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modifications physiologiques qui en
découlent [1]. Face à la diminution
des estrogènes, le traitement hormo-
nal substitutif (THS) semblait être la
solution de prévention cardiovascu-
laire jusqu’aux études WHI [2], HERS
I et II [3] qui ne lui ont pas trouvé d’ef-
fets bénéfiques en prévention pri-
maire et secondaire et ont remis en
question l’indication du THS.

Au décours de la ménopause, le ris-
que cardiovasculaire de la femme
n’est pas totalement expliqué par
l’évolution des taux d’estrogènes,
mais peut être aussi la conséquence
d’un comportement spécifique des
femmes vis-à-vis des facteurs de ris-
que comme vient de le montrer, dans
une publication récente, l’étude
INTERHEART [4]. Cette étude montre
que la lutte contre les facteurs de ris-
que reste l’axe majeur de prévention
chez la femme, bien avant un éventuel
traitement hormonal.

La controverse sur le rôle respectif des
estrogènes et des facteurs de risque
classiques a été abordée en 2009 de
manière originale dans un article du
JACC par Matthews et al. (5). Les
auteurs ont analysé l’évolution des
facteurs de risque avant et après les
dernières règles chez 1 054 femmes
incluses en préménopause, puis sui-
vies 1 an après l’arrêt des règles. Le
résultat principal de leur travail a été
de montrer que l’ensemble des fac-
teurs de risques étaient majorés au
cours de cette période. L’évolution des
facteurs de risques (pression arté-
rielle, CRP, glycémie, insuline) corres-
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pond à la progression attendue du fait
du vieillissement ; en revanche, pour
les facteurs lipidiques, la ménopause
induit une progression plus impor-
tante que ne le laisserait penser le seul
effet de l’âge. Pour les auteurs de cet
article, les femmes doivent être préve-
nues que leurs facteurs de risques sont
susceptibles de se modifier au
décours de la ménopause. Une sur-
veillance accrue durant cette période
doit donc être proposée afin d’aboutir
à un contrôle des facteurs de risques.

Importantes évolutions
des caractéristiques
des diabétiques en France
entre 2001 et 2007

Les caractéristiques des patients diabé-
tiques ont été étudiées en 2001 dans le
cadre d’une première étude ENTRED
(Echantillon National Témoin REpré-
sentatif des personnes Diabétiques).
Cette première étude a montré que les
diabétiques avaient un risque vascu-
laire élevé et une prise en charge insuf-
fisante [6]. La population d’ENTRED
est composée d’assurés sociaux du
régime général d’Assurance Maladie
âgés de plus de 18 ans et ayant bénéfi-
cié au cours de l’année de trois rem-
boursements de médicaments antidia-
bétiques oraux ou d’insuline. Des
actions visant à une meilleure prise en
charge médicale ont, par la suite, été
entreprises au niveau national.

Une deuxième enquête ENTRED a été
proposée et réalisée en 2007 et ses
résultats ont été publiés en 2009 [7].
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L’
année 2009 a été riche en
recherches sur l’épidémio-
logie cardiovasculaire. Elle

a permis d’améliorer les connaissan-
ces sur des sujets aussi divers que le
niveau des facteurs de risque chez la
femme au cours de la ménopause
jusqu’à la réévaluation de l’impact de
la pollution atmosphérique sur la
santé des populations.

La ménopause, un moment
charnière pour le contrôle
des facteurs de risque
cardiovasculaires

La ménopause a été considérée par
certains auteurs comme un facteur de
risque cardiovasculaire de par les



Les diabétiques étaient âgés en
moyenne de 65 ans en 2007 comme en
2001 et 26 % avaient plus de 75 ans,
soit une augmentation de 4 points.
Plus de 9 personnes sur 10 avaient un
diabète de type 2, l’ancienneté du dia-
bète a été estimée comme en 2001 à
12 ans. L’indice de masse corporelle
était de 29,5 kg/m2, soit une augmen-
tation de 0,7 kg/m2 entre 2001 et 2007.
Le pourcentage d’obèses (IMC > 30 kg/m2)
a augmenté de 7 points pour atteindre
41 % des diabétiques. L’HbA1c se
situait en moyenne à 7,9 % avec 15 %
de patients au-dessus de 8 %, soit une
diminution de 7 points entre 2001
et 2007. La pression artérielle systoli-
que a baissé de 2 mmHg et le LDL de
0,18 g/L. Il reste des progrès à faire car
seuls 14 % des diabétiques de type 2 se
situent en dessous des seuils de pres-
sion artérielle recommandés de
130/80 mmHg. Le tabagisme était rap-
porté chez 36 % des moins de 45 ans,
29 % des 45-54 ans et 9 % des plus âgés.

