
Triglycérides

 Ils sont le constituant principal de l'huile végétale

et des graisses animales.

 Les triglycérides (également 

appelés triacylglycérols ou 

triacylglycérides) sont des 

glycérides dans lesquels les 

trois groupements hydroxyle

du glycérol sont estérifiés par 

des acides gras. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Huile
http://fr.wikipedia.org/wiki/Graisse_animale
http://fr.wikipedia.org/wiki/Glyc%C3%A9ride
http://fr.wikipedia.org/wiki/Hydroxyle
http://fr.wikipedia.org/wiki/Glyc%C3%A9rol
http://fr.wikipedia.org/wiki/Esters
http://fr.wikipedia.org/wiki/Acides_gras
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Les acides gras indispensables
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Eugène Chevreul, 
Photo prise lors de son

centième anniversaire 
(Archives photographiques; 

Médiathèque du Patrimoine; CMN).

Nomme la molécule de cholestérine en 1815 isolée dans la bile et les 
calculs biliaires (khôlê = bile, stereos= solide)
En 1816, il établit que les graisses animales proviennent de la réaction 
d’un acide gras avec le principe doux de Scheele. Il donne à ce 
principe le nom de glycérine (de γλυκεοσ qui en grec veut dire « doux 
», suivi du suffixe –ine attribué à des substances liées à la vie).



Les Lipides de l’organisme
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Lipoprotéines

OHConstituent le volume 
principal

Sert d’enveloppe et 
d’interface avec le 
milieu hydrophile

Apoprotéines
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les enzymes
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Synthesis of VLDL/Chylomicron
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Utilisation des lipoprotéines
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Fat mass, adipose tissue and energy stores

Data for a 70 kg lean subject. Subject with morbid obesity : x 8 TG

Adipose tissue triglycerides = 

100,000 kcal

Muscle triglycerides =

3000 kcal

Liver triglycerides = 450 kcal

Liver glycogen = 400 kcal

Muscle glycogen =

2500 kcal

Triglycerides 

are an 

anhydrous 

energy 

reserve, : in 

man of 70 kg, 

there are 10 

kg of 

triglycerides, 

which is 

equivalent to 

50 kg of 

glycogen



Hypertriglycéridémie et insulinorésistance
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Triglycérides : Facteur de risque ?

• Les triglycérides ne sont pas un 
facteur de risque CV (lesquels : ceux 
qui portent des acides gras saturés ou 
des omega 3 …?)

• C’est le contenu en cholesterol des 
lipoproteines riches en triglycérides et 
leur produit final les LDL qui sont 
associées à l’athérome

• Aucune étude d’intervention n’a relié la 
baisse des TG à la diminution des 
évènements CV tout comme 
l’augmentation du HDL-C
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Le problème des fibrates : 
Essais cliniques CV avec les fibrates

Etude Durée Critère primaire Sous groupe prespécifié

HHS (gemfibrozil)
Prévention I
Non HDL-C > 5,2 mM

5 ans -35% 
P< 0,002

Triglycérides > 2,3 mm

LDL-C et HDL-C > 5 mM

-71%
P=0,005

VA-HIT (gemfibrozil)
Hommes coronariens
HDL-C < 1 mM

1,8 ans -22%
P=0,006

Diabète de type 2 -32%
P=0,004

BIP (bézafibrate)
IDM ou angor

6,2 ans -7,3%
P=0,24

Triglycérides > 2,3 mM -39,5%
P=0,02

FIELD (fénofibrate)
DT2 +/- sous statine

5,0 ans -11%
P=0,16

Triglycérides > 2,3 mM

HDL-C<1,1 mM

-27%
P=0,005

ACCORD (fénofibrate)
DT2 + (MCV ou > 2 
FDR)
Sous simvastatine

4,7 ans -8%
P=0,32

Triglycérides>2,3 mM

HDL-C<0,9 mM

-32%
P=0,06



HR = 0.74 (0.65 - 0.83) ; p=0.0000006

REDUCE-IT trial 2019; n = 8179 

with CVD or DB2 + HTG + Statin + 40<LDL<100 ESC 2021




