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Points essentiels

La plupart des hypo-HDLémies modérées sont associées à une obésité abdominale, dans le
syndrome métabolique et le diabète de type 2.
La plupart des hyper-HDLémies modérées sont secondaires à la consommation d'alcool et
à certains traitements hormonaux.
Des niveaux extrêmement bas ou extrêmement élevés d'HDL-C sont associés à un risque accru de
maladie cardiovasculaire (MCV), qui repose sur une altération de la fonction des HDL.
Le HDL-C reste à ce jour un marqueur de risque mais ce n'est pas un facteur causal de MCV.
L'exercice physique, la perte de poids, l'arrêt du tabac et la substitution d'acides gras mono-
insaturés aux acides gras saturés ont une action bénéfique sur le MCV médiée par une augmenta-
tion du HDL-C.
La persistance de valeurs extrêmement basses ou élevées de HDL-C relève d'un avis spécialisé en
lipidologie.

Key points

Interpreting HDL cholesterol

Most moderate hypo-HDLemias are associated with abdominal obesity, metabolic syndrome and
type 2 diabetes.
Most moderate hyper-HDLemias are secondary to alcohol consumption and, less frequently,
certain hormonal treatments.
Extremely low or extremely high levels of HDL-C may be associated with an increased risk of
cardiovascular disease (CVD), based on impaired HDL function.
While HDL-C remains a risk marker, it is not a causal factor in CVD.
Physical exercise, weight loss, smoking cessation and the substitution of monounsaturated fatty
acids for saturated fatty acids have a beneficial effect on CVD, mediated by an increase in HDL-C.

low or high HDL-C values requires the advice of a lipidologist.
The persistence of extremely 
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HDL : une lipoprotéine complexe, de
signification controversée
Un peu d'histoire
Sur le plan historique, en 1929 à l'Institut Pasteur, Machebœuf
isole un complexe riche en protéines et pauvre en lipides à partir
du sérum équin. Dans les années 1950, Eder et al. identifieront
formellement le HDL isolé par ultracentrifugation comme une
entité chimique. Au milieu des années 1970, l'hypothèse selon
laquelle de faibles concentrations de HDL plasmatique pour-
raient accélérer le développement de l'athérosclérose et de la
maladie cardiaque ischémique en altérant l'élimination du cho-
lestérol des parois artérielles est avancée [1,2].
Depuis les années 1970, d'importants efforts de recherche sur le
HDL ont permis de mieux comprendre de nombreux aspects de
sa complexe biologie, physiologie et structure. Les premières
preuves suggérant que l'inflammation pourrait induire une dys-
fonction du HDL seront fournies dans les années 1990.
Les premières études épidémiologiques montreront une asso-
ciation inverse indépendante d'autres facteurs de risque entre
HDL-C bas et maladie cardiovasculaire (MCV). Ces études ne
seront pas confirmées par des évidences génétiques et inter-
ventionnelles. Bien plus tard, de nouvelles études épidémiolo-
giques montreront une association en courbe en U entre HDL-C
et MCV, avec une augmentation du risque cardiovasculaire en
présence de concentrations très élevées de HDL-C [3].
Initialement considéré comme un facteur de risque cardiovas-
culaire quand il est bas, parfois comme facteur protecteur si
élevé, et utilisé dans la stratification du risque cardiovasculaire,
le HDL-C a été évalué ces dernières années par des études qui
ouvrent à un changement de paradigme quant à son utilisation
et son interprétation en pratique clinique.
Physiopathologie
Pour un certain nombre de raisons, il a été plus difficile d'iden-
tifier des modèles pour la structure, la production, le remode-
lage et le catabolisme des HDL que pour les lipoprotéines
contenant de l'apolipoprotéine (apo) B.
La formation et le métabolisme des particules de HDL impli-
quent les étapes suivantes :

�
 l'épine dorsale des HDL est l'apo-A1, synthétisée au niveau du
foie et de l'intestin. L'apo-A1 est ensuite enrichie en lipides par
l'efflux de cholestérol médié par l'ATP-binding cassette A1
(ABCA1) pour former des pré-bêta HDL discoïdales naissantes ;
�
 les particules de HDL naissantes (sans cholestérol et appau-
vries en phospholipides) favorisent le transfert du cholestérol
intracellulaire vers la membrane cellulaire, dans les tissus
périphériques, grâce à l'action d'une protéine appelée ABCA1.
Après l'acquisition de cholestérol libre par la particule de HDL,
le cholestérol est estérifié en esters de cholestérol par la
lécithine : cholestérol acyltransférase (LCAT), une enzyme
plasmatique activée principalement par l'apoA-I ;
2

�
 de la même manière, le HDL peut agir comme accepteur du
cholestérol libéré lors de la lipolyse des lipoprotéines conte-
nant des triglycérides. Les protéines de transfert lipidique,
telles que la protéine de transfert des esters de cholestérol
(CETP), facilitent le mouvement des esters de cholestérol vers
les lipoprotéines contenant l'apoB (VLDL, IDL et LDL) [4].

