
Facteurs de risque inhabituels de
coronaropathie
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En raison de l’augmentation de la prévalence de la coronaropathie, la médecine moderne
attache une plus grande importance à la prédiction et à la modification des risques associés à cette
affection. Dans des études menées auprès de grandes cohortes, on a mesuré les risques relatifs
attribuables à divers états morbides. Les algorithmes de prédiction des risques, tels que le tableau
des risques de Framingham, estiment le taux des accidents coronariens par rapport à une popula-
tion de référence1. Un article récent suggère la classification suivante (figure 1)2 :

• Les facteurs de risque indépendants majeurs sont le tabagisme, le diabète sucré, un taux
sérique élevé de cholestérol total, un faible taux de cholestérol HDL, l’hypertension et l’âge avancé.

• Les facteurs prédisposants ont un impact négatif sur les risques indépendants et compren-
nent l’obésité, l’obésité abdominale, l’inactivité physique, les antécédents familiaux de coronaro-
pathie précoce, des caractéristiques ethniques et des facteurs psychosociaux.

• Les facteurs conditionnels sont associés aux risques de coronaropathie, bien que cette
association puisse ou non être indépendante. Ceux-ci comprennent un taux sérique élevé de
triglycérides (TG), les petites particules de LDL, la lipoprotéine(a) [Lp(a)], l’homocystéine
sérique (HCY), les facteurs thrombotiques (tels que le fibrinogène) et les marqueurs de l’inflammation.

Cependant, cette classification pose quelques problèmes. On a observé qu’environ 50 % de
tous les infarctus du myocarde (IM) surviennent chez des sujets qui ne présentent pas d’hyper-
lipidémie3. En outre, on estime qu’un tiers des survivants d’un infarctus ne présentent pas 
de facteurs de risque identifiables. Dans ce numéro de Cardiologie – Conférences scientifiques, nous
examinons certains des facteurs de risque inhabituels associés à l’apparition de la coronaropathie et
leur impact sur notre compréhension traditionnelle du risque.

Physiopathologie de l’athérosclérose et rupture de la plaque

La formation de la plaque d’athérome est un processus complexe. Elle se produit de nombreuses
années avant l’apparition de la coronaropathie symptomatique et elle entraîne un certain nombre de
réactions systémiques4. Après l’accumulation des particules de lipoprotéine dans l’intima, la
prépondérance de molécules oxydatives favorise la libération de cytokines et l’attraction des cellules
inflammatoires qui piègent les lipides et deviennent des cellules spumeuses. La transmission de signaux
entraîne la libération d’effecteurs, tels que les métalloprotéinases de la matrice, et la migration des
cellules musculaires lisses de la media à l’intima. La matrice extracellulaire est ensuite élaborée, puis il
se produit une calcification et une fibrose, entraînant la formation d’une capsule fibreuse relativement
acellulaire entourant un noyau riche en lipides. La rupture de la plaque et la thrombose subséquente
sont associées à un certain nombre de caractéristiques comprenant la taille et la consistance de la
lésion, les forces de cisaillement, la fonction endothéliale et le degré d’inflammation5. 

L’altération de la fibrinolyse et la thrombose

PAI-1 et TPA
La formation du thrombus dans la région de la rupture de la plaque est contrôlée par le système

fibrinolytique naturel. L’équilibre entre la formation et la dégradation de la fibrine est complexe, régulé
étroitement, et peut expliquer les différences dans le degré et les conséquences de la rupture de la
plaque dans les accidents coronariens. Les deux principaux inhibiteurs de la fibrinolyse sont l’inhibi-
teur-1 des activateurs du plasminogène (PAI-1) et l’antiplasmine α2. Le PAI-1 inhibe l’activité fibrinoly-
tique de l’activateur du plasminogène tissulaire (TPA) lié à la fibrine et circulant. Plusieurs observations
ont suggéré un lien entre les facteurs fibrinolytiques et les accidents coronariens6. On a démontré que
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les taux de PAI-1 augmentent chez les patients normo-
glycémiques ayant un taux élevé d’insuline (syndrome de
résistance à l’insuline) et chez ceux atteints de diabète sucré
de type 2, une association possiblement due à l’élévation des
taux de triglycérides (TG)7. Les taux de PAI-1 sont plus faibles
chez les femmes préménopausées et chez celles recevant une
hormonothérapie substitutive. Ils sont accrus par l’angioten-
sine II, mais réduits par l’inhibition de l’ECA.