Cette deuxième enquête ENTRED per-
met de mettre en évidence une amé-
lioration modeste du contrôle des fac-
teurs de risques (pression artérielle et
LDL-cholestérol). Il reste trop de dia-
bétiques obèses, avec une HbA1c
supérieure à 7 %, avec une pression
artérielle non contrôlée ou bien un
tabagisme.

Les études EUROASPIRE I, II et III
montrent que le contrôle des facteurs
de risques chez le coronarien reste
insuffisant.

Les données portant sur 8547 patients
inclus dans les études observationnel-
les EUROASPIRE I, II et III dans 8
pays européens (dont la France) ont
été publiées en 2009 (8). Ces patients
étaient inclus après un infarctus, une
ischémie coronaire, une angioplastie
ou un pontage. L’objectif était d’éva-
luer l’évolution au cours des 12 der-
nières années (1995-2007) de la prise
en charge des différents facteurs de

risques, notamment la prescription
médicamenteuse.

Les taux de patients fumeurs restent
stables au cours du temps, avec tou-
jours 1 patient sur 5 qui fume active-
ment (fig. 1 et 2), indiquant l’ineffica-
cité des différentes mesures mises en
place pour réduire l’incidence du taba-
gisme. Si, chez l’homme, la situation
est stationnaire, le tabagisme a, en
revanche, augmenté considérablement
ces 10 dernières années chez la femme
(fig. 3). Beaucoup plus inquiétant, le
pourcentage de patients obèses présen-
tant une obésité abdominale a explosé
et atteint plus de la moitié des patients
d’EUROASPIRE III (fig. 1 et 2).

Le taux de patients hypertendus reste
stable, avec un taux de contrôle ten-
sionnel par les traitements qui est
médiocre et sans évolutivité. 1 patient
sur 3 seulement atteint les objectifs
tensionnels sous traitement. Cette
situation ne peut être expliquée par
un traitement médical insuffisant
puisque le taux de prescription des
nombreuses classes antihypertensives
s’est amélioré ces 12 dernières années
(fig. 4), notamment les bêtabloquants,
les IEC/ARA2 et les diurétiques, à
l’exception des inhibiteurs calciques
dont la prescription a diminué. La
progression des hypolipidémiants a
abouti à une diminution du pourcen-
tage des sujets hypercholestérolémi-
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FIG. 1 : Evolution des facteurs de risques dans les études EUROASPIRE. D’après [8].
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FIG. 2 : Evolution des facteurs de risques dans l’étude EUROASPIRE-France. D’après [8].



ques. A l’inverse, le pourcentage de
patients diabétiques croît de manière
inquiétante.

Ces registres montrent que le contrôle
des facteurs de risques reste médiocre.
L’augmentation de la prévalence de
l’obésité, et notamment de l’obésité
abdominale, a certainement contribué
très largement au contrôle insuffisant
du diabète et de l’HTA, malgré l’aug-
mentation des prescriptions médica-
menteuses. Ces données montrent
une information encourageante : la
prise en charge thérapeutique s’est
globalement améliorée, avec notam-
ment un plus grand taux de prescrip-
tions de nombreuses classes thérapeu-

tiques au premier rang desquelles se
trouvent les statines (87 % dans
EUROASPIRE III).

