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Les maladies cardiovasculaires représen-
tent la premiére cause de mortalité dans
les pays industrialisés et sont en progres-
sion constante dans les pays émergents.

Elles sont, en France, responsables de
11,5 % des hospitalisations, d'un tiers des
motifs d’exonération du ticket modéra-
teur pour Affection de Longue Durée. On
déplore plus de 100 ooo infarctus du
myocarde par an dans notre pays. Si I'on
tient compte des morts subites
survenant a la phase toute initiale, 1a
mortalité globale de I'infarctus dépasse
les 30 % ; elle est ramenée a 10 % lorsque
le patient a pu étre hospitalisé.

Le point de départ de ces affections est
I'athérosclérose. Lathérosclérose est
définie depuis 1958 par TOMS comme
une association variable de remaniement
de I'intima des artéres de gros et moyen
calibre. Elle consiste en une accumula-
tion focale de lipides, de glucides
complexes, de sang et de produits
sanguins, de tissus fibreux et de dépots
calcaires. Le tout est accompagné de
modification de 1a média.

Lathérosclérose est un phénoméne se
développant dés la fin de la deuxieme
décade et dont la genése est maintenant
bien connue. Des lipoprotéines athéroge-
nes (LDL-cholestérol) pénetrent la paroi
vasculaire et s'oxydent. Il sen suit une
activation de l'endothélium et des
monocytes circulants qui, a leur tour,
vont pénétrer la paroi vasculaire pour se
« gorger » de particules graisseuses
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(cellules spumeuses). Les cellules muscu-
laires lisses présentes dans la média vont
migrer dans le sous endothélium et
contribuer, avec 1a sécrétion de collagéne,
alaformation de la plaque athéromateu-
se. Lathérosclérose peut se développer
insidieusement. En effet, a un stade
« silencieux », des phénomenes de remo-
delage positif vont compenser le dévelop-
pement des plaques sans qu'il n'y ait de
retentissement sur le diameétre interne
de Tarteére.

L'évolution de la maladie peut se produire
selon deux modes :

-la maladie athéromateuse chronique
avec réduction progressive de la lumiére
interne responsable d'une ischémie du
territoire vascularisé.

- Laccident aigu avec phénomene throm-
botique, occlusion de l'axe artériel et
infarctus du territoire anoxique.

L'athérosclérose est une maladie poten-
tiellement grave et dont latteinte
peut étre multipolaire (troncs supra-
aortiques, coronaires, aorte abdominale,
artéres viscérales ou a destinée des
membres inférieurs).

Afin de prévenir la survenue et/ou I'évo-
lution de cette athérosclérose, il est
nécessaire d'identifier puis de corriger
des facteurs de risque. Un facteur de
risque se définit comme un état physiolo-
gique, pathologique ou une habitude de
vie associée a une incidence accrue de la
maladie.

LES FACTEURS DE RISQUE

Plusieurs criteres sont nécessaires pour
retenir le terme de facteur de risque :

1.1a force de l'association (risque relatif
observé entre les sujets exposés et non
eXposés) ;

2.1'association doit étre graduelle : le
risque augmente avec le niveau du
facteur de risque (exemple du
tabagisme, le risque augmente avec
I'importance de la consommation) ;

3.1a cohérence dans le temps : le facteur
de risque doit précéder la survenue de
la maladie ;

4.1a cohérence entre les différentes
études (les facteurs de risque doivent
étre retrouvés dans différentes popula-
tions de facon reproductible) ;

5.I'indépendant (les facteurs de risque
persistent en analyse multi variée,
faisant abstraction des facteurs
confondants) ;

6.1e caractére plausible de l'association
(cohérence avec la science fondamen-
tale, 'expérimentation animale ou in
vitro, les études cliniques) ;

7.1a réversibilité (la correction des
facteurs de risque prévient 1a maladie).

On notera la différence entre la définition
de facteur de risque et celle de marqueur
de risque. Un marqueur est associé au
risque mais sans lien causal. Pour
exemples, l'épaisseur intima média



mesurée au niveau des carotides, I'indice
de pression bras sur cheville au doppler
artériel, les calcifications coronaires
retrouvées au scanner sont des
marqueurs de risque puisque associées
au risque mais dont la correction spéci-
fique ne permet pas d'infléchir le cours
de la maladie.