Sur la base d’observations cliniques, on a associé les taux
élevés de PAI-1 à l’apparition d’un premier IM et à la progres-
sion de la coronaropathie chez les patients âgés de moins de
45 ans, ainsi qu’à la progression jusqu’à l’IM chez les patients
atteints d’angor instable et présentant une coronaropathie de
stade plus avancé8-10. Inversement, on pense que de faibles
taux de PAI-1 ont un effet protecteur. Dans une étude11, une
valeur dont l’écart-type était de 1 au-dessus de la moyenne en
ce qui concerne l’activité fibrinolytique plasmatique a permis
de prédire une réduction de 40 % des accidents coronariens.
Dans une cohorte prospective de 3000 patients atteints d’an-
gor, suivis pendant deux ans, les taux d’activité du PAI-1 et de
l’antigène du TPA étaient significativement plus élevés parmi
les patients ayant présenté un accident coronarien que parmi
ceux qui n’en ont pas présenté (mort/IM non mortel)12. L’utilité
du PAI-1 comme facteur prévisionnel d’accidents futurs est
gravement compromise par un certain nombre de problèmes.

• Ces valeurs sont très difficiles à mesurer, nécessitant des
techniques précises de phlébotomie et présentant de grandes
variations circadiennes (taux plus élevés tôt le matin)13.  

• Les associations sont confondues par la présence du
syndrome de résistance à l’insuline, la plupart de la variation
de l’activité du PAI-1 et de l’antigène du TPA étant liée à des
paramètres métaboliques (TG, indice de masse corporelle
(IMC), taux d’insuline), plutôt qu’aux variations du gène régis-
sant le PAI-17,14.

Lipoprotéine (a)

La lipoprotéine (a) est une petite molécule comprenant
une particule de LDL et un élément apo B-100 fixé à une pro-
téine apo(a) qui entre en compétition avec le plasminogène en
occupant les sites de liaison de la coagulation. Elle peut donc
être thrombogène et un marqueur potentiel des accidents
coronariens15. Dans la cohorte de Framingham, les taux élevés
de Lp(a) étaient associés à une différence significative dans le
temps écoulé jusqu’au premier accident sur une période de
suivi de 16 ans. Après ajustement en fonction de l’âge, du
statut concernant le tabagisme, de l’intolérance au glucose, de
l’hypertension, de l’IMC et des anomalies lipidiques impor-
tantes, la présence de Lp(a) a augmenté le risque relatif d’IM,
d’angine de poitrine et de tous les accidents coronariens à 1,9,
2,2 et 1,9, respectivement. Ces observations ont été cor-
roborées dans plusieurs études prospectives importantes17-19.

Cependant, d’autres chercheurs ont effectué des observa-
tions contradictoires20-22. Dans la Physicians Health Study, des
hommes apparemment en bonne santé âgés de 40 à 84 ans ont
été suivis pendant 5 ans en moyenne, sans que l’on puisse
établir une corrélation entre la Lp (a) et les accidents corona-
riens. En outre, la Lp (a) est étroitement liée à d’autres risques
de coronaropathie (LDL, HDL, tabagisme) et son taux varie
considérablement parmi les groupes ethniques (les Afro-
américains et les habitants de l’Asie méridionale ont des taux
plus élevés)3. Une normalisation des mesures, des résultats ou
des populations n’a pas été effectuée entre les études, et les
analyses de toutes les données prospectives suggèrent que
toute association dans une population générale entre la Lp (a)
et la survenue d’accidents est faible3.  Par conséquent, pour le
dépistage de la population, on peut actuellement accorder peu
d’importance à la Lp (a) en tant que marqueur des accidents
coronariens.

Homocystéine 

L’homocystéine (HCY) est un produit intermédiaire
formé pendant le métabolisme de la méthionine, un acide
aminé essentiel (figure 2)23. Les taux sériques dépendent de
diverses enzymes (incluant la cystathionine bêta-synthétase et
la méthyltétrahydrofolate réductase) et de cofacteurs tels que
le folate et les vitamines B6 et B12

23,24. Plusieurs études ont sug-
géré que la valeur médiane de la HCY pour un homme adulte
est de 10 µmol/L25. Les facteurs corrélés à un taux sérique

Figure 1 : Facteurs de risque de coronaropathie1

Majeur Prédisposant

• Tabagisme • Obésité*†

• Tension artérielle élevée • Obésité abdominale†

• Taux sérique de cholestérol • Inactivité physique*

total élevé (et LDL-C) • Antécédents familiaux
• Faible taux sérique de HDL-C de cardiopathie
• Diabète sucré ischémique précoce