Pollution atmosphérique
et maladies cardiovasculaires

De très nombreuses études épidémio-
logiques écologiques ont établi des
liens entre, d’une part, l’exposition à
la pollution atmosphérique et, d’autre
part, la mortalité et la morbidité car-
diovasculaire. La compréhension des
mécanismes par lesquels l’inhalation
des polluants agit sur le système
cardiovasculaire a fait l’objet de nom-
breux travaux. Les polluants atmos-

phériques, particulaires, entraîne-
raient lors de leur inhalation des réac-
tions d’inflammation au niveau des
poumons et provoqueraient locale-
ment un stress oxydatif. Les média-
teurs de l’inflammation produits loca-
lement seraient ensuite à même de
déclencher une réponse inflamma-
toire systémique, avec notamment des
altérations du système vasculaire, des
modifications de la viscosité sanguine
et des processus de coagulation. La
mise en évidence, à partir du début
des années 90, d’effets de la pollution
atmosphérique sur la santé pour les
niveaux rencontrés usuellement dans
les agglomérations des pays industria-
lisés a constitué un résultat majeur en
santé environnementale. Les premiers
résultats obtenus montraient, notam-
ment, des liens entre niveaux de pol-
lution atmosphérique et mortalité,
avec déjà une attention particulière
portée sur la mortalité pour causes
cardiovasculaires.

Les études menées en Amérique du
Nord [9], en Europe [10, 11] et en
France [12] ont mis en évidence des
liens entre les augmentations des
niveaux de différents indicateurs de
pollution atmosphérique – polluants
gazeux (ozone, dioxyde d’azote,
dioxyde de soufre), mais surtout pol-
lution atmosphérique particulaire – et
des augmentations faibles, mais signi-
ficatives, du risque relatif de décès
pour causes cardiovasculaires. De
façon cohérente, des relations signifi-
catives ont été également observées
avec les admissions à l’hôpital pour
causes cardiovasculaires. Ainsi, par
exemple, en France, l’étude regrou-
pant 8 agglomérations françaises et
coordonnée par l’Institut de Veille
Sanitaire (InVs) dans le cadre du Pro-
gramme de surveillance Air et Santé a
mis en évidence des augmentations
significatives des risques relatifs d’ad-
mission à l’hôpital pour causes
cardiovasculaires, pour maladies car-
diaques et pour cardiopathies isché-
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FIG. 3 : Evolution du tabagisme chez la femme dans les études EUROASPIRE. D’après [8].
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miques dans les 2 jours faisant suite à
une augmentation des niveaux de pol-
lution atmosphérique particulaire
[13]. Dans un article récent, ces don-
nées ont été réactualisées dans 9 villes
françaises utilisant la même méthodo-
logie [14]. Le risque relatif de morta-
lité toute cause est majoré pour toute
augmentation de 10 µg/m3 des diffé-
rents indicateurs de pollution : parti-
cules de diamètre inférieur à 10 µ,
oxyde d’azote (NO2), ozone (O3), soit
1,4 %, 1,3 % et 0,9 % respectivement.
Pour la mortalité de cause cardiovas-
culaire, l’augmentation du risque rela-
tif de mortalité est de 2,4 %, 2,0 % et
1,1 % respectivement. L’impact est
plus important pour les sujets de plus
de 65 ans : 2,9 %, 2,2 % et 1,4 %. Des
associations significatives ont été
mises en évidence entre les niveaux
de pollution par les particules PM 10
et le NO2, mais pas avec l’ozone pour
les taux d’admission à l’hôpital pour
des pathologies cardiovasculaires.

Cette deuxième étude confirme l’exis-
tence d’un lien entre pollution atmos-
phérique urbaine et les indicateurs de
santé. Cette étude montre le rôle
important des particules fines qui
semblent jouer un rôle prépondérant.

Le poids (obésité ou maigreur),
un facteur de risque
cardiovasculaire indépendant
des facteurs de risques
classiques

Pour l’OMS, le surpoids et l’obésité se
définissent comme une accumulation
anormale ou excessive de graisse cor-
porelle qui peut nuire à la santé. L’in-
dice de masse corporelle (IMC) est
une mesure simple du poids par rap-
port à la taille, couramment utilisée
pour estimer la maigreur, le surpoids
et l’obésité chez les populations et les
individus adultes. Il était admis,
jusqu’à récemment, que le risque de
maladies chroniques augmentait pro-

gressivement au-delà d’un IMC de
21 kg/m2. Les sujets de faible poids
n’étaient pas pris en compte. En fait,
la relation entre l’obésité et le risque
cardiovasculaire est difficile à démon-
trer, car l’obésité est associée à de
nombreux facteurs de risques. Le rôle
propre de celle-ci est très controversé.