Les HDL matures subissent un remodelage dynamique constant
au cours de leur cycle de vie de 4 à 5 jours par le biais d'inter-
actions avec une variété d'enzymes, telles que la lipase hépa-
tique et endothéliale, générant des sous-espèces plus petites
(par exemple, les pré-b HDL) à partir de sous-espèces plus
grandes (par exemple, l'a-HDL).
La structure et le lipidome des HDL sont modifiés en période
postprandiale et, en fonction de l'ampleur de la triglycéridémie
postprandiale, les HDL peuvent acquérir une plus grande taille et
un phénotype riche en triglycérides. Sur la base de ces données,
comme pour les triglycérides, il a été suggéré que les concen-
trations de HDL non à jeun pourraient être de meilleurs pré-
dicteurs de la MCV que les niveaux à jeun.
La principale fonction des HDL est d'évacuer le cholestérol et
d'autres lipides des tissus périphériques (tels que le système
cardiovasculaire) et de les transporter soit (a) vers le foie pour
élimination, (b) vers les tissus stéroïdogènes pour soutenir la
production d'hormones ou (c) pour échanger des lipides avec
des particules contenant de l'apoB. Les HDL jouent un rôle
important dans l'absorption (à partir de l'intestin) et le transport
dans la circulation systémique des antioxydants tels que les
caroténoïdes et les vitamines d'origine alimentaire.
HDL et risque cardiovasculaire
Bien que l'hypothèse des HDL ait été remise en question, il est
important de souligner que sa valeur en tant que prédicteur du
risque cardiovasculaire reste incontestée. De nombreuses études
prospectives ont confirmé que le HDL-C est un facteur prédictif
fort, constant et indépendant d'événements cardiovasculaires
(infarctus du myocarde, accident vasculaire ischémique).
L'étude INTERHEART, menée dans 52 pays, a révélé que le
principal facteur de risque attribuable pour le premier infarctus
du myocarde était un déséquilibre entre le LDL-C et le HDL-C,
avec un ratio supérieur à 6/1 [5,6]. Une notion de HDL-C élevé
protecteur de MCV commence à se diffuser auprès des cliniciens.
L'incidence des MCV dans de multiples études populationnelles a
été trouvée être inversement liée à la concentration de HDL-C, les
faibles niveaux étant associés à un risque accru de MCV [7]. Par
exemple, selon les données de l'étude Framingham Heart Study,
le risque d'infarctus du myocarde augmente d'environ 25 % pour
chaque diminution de 0,05 g/L (0,13 mmol/L) du HDL-C en des-
sous des valeurs médianes chez les hommes et les femmes [8].
Cependant, toutes les études n'ont pas trouvé que le HDL-C est
prédictif d'événements futurs chez les patients atteints de MCV
établie et traités par statines. Par exemple, dans une étude de
cohorte prospective portant sur 6111 patients atteints de MCV
tome xx > n8x > xx 2024
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(étude SMART) traités par une réduction intensive du taux de
lipides (n = 2046), le HDL-C n'était pas associé à des événe-
ments vasculaires récurrents [9].
Étant donné que les taux faibles de HDL-C sont le plus souvent
associés à des concentrations élevées de lipoprotéines athéro-
gènes, de nombreuses études évaluant le risque cardiovascu-
laire chez les patients ayant des taux faibles de HDL-C ont été
ajustées en fonction de la concentration de particules LDL. Le
risque associé à un faible taux de HDL-C diminue après ajuste-
ment pour la concentration de particules LDL [10–12].
Malgré un ensemble de preuves substantielles montrant une
relation inverse entre le HDL-C et MCV, le taux bas de HDL-C n'a
pas été établi comme étant à l'origine du développement de
l'athérosclérose [13].
Afin d'établir une relation de causalité nette entre HDL-C et MCV,
une étude de randomisation mendélienne a comparé des porte-
urs d'un allèle entraînant un taux plus élevé de HDL-C
(+0,14 mmol/L, p = 8 � 10�13) avec des non-porteurs de cet
allèle, mais avec une exposition similaire à d'autres facteurs de
risque cardiovasculaire dans les deux groupes. La présence de
cet allèle n'était pas associée à un risque réduit de MCV (OR 0,99,
IC à 95 % 0,88–1,11, p = 0,85), en excluant donc une origine
causale du HDL-C sur les MCV. L'absence de MCV très précoce
chez des individus atteints de troubles génétiques rares qui