• Âge avancé
• Caractéristiques 

ethnique
• Facteurs psychosociaux

Conditionnel

• Taux sérique élevé de triglycérides
• Petites particules de LDL
• Taux sérique élevé d’homocystéine
• Taux sérique élevé de lipoprotéine(a)
• Facteurs thrombotique 

(p. ex. fibrinogène)
• Marqueurs de l’inflammation 

(p. ex. protéine C-réactive)

* Ces facteurs de risque sont définis comme des facteurs de risque majeurs par la
Framingham Heart Study et l’AHA.

† Les poids du corps sont actuellement définis selon l’indice de masse corporelle de la
façon suivante : poids normal : 18,5-24,9 kg/m2; surcharge pondérale : 25-29 kg/m2;
obésité : > 30,0 kg/m2 (classe I d’obésité : 30,0-34,9); classe II : 35,9-39,9; classe III ≥
50 kg/m2). L’obésité abdominale est définie en fonction de la circonférence de la taille :
hommes > 102 cm (40 in) et femmes > 88 (35 in).

Figure 2 : Formation de l’homocystéine dans le
métabolisme de la méthionine23
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présente un faible taux d’acide folique30,31. Enfin, aucune
stratégie thérapeutique n’a été correctement évaluée.

Malgré ces réserves, on a suggéré qu’il peut être
raisonnable d’effectuer un dépistage chez les sujets à haut
risque et chez ceux présentant des antécédents familiaux
importants d’athérosclérose précoce ou d’autres maladies
entraînant l’occlusion des artères, en particulier en l’absence
d’autres facteurs de risque23. En outre, chez les patients dont
les taux de base d’homocystéine sont supérieurs à 10 µmol/L,
une stratégie non démontrée consiste en un apport alimen-
taire complémentaire et/ou en l’administration d’une associa-
tion de vitamines B6 et B12 et d’acide folique. 

Autres facteurs hémostatiques

Facteur VII, fibrinogène
Plusieurs études prospectives portent sur la relation exis-

tant entre les facteurs de coagulation et le risque d’accidents
coronariens. La Northwick Park Study a effectué le suivi de
1511 patients en bonne santé de sexe masculin et de race
blanche, âgés de 40 à 64 ans, pendant 5 ans11. Le risque d’acci-
dent cardio-vasculaire associé à une élévation de l’écart-type
(ÉT) de 1, était de 62 %, 84 % et 43 % pour le facteur VII, le
fibrinogène et le cholestérol total, respectivement. Il est
important de noter qu’après correction des déséquilibres de
base, l’association entre un futur accident coronarien et le
cholestérol total n’était pas significative. Les conclusions de
cette étude de petite envergure sont donc moins fiables.

Dans l’étude PROCAM (Prospective Cardiovascular
Munster Study), on a effectué le suivi d’une cohorte de 10 000
employés allemands en bonne santé pendant 8 ans32. L’âge
moyen lors de la participation à l’étude était de 49 ans et 2780
hommes ont fait l’objet d’une évaluation prospective du taux
de fibrinogène et du facteur VII. Dans une analyse univariée,
on a noté une forte association entre l’élévation de base du
taux de fibrinogène et un accident récurrent (p < 0,001), alors
que pour le facteur VII, l’association était faible (p = 0,023).
En outre, le facteur VII ajoutait un faible risque à celui du
cholestérol-LDL.

L’étude ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) a été
menée auprès de 14 477 patients en bonne santé, âgés de 45 à
64 ans, provenant de trois comtés aux États-Unis33. Après une
évaluation de base de la coagulation, la cohorte a fait l’objet
d’un suivi prospectif afin que l’on détermine les décès par
coronaropathie et les IM non mortels sur une période de 4 à 7
ans. Le risque futur était corrélé avec les taux initiaux de fibri-
nogène, du facteur von Willebrand et la numération leucocy-
taire. Le risque relatif ajusté en fonction de l’âge et de la race
ainsi que du centre était significativement plus élevé entre les
tertiles les plus bas et les plus élevés du fibrinogène (2,77 pour
les hommes, 2,67 pour les femmes). Après ajustement en
fonction du tabagisme, de l’hypertension, du diabète sucré et
de l’inactivité physique, seul le fibrinogène était indépendam-
ment associé à un accident coronarien et la mort.