Une revue de la littérature publiée en
2009 dans le JACC fait le point sur ce
sujet [15]. L’étude la plus décisive sur
ce sujet a été publiée dans le Lancet en
2009 à partir des données de 900000
sujets en bonne santé ayant participé à
des études de cohortes [16]. Cette étude
montre une relation en U, et non une
relation linéaire, entre la mortalité
toute cause et l’IMC. La mortalité la
plus basse a été retrouvée chez les
individus avec un IMC compris entre
22,5 et 25 kg/m2. La mortalité cardio-
vasculaire est la cause principale de
décès chez les sujets obèses. Une étude
prospective danoise ayant inclus
54783 patients montre que le risque lié
à l’obésité est indépendant des facteurs
de risques classiques [17]. L’étude Fra-
mingham retrouve des résultats simi-
laires. Une analyse du registre CRU-
ZADE [18] démontre que l’âge du
premier infarctus est inversement pro-
portionnel à l’IMC: les obèses ont des
infarctus plus jeunes. Toutes ces étu-
des soulignent le rôle propre de l’obé-
sité et des faibles poids dans les patho-
logies cardiovasculaires. L’étude,
publiée dans le Lancet, doit attirer
l’attention du clinicien sur le risque
représenté par les sujets de “faible poids”.

La CRP, un “nouveau” facteur
de risque cardiovasculaire

Calculer le risque cardiovasculaire
peut être utile pour cibler le traite-
ment préventif médicamenteux chez
des individus asymptomatiques qui
ne présentent pas un risque élevé évi-
dent de développer une maladie car-
diovasculaire. Des patients en risque

intermédiaire, et donc susceptibles de
ne pas être traités, pourraient être
reclassés en risque élevé ou à faible
risque. Plusieurs algorithmes ont été
validés pour calculer le risque cardio-
vasculaire des sujets asymptomati-
ques. La plupart des formules de ris-
que incluent l’âge, le sexe, la pression
artérielle, les lipides, le tabagisme et
le diabète. D’autres facteurs tels la
CRP, l’épaisseur intima-média, le
niveau social, l’HbA1c sont utilisés
dans certaines formules afin d’amélio-
rer la prédiction.

Plusieurs articles sur la prédiction du
risque ont été publiés en 2009 dans les
Annals of Internal Medicine. Dans le
premier article, D. Buckley et al. [19]
posent la question de l’intérêt du
dosage de la CRPus dans le calcul du
risque cardiovasculaire chez les
patients à risque intermédiaire. Pour
analyser le rôle prédictif de la CRPus,
24 cohortes ont été analysées. Dans
cette méta-analyse, un sujet à risque
intermédiaire calculé d’après la for-
mule de Framingham avec une CRP
> 3 mg a une augmentation du risque
cardiovasculaire de 58 % par rapport
au même sujet avec une CRP < 1 mg.
Les auteurs considèrent qu’il y a de
fortes évidences pour valider la rela-
tion entre CRPus et maladie coronaire.
Il existe des preuves que l’introduc-
tion de la CRPus dans les modèles
permet de reclasser les patients
asymptomatiques dans la catégorie du
risque intermédiaire.

Dans la même revue, M. Helfand et al.
[20] ont analysé 9 facteurs de risque
dont la Lpa, l’homocystéine, la glycé-
mie à jeun, les leucocytes, l’index de
pression systolique (IPS), et l’épais-
seur intima-média. Dans cet article,
les auteurs réfutent l’intérêt d’intro-
duire ces facteurs dans les formules
de risque en prévention primaire.

Le troisième article au nom de l’US
Preventive Service Task Force [21]
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affirme que seule la CRPus est un mar-
queur de risque à utiliser pour reclas-
ser les sujets évalués par la formule de
Framingham en risque intermédiaire
en risque élevé (donc à traiter médica-
lement) ou bien à risque faible (à ne
pas traiter).
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