présentent des taux très bas de HDL-C mais pas d'augmentation
prédite de MCV, apporte un soutien supplémentaire à l'absence
d'association causale. Les traitements médicamenteux ciblant
spécifiquement le HDL-C dans le but de l'augmenter n'ont pas
démontré leur efficacité en termes de prévention cardiovascu-
laire. Dans l'essai AIM High portant sur des patients ayant un
taux relativement bien contrôlé de LDL-C, aucun bénéfice n'a été
observé avec la niacine chez les patients traités par statines
malgré une augmentation significative du HDL-C [14].
Plus récemment, des taux élevés de HDL-C ont été associés à un
risque accru de mortalité de toute cause dans la population
danoise. Au cours d'un suivi moyen de 8,8 ans, 108 123 person-
nes en Corée du sud sont décédées des suites d'une MCV. Des
associations en forme de courbe en U ont été observées entre le
taux de C-HDL et la mortalité due aux maladies cardiovasculai-
res, indépendamment du sexe, de l'âge et du type d'évènement
cardiovasculaire [3,15]. Dans cette étude, le taux optimal de
HDL-C se situait entre 0,5 et 0,8 g/L chez les hommes et entre
0,5 et 0,9 g/L chez les femmes.
Le rôle du HDL-C dans le processus d'athérosclérose n'est pas
clairement établi. Il a été suggéré qu'un facteur plus détermi-
nant pourrait être la capacité d'efflux du HDL-C, c'est-à-dire la
capacité du HDL à accepter le cholestérol des macrophages, ce
qui est une étape clé dans le transport inverse du cholestérol.
Cette capacité d'efflux, a été établie comme ayant une forte
association inverse avec l'épaisseur de l'intima-média caroti-
dienne ainsi qu'avec l'incidence des événements cardiovascu-
laires indépendamment du taux de cholestérol HDL. Elle a été
tome xx > n8x > xx 2024
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retrouvée également inversement associée à la mortalité toutes
causes confondues chez les patients ayant subi un infarctus du
myocarde, indépendamment du taux de HDL-C et des autres
facteurs de risque [16].
Dans ces situations, les particules de HDL sont dysfonctionnelles
dans leurs propriétés antiathérogènes. Les grandes particules de
HDL ont une teneur réduite en protéines et lipides anti-inflam-
matoires. Dans une série de patients ayant des taux élevés de
HDL-C et présentant une MCV, il a été constaté que les particules
de HDL étaient dysfonctionnelles en ce qui concerne les activités
antioxydantes et anti-inflammatoires [17].
Dans l'étude de Khera et al. [18], le taux de HDL-C au départ
n'était pas associé à la maladie coronarienne dans une analyse
ajustée (RR = 1,08 ; 95 % IC, 0,59 à 1,99). Dans un modèle
entièrement ajusté incluant les facteurs de risque traditionnels,
le taux de HDL-C et la concentration des particules HDL, il y avait
une réduction de 67 % du risque cardiovasculaire dans le
quartile le plus élevé de capacité d'efflux du cholestérol par
rapport au quartile le plus bas (rapport de risque, 0,33 ; IC
à 95 %, 0,19 à 0,55). L'ajout de la capacité d'efflux du cholestérol
aux facteurs de risque traditionnels était associé à une amélio-
ration des indices de discrimination et de reclassement.
Au total, les taux de HDL-C, qu'ils soient faibles ou élevés, sont
associés à une augmentation de la mortalité due aux maladies
cardiovasculaires dans la population générale. Les relations
entre les niveaux de HDL-C et le risque cardiovasculaire sont
complexes en raison de la diversité des molécules de HDL et de
leurs multiples propriétés. L'argument du manque de causalité
provient d'analyses de randomisation mendélienne et de la
difficulté à démontrer une amélioration des résultats avec
des thérapies visant à augmenter le HDL-C [19]. Une dysfonction
des HDL est observée à la fois en présence de concentrations
faibles ou très élevées de HDL-C, et une corrélation formelle
entre masse et fonction n'est pas établie. Cependant, la mesure
de l'efflux de cholestérol reste un prédicteur indépendant de
MCV, indépendamment des concentrations de HDL-C. Les
méthodes de mesure de la fonction HDL et du transport inverse
du cholestérol chez l'homme sont plus complexes qu'une simple
mesure de la masse des HDL et ne sont pas disponibles en
routine clinique.