La mise en évidence de facteurs de risque
va permettre d’évaluer un risque indivi-
duel de morbi-mortalité, un dépistage
précoce de la maladie, une orientation de
la thérapeutique et, a plus large échelle,
une stratégie préventive. D’'emblée, on
distinguera les facteurs de risque non
modifiables (age, sexe, antécédents
familiaux) ; les facteurs de risque modi-
fiables et d’autres facteurs de risque en
cours d’évaluation.

| - FACTEURS DE RISQUE
NON MODIFIABLES

- Age et sexe : le risque cardio-vasculaire
augmente avec I'age, les hommes étant
plus exposés aux accidents cardio-
vasculaires que les femmes en période
d’activité génitale (cf. tableau 1).

- Antécédents familiaux : la prédisposi-
tion familiale est un facteur de risque
majeur. Seuls les accidents cardiovas-
culaires précoces survenus chez le
pere, la mere ou parent du premier
degré sont a considérer (avant 55 ans
pour 'homme, avant 65 ans pour la
femme). Dans la population générale,
on retrouve 14 % d’antécédents
familiaux ; ce taux passant a 72 %
pour les hommes de moins de 55 ans
et victimes d'infarctus.

2. FACTEURS
DE RISQUE MODIFIABLES

1. TABAGISME

Le tabagisme expose plus particuliere-
ment a 1a maladie coronaire et a l'arté-
riopathie oblitérante des membres
inférieurs (AOMI). Létude parisienne
menée en 1982 et toujours d’actualité,
précise qu'une consommation de 20
cigarettes par jour expose a un risque
de coronaropathie multipliée par 3, un
risque d'infarctus ou de mort subite
multiplié par 5, un risque d’AOMI
multiplié par 7.

Le tabagisme expose a un risque
chronique (développement de l'athé-
rosclérose par oxydation du LDL choles-
térol, baisse du HDL cholestérol), mais
aussi a un risque de complication aigué
expliquant la survenue fréquente de
morts subites et d'infarctus chez le
fumeur. Le mécanisme en est multiple :
hypoxie induite par le monoxyde de
carbone, toxicité directe de 'endothé-
lium avec vasospasmes, facteurs
thrombogéniques, libération de caté-

cholamines.

Les effets aigus du tabagisme expli-
quent d’'une part, la survenue de ces
complications graves et brutales,
d’autre part le bénéfice rapidement
observé aprés sevrage. Le pronostic
cardio-vasculaire rejoint celui des non-
fumeurs au bout de deux a trois ans. En
prévention secondaire, le risque de
récidive d'infarctus ou de décés
diminue de moitié dés la premiére
année. On estime que 12 a 53 vies
sont sauvées pour 1 000 coronariens

arrétant de fumer.
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Tableau 1: Incidence de I'infarctus du myocarde non mortel en France
pour 100 0oo hab/an selon Idge et le sexe
(registre MONICA, 1997-1998)
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Tableau 2 : Risque relatif de coronaropathie
en fonction du LDL et du HDL cholestérol
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2. DYSLIPIDEMIE

Les perturbations du métabolisme
lipidique sont étroitement liées a la
survenue d'accidents cardiovasculaires.
Un taux élevé de LDL-cholestérol ainsi
qu'un taux abaissé du HDL-cholestérol
s'accompagnent d'une augmentation de
la morbi-mortalité (cf. tableau 2). De
nombreux travaux ont démontré I'impact
des interventions thérapeutiques dont
I'objectif est de diminuer le LDL-cholesté-
rol et d’augmenter le HDL. Les mesures
hygiéno-diététiques doivent étre un
préalable a tout traitement médicamen-
teux (statine, fibrate, inhibition de T'ab-
sorption du cholestérol, acide nicotinique).

Une méta analyse colligeant les résultats

d'essais réalisés avec les statines,
confirme que la baisse de 20 % du choles-
térol total, de 28 % du LDL cholestérol,
s'accompagnent d'une baisse de 21 % de
la mortalité totale et de 31 % des événe-
ments coronariens. Il existe en effet, a la
lumiére de ces multiples essais, une
relation linéaire sans seuil entre le taux
de LDL-cholestérol et celui d'événements

coronariens (cf. tableau 3) qui a permis

d’ajuster récemment les recommanda-
tions en terme de préventions primaire
et secondaire. Il est actuellement
conseillé, en prévention secondaire ou en
cas de diabéte, de ramener le LDL-choles-

térol a moins de 1g/1. (cf. annexe)

Si les recommandations s'appuient sur
les taux de LDL-cholestérol, on insistera
sur Iimportance du HDL-cholestérol
comme marqueur puissant de risque. En
effet, un HDL-cholestérol bas (inférieur a
0,4 g/l) est lié a un risque élevé. Les
moyens d’augmenter ce HDL-cholestérol
sont bien connus et reposent sur le
régime, I'arrét du tabac voire la prise de
fibrates ou d’acide nicotinique.