De nombreux mécanismes peuvent être responsables de
l’association existant entre un taux élevé de fibrinogène et les
accidents coronariens34,35. La fibrine se lie aux particules de
LDL, stimule la prolifération des cellules musculaires lisses et
est piégée par les cellules spumeuses. C’est une protéine de
haut poids moléculaire, qui peut augmenter la coagulabilité du
sang en augmentant sa viscosité. Le fibrinogène est formé de
liaisons transversales au site du récepteur plaquettaire 
GP IIb/IIIa, favorisant l’aggravation et la propagation de plus

élevé de HCY comprennent : l’âge avancé, le sexe masculin, la
consommation d’alcool, le tabagisme, l’insuffisance rénale,
l’hypothyroïdie, le lupus érythémateux aigu disséminé, la
transplantation, l’usage de corticostéroïdes et de cyclosporine.
L’hyperhomocystinémie héréditaire se manifeste sous la forme
d’athérosclérose sévère précoce26,27. Bien que le mécanisme de
l’athérosclérose accéléré ne soit pas clair, les mécanismes pro-
posés associés à un risque accru de coronaropathie compren-
nent : la toxicité endothéliale, l’induction de la prolifération
des cellules vasculaires du muscle lisse, l’altération de la
production de monoxyde d’azote et l’augmentation de l’oxy-
dation due aux particules de LDL.

Dans une méta-analyse d’études principalement cas-
témoins, 14 des 17 articles appuyaient l’existence d’un lien
entre des taux élevés de HCY et un risque accru de maladie
vasculaire28. En outre, les suppléments d’acide folique
réduisent le taux de HCY et ont été associés à une diminution
du nombre d’accidents parmi les patients présentant un taux
élevé de HCY29. Du point de vue de la population, on estime
que 400 µmol par jour d’acide folique (s’il est efficace à 50 %)
entraîneraient une baisse moyenne de 6 µmol/L de la HCY
parmi la population et une baisse absolue de 4,4 % des décès
par cardiopathie ischémique28. Cependant, des études
prospectives révèlent une relation beaucoup plus faible, avec
une estimation globale du risque relatif pour chaque augmen-
tation de 5 µmol/L du taux de HCY, de moins de 1,5 (figure 3)3.

L’incertitude en ce qui concerne le degré d’association
entre le taux de HCY et les accidents coronariens peut s’expli-
quer à plusieurs niveaux. La plupart des études rétrospectives
regroupaient des patients présentant des risques possibles
d’accidents coronariens, et du fait que les taux de HCY aug-
mentent après un IM et un accident cérébro-vasculaire, les
études cas-témoins sont donc moins utiles. Comme avec les
taux de Lp (a), la corrélation avec les accidents vasculaires ne
peut être valide qu’à des taux très élevés de HCY, ce qui
représente une petite portion de la population. Une augmen-
tation des suppléments d’acide folique de 100 µmol par jour
dans le pain et les céréales a été prescrite aux É.-U. depuis
1997. Cette mesure a entraîné une baisse de 10 % des taux
moyens de HCY dans la population et une baisse de 50 %
chez ceux dont le taux de HYC était moyennement élevé de
telle façon qu’actuellement moins de 1 % de la population

Figure 3 : Risque relatif d’augmentation de la HCY3

0 1,0 2,0 3,0 4,0 5,0
Risque relatif (pour chaque augmentation de 
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Étude Paramètre