Interprétation du HDL
Hypo-HDL
Définition
On considère qu'il y a une hypo-HDL lorsque le cholestérol HDL
est < 0,5 g/L chez les femmes et < 0,4 g/L chez les hommes.

Étiologies
Étiologies secondaires fréquentes
Les principales étiologies secondaires entraînant une baisse du
HDL-C sont listées dans les tableaux I et II et illustrées sur la
figure 1.
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TABLEAU I
Étiologies secondaires d'hypo-/hyper-HDLémie

HDL-C LDL-C TG Moyens diagnostiques

Hépatite ## "" " ASAT, ALAT, y-GT

Obésité # " ou # " IMC > 30 kg/m2

Grossesse # " " B-Hcg

Sepsis # # " NFS-CRP

Syndrome de Cushing # – " CLU 24 h, test de freinage à la dexaméthasone, cortisol à 0 h

Acromégalie # – " IGF1, GH

Hypothyroïdie # "" " TSH

Anorexie mentale # " " IMC < 18,5 kg/m2

Syndrome néphrotique # " "" Protéinurie, œdèmes

Insuffisance rénale chronique # " " Créatininémie et DFG

Gammapathie, myélome # "" "" EPP

Tabac # – – Interrogatoire

Médicaments " ou # " ou # " ou # Interrogatoire

Diabète " ou # " ou # "" Glycémie à jeun, Hba1c %

Alcool " – "" Interrogatoire

Cholestase, CBP " "" – Bilirubine, PAL

IMC : index de masse corporelle ; NFS : numération formule sanguine ; CRP : protéine C réactive ; CLU : cortisol libre urinaire ; IGF-1 : insulin-like growth factor-1 ; GH : hormone de
croissance ; AAN : anticorps anti-nucléaires ; FAN : facteur anti-nucléaire ; TSH : thyréostimuline ; PAL : phosphatase alcaline ; ASAT : aspartate aminotransférase ; ALAT : alanine-
aminotransférase ; DFG : débit de filtration glomérulaire ; EPP : électrophorèse des protéines ; B-Hcg : hormone chorionique gonadotrope ; MCV : maladie cardiovasculaire.

TABLEAU II
Étiologies médicamenteuses des hypo-/-hyper-HDLémies

Traitements HDL-C LDL-C TG

Bêtabloquants # ! "
Progestérone # " #
Androgènes # " !
Antirétroviraux # " "
Antipsychotiques # ! "
Rétinoïdes # " "
Diurétiques thiazidiques ! " "
Corticoïdes " " "
Estrogènes " # "
Thérapies ciblées NC " "
Immunosuppresseurs NC " #