3. 'HYPERTENSION ARTERIELLE

[l existe un lien continu sans seuil entre
I'HTA et le risque cardio-vasculaire (essen-
tiellement cérébral). La valeur pronos-
tique de la pression artérielle systolique
est plus forte que celle de la pression arté-
rielle diastolique ou différentielle. Une
HTA est définie par une pression artérielle
systolique supérieure a 140 mmHg ou
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Tableau 3 : Impact de la baisse du LDL-cholestérol sur la mortalité cardiaque
au travers de différentes études d'intervention
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diastolique supérieure a 9o mmHg. Ce
seuil est ramené a 130/85 en cas de
diabete ou d'insuffisance rénale. On parle
de pression artérielle optimale pour des
chiffres inférieurs a 120/8o0.

Une méta analyse portant sur un suivi de
12,7 millions de sujets/année regroupant
61 études confirme la relation linéaire
entre les chiffres de pression artérielle et le
risque cardio-vasculaire des les valeurs de
115/75 mmHg (cf. tableau 4). Uhypertension
artérielle doit imposer la prise de mesures
hygiéno-diététiques (arrét du tabac, cor-
rection d'un surpoids, diminution de la
consommation d’alcool, activité physique
réguliére, diminution de la consommation
de sel a moins de 6 g par jour). Elle peut
également relever d'un traitement anti-
hypertenseur (diurétique, Bétabloquant,
IEC, antagoniste des récepteurs de I'angio-
tensine Il, inhibiteur calcique, anti-hyper-
tenseurs centraux ou alpha-bloquant) en
monothérapie ou association. Limpact de
ces traitements est validé avec, en cas de
contrdle des pressions artérielles, une
baisse du risque dAVC de 30 a 40 %, du
risque d’accidents coronariens de 10 a 15 %.

4. LE DIABETE

La fréquence du diabete est sous estimée.
Celui-ci majore fortement le risque
cardio-vasculaire (coronaires, AOMI, AVC).
Le risque est multiplié par 3 chez la
femme et par 2 chez 'homme. On
considére que le pronostic cardio-vascu-
laire de la femme diabétique est équiva-
lent a celui de I'nomme non diabétique ;
quen cas de diabéte, le pronostic est équi-
valent a celui d'un patient non diabétique
déja victime d'infarctus du myocarde.
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Tableau 4 : Relations entre chiffres de PA systoliques (gauche), de PA diastoliques (droite)
et mortalités liées aux AVC (haut), aux cardiopathies ischémiques (bas) et ce
dans les différentes tranches ddge

Lexistence d’'un diabéte fait donc parler
de prévention secondaire. Il s’agit, a la fois
d'un facteur de risque et de gravité de la
maladie. En cas de diabéte de type 1, les
complications cardio-vasculaires survien-
nent 15 a 20 ans aprés la découverte de la
maladie. Le diabete de type 2 qui repré-
sente 95 % des diabétes, est souvent
associé a d’autres facteurs de risque qu'il
faudra également prendre en charge. Le
controle strict des glycémies améliore le
pronostic cardio-vasculaire avec recours
fréquent a I'insuline.

5. lOBESITE

Lobésité que 'on annonce comme le mal
du siecle, est liée a une augmentation du
risque cardio-vasculaire. L'indice de masse
corporelle (poids/taille?) qui servait
jusque-la de référence est actuellement
supplanté par le périmetre abdominal,
marqueur de risque plus discriminant. En
effet, T'obésité abdominale est le reflet de
l'accumulation de tissu adipeux viscéral et
sous cutané dont on connait de mieux en

mieux les effets toxiques. Les adipocytes

sont impliquées dans 1a survenue de I'in-
sulino-résistance, favorise I'HTA, 'athéros-
clérose, T'obésité et la libération d’acide
gras. lls sont au centre du syndrome méta-
bolique reconnu comme facteur de risque
cardio-vasculaire majeur.