PHS IM/Mort par cardio-
Stampfer 1992 pathie ischémique

MRFIT IM/Mort par cardio-
Evans 1997 pathie ischémique

Finlande IM/Mort par cardio-
Alfthan 1994 pathie ischémique

Norvège Cardiopathie isché-
Arnesen 1995 mique/mort par

cardiopathie ischémique

BUPA Mort par cardio-
Wald 1998 pathie ischémique

ARIC Cardiopathie 
Folson 1998 ischémique

WHS Maladie
Ridker 1999 cardio-vasculaire 



grands caillots de fibrine dont la lyse peut être plus diffi-
cile. Mises à part les propriétés de réactif en phase aiguë
du fibrinogène, ses taux augmentent avec le temps dans
de nombreuses affections, particulièrement en présence
de nombreux facteurs de risque de coronaropathie (âge,
hérédité, tabagisme, obésité, hypertension, hyper-
cholestérolémie et hypertriglycéridémie, diabète sucré,
grossesse, ménopause et oestrogénothérapie substitu-
tive). Inversement, ses taux diminuent avec l’exercice et
la consommation modérée d’alcool. Dans une méta-
analyse d’études examinant la relation avec la coro-
naropathie, on a signalé un ratio de risque de 1,8 pour les
accidents coronariens entre les tertiles supérieur et
inférieur du fibrinogène (IC à 95 %, 1,6-2,0)36. Mal-
heureusement, l’utilité du fibrinogène comme facteur de
risque est limité par les associations confusionnelles avec
le risque reconnu de coronaropathie, et l’absence de con-
cordance ou de normalisation de la mesure du taux du
fibrinogène. Des techniques de mesure plus récentes ont
donné des résultats prometteurs37. Bien que l’on ne con-
naisse pas d’agents qui réduisent les taux du fibrinogène,
les stratégies thérapeutiques n’ont pas renforcé la
confiance dans son association avec un risque de coro-
naropathie. Par exemple, une étude récente sur le traite-
ment à l’aide de fibrate n’a pas montré une réduction des
accidents vasculaires, malgré une réduction de 9 % du
taux de fibrinogène38.

Marqueurs inflammatoires

Protéine C-réactive

L’inflammation joue un rôle dans toutes les phases de
l’athérosclérose, y compris la rupture de la plaque et la
thrombose39. Bien que leur rôle dans l’apparition d’une
pathologie athéroscléreuse ne soit pas clair, on a démon-
tré que les molécules d’adhésion (molécules d’adhésion
intracellulaires et vasculaires, ICAM-1, VCAM) permet-
tent la fixation des monocytes à l’endothélium3,40. L’inter-
leukine-6 (IL-6) et le facteur de nécrose des tumeurs
(TNF) sont des cytokines puissantes. La protéine C-réac-
tive (PCR) active le complément, et est associée à l’expres-
sion accrue du facteur tissulaire. Son taux augmente
lorsque les cellules spumeuses ne peuvent pas digérer les
lipides (Stewart DJ, communication personnelle, 2001)41.
L’amyloïde-A sérique se lie aux particules HDL dans le
sérum, et le fibrinogène participe à la coagulation. Récem-
ment, des études prospectives bien menées ont démontré
que l’inflammation précède l’apparition de la maladie
clinique et peut servir de marqueur d’accidents futurs42,43.

La PCR peut être le marqueur le plus utile de l’in-
flammation associée à la coronaropathie. En l’absence de
lésion aiguë (où son taux augmente d’environ un facteur
de 100), elle est utilisée comme marqueur pour l’inflam-
mation chronique de faible degré44. Contrairement au
fibrinogène, les taux de PCR augmentent après une hor-
monothérapie substitutive, ce qui suggère un mécanisme
différent. Les taux augmentent également en présence de
tabagisme, mais plusieurs études ont démontré que la
PCR a une valeur pronostique dans les syndromes coro-
nariens aigus, l’IM aigu et après une angioplastie coro-
narienne45-49. Deux études suggèrent que les taux de PCR
peuvent également refléter le fardeau de la maladie

athéroscléreuse, dans les circulations coronarienne et
artérielle périphérique50,51.

La Physicians Health Study fournit des données
importantes sur le lien existant entre la PCR et la coro-
naropathie52. Les taux de base de PCR ont été mesurés
chez 543 médecins en bonne santé (pas de coro-
naropathie, de maladie chronique ou de cancer) et com-
parés avec ceux d’un nombre égal de témoins appariés
selon l’âge, le statut concernant le tabagisme et la durée
du suivi (moyenne de 8 ans) effectué pour déterminer
l’apparition éventuelle d’une cardiopathie ischémique
(futur IM). Ceci a été réalisé dans le contexte d’une étude
randomisée sur l’AAS et la bêta-carotène comme moyen
de prévention primaire d’un accident coronarien. Le taux
de PCR était hautement prédictif des accidents futurs
après ajustements en fonction d’autres facteurs de risque
de coronaropathie tels que l’IMC, le diabète sucré,
l’hypertension, les antécédents familiaux, le cholestérol
total, le cholestérol-HDL, les TG, la Lp(a), l’antigène du
TPA, le fibrinogène et la HCY. La corrélation a été éva-
luée, sur la base du taux de PCR, avec un risque relatif de
1,0 à 2,6 pour le quartile le plus élevé de la PCR (>2,11,
p < 0,001). On a constaté des résultats semblables parmi
les femmes53. L’association entre le taux de base de PCR
et les accidents subséquents s’est maintenue pendant le
suivi de 6 ans, avec un risque relatif de 1,5 pour chaque
changement de quartile de la PCR. Il est important de
noter que ce risque ajoutait une valeur prédictive au
cholestérol total (figure 4)54. Une méta-analyse d’études
prospectives, dont la majorité étaient ajustées en fonc-
tion de l’âge, du sexe et du tabagisme, a révélé un risque
relatif de 1,7 entre les trois premiers tertiles et les trois
derniers tertiles de la PCR (IC à 95 %, 0,4-2,1)36.