NC: Non Concerné ; NA: Non Applicable.
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Figure 1
Conduite à tenir devant une hypo-HDLémie
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Les études épidémiologiques sur le HDL-C sont limitées par des
facteurs de confusion tels que la résistance à l'insuline, l'obésité,
l'exercice physique, la consommation d'alcool, le tabagisme et
les composants alimentaires. Par exemple, la consommation de
différents types de graisses alimentaires (saturées/insaturées)
peut moduler les niveaux de HDL-C et sa fonction anti-inflam-
matoire à l'état postprandial.
Les faibles taux de HDL-C peuvent être un marqueur de niveaux
élevés de triglycérides, en partie en raison des concentrations
élevées de lipoprotéines de très faible densité (VLDL) riches en
triglycérides. En effet, l'hydrolase hépatique de triglycérides
abaisse le taux de HDL-C en hydrolysant les triglycérides et
les phospholipides des particules de HDL. Une activité accrue
de cette enzyme est fréquemment observée chez les patients
ayant des taux bas de HDL-C, avec ou sans hypertriglycéridémie
[20].
On estime également qu'un faible taux de HDL-C peut être
considéré comme un précurseur du syndrome métabolique et
du diabète de type 2, parfois plusieurs années avant leur déve-
loppement [21,22]. Un taux de HDL-C bas est le plus souvent
associé à d'autres anomalies métaboliques, en particulier à une
élévation des triglycérides et à la présence d'un excès de la
fraction athérogène des LDL petites et denses. Cette triade
lipidique athérogène (baisse des HDL, élévation des triglycéri-
des et excès de LDL petites et denses) est particulièrement
fréquente chez les patients avec obésité abdominale ou excès
de poids androïde, dans le syndrome métabolique et dans le
diabète de type 2.
De plus, l'inflammation a des effets importants sur le protéome
et le lipidome du HDL ainsi que sur ses fonctions biologiques. En
cas de sepsis, par exemple, il y a une diminution drastique des
valeurs de HDL-C, souvent associée à une hypocholestérolémie
tome xx > n8x > xx 2024
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et une hypertriglycéridémie relative. Cette condition reste tran-
sitoire et la résolution du sepsis s'associera à une amélioration
des concentrations du HDL-C circulant. Ce phénomène inflam-
matoire est observé de façon similaire aussi au cours d'infections
aiguës.
L'hypocholestérolémie et hypoprotidémie associée à une insuf-
fisance hépatique sont également une autre cause possible de
diminution du HDL-C circulant.
Le tabagisme est associé à une augmentation des triglycérides,
une diminution du HDL-C et une détérioration de la résistance
à l'insuline. Ces effets sont réversibles un à deux mois après
l'arrêt du tabac. Le tabagisme entraîne également la production
de particules HDL dysfonctionnelles caractérisées par une sen-
sibilité accrue à la glycation et une capacité antioxydante
réduite ; il altère également la fonction des HDL, y compris
l'efflux cellulaire du cholestérol.
Au total, un taux de HDL-C bas est souvent associé à d'autres
anomalies métaboliques en lien avec l'insulinorésistance,
comme une élévation des triglycérides et un excès de LDL
petites et denses, qui sont fréquents chez les patients atteints
d'obésité abdominale, de syndrome métabolique et de diabète
de type 2.
Étiologies primitives rares
Les principales maladies génétiques responsables d'une hypo-
HDLémie sont listées dans le tableau III.
La maladie de Tangier
La maladie de Tangier est une forme rare de déficit familial en
HDL, caractérisée par des taux très bas de HDL-C, d'apolipopro-
téine A-I et de cholestérol sérique total. Les signes cliniques
peuvent varier et inclure des amygdales hyperplasiques jaune
orangé, une anémie, une neuropathie périphérique, l'opacifica-
tion de la cornée et l'hépatosplénomégalie. Elle est causée par
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TABLEAU III
Vue d'ensemble des anomalies génétiques du métabolisme du HDL-C [23]

Maladie lipidique génétique Anomalie lipidique Risque MCV associé Gènes Prévalence

Maladie de Tangier # HDL-C " ABCA1 < 1 : 1 000 000

Déficience familiale en lécithine-cholestérol acyltransférase # HDL-C " LCAT < 1 : 1 000 000

Déficience en apolipoprotéine A1 # HDL-C " ou # APOA1 < 1 : 1 000 000

Hyperalphalipoprotéinémie " HDL-C " ou # CETP, SCARB1, ABCA1, LIPC N/A

CETP : cholesteryl ester transfer protein ; SCARB1 : Scavenger receptor class B type 1 ; ABCA1 : ATP-binding cassette A1 ; LIPC : hepatic lipase gene ; LCAT : lécithine-cholestérol
acyltransférase ; APOA1 : apolipoprotéine A1.

A. Gallo, S. Chalopin
LIPIDES

Pour citer cet article : Gallo A, Chalopin S. Savoir interpréter le HDL cholestérol. Presse Med Form (2024), 10.1016/j.
lpmfor.2024.01.013

M
is
e
au

p
o
in
t

des mutations du gène ABCA1. Les patients atteints présentent
un risque variable de maladies cardiovasculaires [24].

La déficience familiale en lécithine-cholestérol
acyltransférase (LCAT)
La déficience familiale en lécithine-cholestérol acyltransférase
(LCAT) est un trouble autosomique récessif rare associé à des
mutations inactivantes du gène LCAT. Les signes cliniques
comprennent l'opacité cornéenne, l'anémie hémolytique et la
maladie rénale. Des études antérieures ont trouvé des associa-
tions incohérentes avec un risque d'athérosclérose. Des options
de traitement telles que la thérapie de remplacement enzyma-
tique sont en cours d'investigation pour traiter la déficience en
LCAT [25].