Le syndrome métabolique est défini depuis
avril 2005 (Fédération Internationale de
Diabétologie) par 1a présence d'une :

« Obésité abdominale (tour de taille » a
94 cm chez 'homme, 80 cm chez la
femme en EUROPE), associée a au moins
deux criteres suivants :

« Triglycérides > 31,5 g/1 ou traitement de
T'anomalie,

«HDL cholestérol < a 0,4 g/l chez
I'homme, < a 0,5 g/1 chez la femme ou
traitement de 'anomalie,

+ Pression artérielle > a 130/85 mmHg,

« Glycémie a jeun > a 1g ou diagnostic
établi de diabéte de type 2.

La prévalence de ce syndrome métabo-
lique est en inquiétante progression en
EUROPE de T'ouest et est prédictive de la
survenue de pathologie cardio-vasculaire.

6. UALIMENTATION

Une alimentation inadaptée expose, a
plus ou moins long terme, a la survenue
d’accident cardio-vasculaire. On note,
aupres des populations a risque, certains
travers : consommation excessive de sel,
régime hypercalorique, consommation
excessive d’acides gras saturés, de
glucides... A Tinverse, le régime crétois
faisant la part belle aux fruits, 1égumes,
céréales, acides gras poly insaturés,
agrémenté d'un peu de vin... s'accompa-
gne d'une moindre morbi-mortalité.
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7. L'aLcooL

Une consommation excessive d’alcool
s'accompagne d'une surmortalité cardio-
vasculaire et globale. I1 faut rappeler
qu'elle est en France, la premiére cause de
cardiomyopathie dilatée, qu'elle est sus-
ceptible d'augmenter le risque d’accident
vasculaire cérébral. Par contre, une
consommation modérée d’alcool est
susceptible de diminuer le risque cardio-
vasculaire.

Une méta analyse de 13 essais portant sur
plus de 200 000 sujets, démontre qu'une
consommation journaliére de vin (moins
de 150 ml par jour) s'accompagne d’'une
diminution de 32% des maladies cardio-
vasculaires. Les mécanismes en sont
multiples. Lalcool permet d'augmenter le
HDL-cholestérol, les apolipoprotéines A1
et A2, a un effet anti thrombotique par la
baisse du fibrinogene et de 'agrégation
plaquettaire.

De plus, le vin par ses effets anti oxydants
(polyphénols) diminue la peroxydation
du LDL et agit sur I'agrégation plaquettai-
re. Lla consommation journaliére a
conseiller plus qu'a encourager est de
deux verres par jour.

8. LA SEDENTARITE

Le temps passé devant sa télévision est un
facteur de risque d’'obésité et de diabete de
type 2. A Tinverse, une activité physique
réguliére (30 mn deux fois par semaine au
minimum) diminue ce risque. I est
démontré qu'une reprise dactivité
physique, méme tardive, améliore le
pronostic cardio-vasculaire en prévention

primaire comme en prévention secondaire.
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9. LE STRESS ET LE SYNDROME
DEPRESSIF

Le Tien établi entre le stress et le risque
coronaire est évoqué dans de nombreux
travaux et relayé dans I'opinion publique.
Les patients atteints de maladie cardio-
vasculaire sont plus souvent stressés,
anxieux, agressifs voire dépressifs. La
preuve de I'association et les mécanismes
impliqués sont toutefois discutés et diffi-
ciles a démontrer.

Une étude publiée dans le Lancet en 2004
(INTERHEART) sest intéressée au profil
des patients victimes d’'infarctus dans 52
pays. Prés de 15 000 patients ont ainsi été
comparés a 15 000 sujets témoins. La pré-
valence des facteurs de risque dans les
deux cohortes a ensuite été analysée.

Cette étude a permis d'identifier g facteurs
de risque qui permettent d’expliquer a eux
seuls 90 % du risque d’infarctus. On

retrouve comme facteurs de risque, I'é1éva-
tion du rapport APO B/APO A1 (reflet de
I'hypercholestérolémie), le tabagisme,
I'obésité abdominale, le stress psycho
social, 'hypertension artérielle, le diabeéte.
Sont considérés comme protecteurs, I'exer-
cice physique régulier, 1a consommation
réguliere et modérée d’alcool, 1a consom-
mation de fruits et de légumes.

