔ ﺇﻥﱠ ﺍﻟﺘﱠﺪﺍﻭﻱ ﺑﺒُﺬﻭﺭ ﺍﻟﻜﺮﺍﻓﺲ ﻳُﺸَﻜﱢﻞ ﺇِﺟﺮﺍءًﺍ ﻃﺒّﻴ،ﻓﻲ ﺍﻟﺨِﺘﺎﻡ
.ﺑِﻌِﻼﺝ ﺧﻠﻞ ﺍﻟﺪﱡﻫﻮﻥ ﻓﻲ ﺟِﺴﻢ ﺍﻹﻧﺴﺎﻥ
 ﺩﻳﺴﻠِﺒِﺪِﻣﻲ ـ ﻛﻮﻟﺴﺘﺮﻭﻝ ـ ﻓﻴﺘﻮﺗﻴﻐﺎﺑﻲ ـ ﺑُﺬﻭﺭ ﺍﻟﻜﺮﺍﻓﺲ:ﺍﻟﻜَﻠِﻤﺎﺕ ﺍﻟﻤﻔﺘﺎﺣِﻴﺔ






Documents connexes







[image: Document]





Document












[image: Le rôle favorable des antioxydants dans l`estomac]





Le rôle favorable des antioxydants dans l`estomac












[image: Lire la suite]





Lire la suite












[image: Lire l'article complet]





Lire l'article complet












[image: Cholestérol, médicaments anti]





Cholestérol, médicaments anti












[image: Feuille de travail de l`outil d`aide à la décision]





Feuille de travail de l`outil d`aide à la décision












[image: lexique de quelques termes medicaux]





lexique de quelques termes medicaux












[image: M tabolisme des lipoprot ines]





M tabolisme des lipoprot ines












[image: Correction DS4 5e circul 2011-2012]





Correction DS4 5e circul 2011-2012












[image: CONFERENCE 2012 HYPERLIPOPROTEINIEMIE ET]





CONFERENCE 2012 HYPERLIPOPROTEINIEMIE ET



















Téléchargement



publicité




















Ajouter ce document à la (aux) collections










Vous pouvez ajouter ce document à votre ou vos collections d'étude.



S'identifier

Disponible uniquement pour les utilisateurs autorisés






Titre






La description

(optionnel)







Visible à





Toutes les personnes






Juste moi





Créer une collection




















Ajouter ce document à enregistré









Vous pouvez ajouter ce document à votre liste sauvegardée



S'identifier

Disponible uniquement pour les utilisateurs autorisés






















Produits




Les documents


Flashcards









Soutien




Plainte


Partenaires










© 2013 - 2024 studylibfr.com toutes les autres marques commerciales et droits dauteur appartiennent à leurs propriétaires respectifs



GDPR


Confidentialité


Conditions d'utilisation








Faire une suggestion


Avez-vous trouvé des erreurs dans linterface ou les textes? Ou savez-vous comment améliorer linterface utilisateur StudyLib? Nhésitez pas à envoyer des suggestions. Cest très important pour nous!


Ajouter des commentaires














 








Suggérez-nous comment améliorer StudyLib



(Pour les plaintes, utilisez

un autre formulaire
)











Votre e-mail


Entrez-le si vous voulez recevoir une réponse







Évaluez nous




1




2




3




4




5








Annuler


Envoyer






























[image: ]