La déficience en apolipoprotéine A1 (ApoA1)
La déficience en apolipoprotéine A1 (ApoA1) est un trouble rare,
autosomique dominant, causé par des délétions et des muta-
tions dans le gène APOA1, caractérisé par une absence de la
protéine ApoA1 et des concentrations extrêmement faibles de
HDL-C. Les résultats cliniques varient, allant des opacités cor-
néennes aux maladies cardiovasculaires athéroscléreuses pré-
coces. Une variante spécifique de l'APOA1, l'apoA1Milano, est
associée à un risque réduit de MCV. Moins souvent, la déficience
Figure 2
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en ApoA1 peut entraîner des manifestations neurosensorielles
ou d'amyloïdose secondaire.
En résumé, ces troubles rares du métabolisme du HDL-C sont
associés à des manifestations cliniques variées et nécessitent
une surveillance attentive et des mesures de prévention adap-
tées pour réduire le risque de MCV. Les explorations de ces
pathologies rares relèvent d'un avis spécialisé. En pratique :
en cas de HDL-C � 0,30 g/L survenant sans facteur secondaire, il
convient de prendre un avis spécialisé, pour établir le diagnostic
étiologique et évaluer l'opportunité d'un traitement. La décision
s'appuie sur la recherche d'un athérome infraclinique.

Hyper-HDL
Définition
On considère qu'il y a une hyper-HDL (ou hyperalphalipoprotéi-
némie) lorsque le cholestérol HDL est > 0,7 g/L chez les femmes
et > 0,6 g/L chez les hommes.

Étiologies
Étiologies secondaires fréquentes
Les principales étiologies secondaires entraînant une augmen-
tation du HDL-C sont listées dans les tableaux I et II et illustrées
dans la figure 2.
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Malgré son action principale sur les particules VLDL et donc sur
les triglycérides, une consommation chronique d'alcool est asso-
ciée à une augmentation des concentrations circulantes de HDL-
C et Apo-A1. En présence d'une hypertriglycéridémie, la pré-
sence d'une hyper-HDLémie concomitante peut donc guider le
clinicien dans le diagnostic étiologique.
De manière similaire, la thérapie de substitution aux estrogènes
entraîne les élévations les plus marquées (de 15 à 30 %) du HDL-
C, associées à des augmentations des triglycérides. L'effet
inverse est associé à un excès de progestérone. Les thérapies
substitutives qui combinent les deux hormones auront donc
peu, voire aucun effet sur le bilan lipidique, notamment si elles
sont microdosées.
Il existe de façon plus rare une augmentation du HDL-C dans le
cadre de la cirrhose biliaire primitive, de la lipomatose multiple
et de l'emphysème pulmonaire. Ces associations sont décrites
dans la littérature dans des séries de cas.

Étiologie primitive rare
Hyperalphalipoprotéinémie
Des variantes génétiques spécifiques prédisposant les individus
à des taux de HDL-C nettement élevés, tels que les polymor-
phismes des gènes de la protéine de transfert des esters de
cholestérol (CETP), de la lipase endothéliale (LIPG) et du récep-
teur scavenger B1 (SCARB1), sont associés à un risque accru de
MCV, bien que les résultats de cette association soient mitigés
[26,27]. Les principales anomalies génétiques responsables
d'hyperalphalipoprotéinémies sont listées dans le tableau III.
Une suspicion de ces anomalies génétiques, extrêmement rares
mais probablement sous-diagnostiquées, peut être posée sur
des concentrations de HDL-C > 0,8 g/L chez l'homme et > 1,0 g/
chez la femme après :

�

R

[1

[2

to
l'exclusion de toute cause secondaire d'augmentation du HDL-
C ;
�
 la confirmation sur au moins deux bilans sanguins de l'aug-
mentation des concentrations de HDL-C ;
�
 la confirmation d'anomalies du bilan lipidique compatibles
avec une forme génétique chez les apparentés au premier
degré.

Il est nécessaire de prendre un avis spécialisé pour le diagnostic
de ces hyperalphalipoprotéinémies. Un bilan cardiovasculaire
sera à envisager au cas par cas.
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