La présence ou l'absence d'un de ces
facteurs multiplie le risque par deux a
quatre. Lorsque chacun de ces facteurs se
cumule, le risque n'est plus additif mais
multiplicatif. Le fait d'étre a la fois
tabagique, diabétique, hypertendu et
dyslipidémique, multiplie le risque
cardio-vasculaire par 42. En théorie,
'accumulation des g facteurs « coupables »
multiplie le risque par 333 !

Enfin, il est important de noter que
chacun de ces facteurs est modifiable,

accessible aux mesures hygiéno-diété-
tiques ou thérapeutiques. Le simple fait
de stopper le tabagisme, d'augmenter la
consommation de fruits, de légumes et
de reprendre une activité physique
permet de diviser par 5 le risque

théorique d'infarctus du myocarde.

3. AUTRES FACTEURS DE RISQUE

Aux facteurs de risque non modifiables
ou modifiables que 'on vient de décrire,
s'ajoutent d’autres éléments pronos-
tiques en cours d'évaluation, moins
consensuels ou pour lesquels les moyens
d’'intervention sont plus limités.

+ Lelieu de naissance et de résidence est
un facteur pronostique indéniable
dans lequel interviennent 1a génétique,
les facteurs environnementaux et la
qualité du systéme de santé. La FRANCE
se situe ainsi en bonne position avec un
risque cardio-vasculaire 3 fois inférieur
a celui des pays du nord de 'EUROPE.

+ Les facteurs socio-économiques : la
mortalité totale et cardio-vasculaire
sont inversement corrélées au niveau
de Tinstruction et au niveau de
revenus. Il est admis que le chdmage
est un facteur de risque cardio-
vasculaire. On notera que le faible
niveau socio-économique s'accompa-
gne d’'une forte prévalence des facteurs
de risque classiques déja décrits
(tabagisme, obésité, sédentarité..).

« En dehors du diabéte, d’autres états
pathologiques s'accompagnent d'un
risque cardio-vasculaire accru : insuffi-
sance rénale chronique, pathologies



inflammatoires, syndrome d’apnée
du sommeil, parodontopathies... Les
mécanismes influant sur le pronostic
cardio-vasculaire sont multiples et
imparfaitement connus. Ces patients
meéritent une attention toute particu-
liére et dans certaines circonstances un
dépistage de maladies cardio-vasculaires.

Thérapeutique extracardiaque

certaines médications vont interagir
avec les facteurs de risque athéroma-
teux. Ainsi, les corticoides, les anti
inflammatoires non stéroidiens, les
immuno suppresseurs, peuvent favoriser
le développement de 1'athérosclérose.
D’autres thérapeutiques ont une

action cardiotoxique (chimiothérapie).

Drogues, produits dopants : la cocaine
est connue comme un puissant
vasospastique susceptible dentrainer
un infarctus du myocarde. Les stéroides
anabolisants et I'EPO peuvent égale-
ment précipiter 1a survenue d'événe-
ments coronariens.

Hyperhomocystéinémie (homocystéi-
ne > 16 pmol/1) : cette anomalie a la fois
génétique et sous influence environne-
mentale accélére T'athérosclérose et
favorise les accidents thrombotiques.
Elle peut étre corrigée par apport ali-
mentaire de FOLATE, vitamine B6 et B12.
Les populations dont le régime est
carencé en vitamines du groupe B sont
surexposées aux maladies cardiovascu-
laires. Des études d’intervention ambi-
tieuses en prévention secondaire sont
actuellement menées.

Facteurs thrombogéniques et facteurs
inflammatoires : 1'élévation de fibri-
nogene, de 1a CRP, du nombre de leuco-
cytes témoignant d'un état inflam-

matoire, s'accompagnent d'une

¢lévation du risque vasculaire.
Uinflammation systémique et locale
joue un role important dans la déstabi-
lisation des plaques et la survenue

d’accidents aigus.

Infections : certains germes pathoge-
nes ont été accusés, a partir d’études
épidémiologiques, d’accélérer ou de
déstabiliser une maladie athérosclérose
(clamédia pneumoniae, CMV). Les
études d'intervention par traitement
antibiotique ont donné des résultats
décevants.

Traitements hormonaux : le risque
cardio-vasculaire de la contraception
orale a été diminué par le recours aux
faibles doses d'oestrogenes. Il persiste
un risque accru de maladie thrombo-
embolique veineuse en cas d'anomalie
de 'hémostase, une augmentation du
risque d'infarctus en cas de tabagisme
associé, notamment chez les patientes
de plus de 35 ans. Le traitement
hormonal substitutif de 1a ménopause
est également sujet a controverse. Il est
convenu de ne pas prescrire « de novo »
un THS en cas d’antécédents cardio-
vasculaires. D’autre part, la prudence
est de mise en cas de patientes a risque
élevé cumulant des facteurs de risque.

Facteurs climatiques : 'exposition aux
températures extrémes et notamment
aux grands froids (température a
moins de 4° C) est connue comme
facteur de risque d’accident coronarien
aigu.

Pollution atmosphérique : le registre
des infarctus survenus en COTE-D'OR
(RICO) couplé a lindice de pollution
atmosphérique a permis de confirmer

I'hypothese de la toxicité de micro par-
ticules ambiantes traversant 1a barriere
pulmonaire et entrainant une inflam-
mation vasculaire susceptible de désta-
biliser les plaques d’athérome. Létude
meneée par le CHU de DIJON, montre
une augmentation de 161 % d’infarctus
les jours de grande pollution ; le risque
étant multiplié par 3 chez les fumeurs.

+ Tabagisme passif : on rappellera que le
risque cardio-vasculaire augmente de
25% pour une personne vivant avec un
fumeur.

+ Pratique sportive : le risque d'infarctus
est multiplié par 7au cours d'une activité
physique, par 56 chez un sportif occa-
sionnel. Le sport agit comme

phénomene révélateur mais n'est en

aucun cas a proscrire. On rappellera

qu'un infarctus fatal survient tous les 1,2

millions d’heures de sport ! La pratique

sportive doit néanmoins étre adaptée,
avec reprise progressive apres 40 ans, en
privilégiant les activités d’endurance

(jogging, vélo, natation).

+ Emotion : 'émotion forte, quelle qu'en
soit 1a cause, peut, tout comme le sport
intense, entrainer la survenue d'un
accident vasculaire.

CONCLUSION

En conclusion, 1a plupart des facteurs de
risque cardio-vasculaire (responsable de
90% des infarctus !) sont modifiables. Si
les interventions médicamenteuses ont,
ces derniéres années, fait la preuve
de leur efficacité en prévention secondaire,
il ne faut pas moins négliger 'importance
des regles hygiéno-diététiques.
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INFORMATIONS THERAPEUTIQUES

Journées d’études de I’ ADLF - Clermont-Ferrand juin 2005
Facteurs de risque cardio-vasculaire

Lutte contre le tabagisme, activité
physique réguliére, alimentation équili-
brée et périmétre abdominal raisonna-
ble, sont des messages a faire partager au
plus grand nombre.
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ANNEXE

Extraits des recommandations de TAFSSAPS
(Agence francaise de sécurité sanitaire des
produits de santé) « Prise en charge thérapeu-

tique du patient dyslipidémique » - mars 2005 (...)

Objectifs thérapeutiques

Les objectifs thérapeutiques résultent d'un
accord professionnel en l'absence dessais de
prévention comparant une cible thérapeutique
a une autre. En fonction du nombre de facteurs

de risque présents, ces objectifs sont les suivants :

- en l'absence de facteur de risque”, les concen-
trations de LDL-cholestérol doivent étre infé-

rieures a 2,20 g/ (5,7 mmol/l) ;

«en présence d'un facteur de risque* ; les
concentrations de LDL-cholestérol doivent étre

inférieures a 1,90 g/1 (4,9 mmol/l) ;

- en présence de deux facteurs de risque”, les
concentrations de LDL-cholestérol doivent étre

inférieures a 1,60 g/1 (4,1 mmol/I) ;

«en présence de plus de deux facteurs de
risque®, les concentrations de LDL-cholestérol

doivent étre inférieures a 1,30 g/1 (3,4 mmol/I) ;

« en présence d'antécédents de maladie cardio-
vasculaire avérée ou de risques équivalents, les
concentrations de LDL-cholestérol doivent étre

inférieures a 1g/1 (2,6 mmmol/I).
Coefficients de conversion :

- Cholestérol : g/l x 2,58 = mmol/l ; mmol/l x
0387=g/1

- Triglycérides : g/1 x 1,14 = mmol/l ; mmol/l x
0875=g/1
*facteur de risque associé a la dyslipidémie.

Ces objectifs thérapeutiques ne sappliquent
pas a I'hypercholestérolémie familiale. En effet,
le risque vasculaire élevé de cette pathologie

peut justifier un traitement plus précoce. M