En outre, il existe des données indiquant que le
traitement peut modifier le risque. Dans la Physicians
Health Study américaine, on a observé une réponse pro-
gressive à l’AAS (325 mg tous les deux jours). La réduc-
tion du risque d’IM futur avec l’aspirine était de 13 %
parmi ceux dont le taux de base de PCR était le plus bas,
et de 55 % parmi ceux dont le taux était le plus élevé
(figure 5)3,52. Les données de l’étude CARE (Cholesterol
and Recurrent Events) révèlent une interaction entre les
inhibiteurs de la HMG-CoA réductase, l’inflammation et
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Figure 4 : Risque relatif d’IM sur la base du taux
de PCR en autre d’autres facteurs de risque3
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les accidents subséquents55. Parmi les patients dont le
taux de cholestérol était moyen, le traitement à la pravas-
tatine a significativement réduit les taux de PCR chez
ceux qui présentaient ou non des signes manifestes de
coronaropathie56. 

Dans l’évaluation des données à l’appui des risques
inhabituels de coronaropathie, Ridker et ses collègues
font les propositions suivantes :

• Les études devraient utiliser des conditions de
dosage normalisées.

• Les études devraient démontrer un effet constant
dans les cohortes prospectives.

• Les marqueurs utilisés dans les études devraient
être un élément s’ajoutant aux taux de TC et de HDL.

Actuellement, seulement la PCR répond à ces
critères. Parmi les facteurs de risque inhabituels de coro-
naropathie, la PCR peut se révéler être un facteur plus
important que le cholestérol total pour prédire les
accidents futurs et s’ajouter à celui-ci3,42.

Points sur lesquels il faut être prudent pour
interpréter les facteurs de risque inhabituels

On devrait souligner plusieurs points dans toute
comparaison des facteurs de risque de coronaropathie.
Le niveau de fiabilité d’une association doit être pris en
considération. Les études transversales et les études cas-
témoins présentent un biais au niveau de la constatation,
ce qui rend difficile la détermination de la séquence des
événements et de l’apparition du marqueur ou de la
maladie en question. Bien que les études de cohortes sur-
montent ce problème, elle ne peuvent pas corriger les
déséquilibres dans la distribution des facteurs associés à
la maladie en question. Même parmi les études démo-
graphiques les plus importantes, les groupes spéciaux,
tels que ceux atteints d’insuffisance rénale et de maladie
comorbide, sont généralement sous-représentés. Les
observations faites dans les études importantes ne reflè-
tent pas adéquatement tous les groupes démographiques
importants, tels que les groupes ethniques et les femmes,
qui peuvent différer significativement en ce qui concerne
le risque de base, limitant ainsi l’applicabilité de leurs
conclusions. Enfin, les essais de traitement renforcent 
la relation causale entre les facteurs et la maladie.
Cependant, ils ne sont pas effectués pour tous les
marqueurs de risque inhabituels.

Les estimations traditionnelles du risque reposent sur
les taux d’accidents qui changent lorsque de nouvelles
modalités de traitement sont mises au point. En outre, les
estimations du risque fondées sur la population sont
moins précises aux valeurs extrêmes du risque de base. La
plupart des estimations du risque s’appliquent à une
période limitée. L’étude Framingham, l’une des plus
importantes et des plus longues de son genre, fournit des
estimations du risque sur 10 ans et les estimations du
risque à vie pour les sujets plus jeunes nécessitent une
extrapolation1. Les estimations du risque pour les nou-
veaux marqueurs portent sur une période beaucoup plus
courte. En outre, on peut remettre en question la valeur
de ces marqueurs du risque, en l’absence de traitement
efficace.

Résumé

Bien que les facteurs traditionnels de risque four-
nissent une estimation du risque de coronaropathie, leur
valeur prédictive est limitée. Les facteurs inhabituels uti-
lisés portent sur divers aspects du développement d’une
pathologie athérogène, mais la plupart sont liés aux
paramètres traditionnels. De nouveaux marqueurs de l’in-
flammation, en particulier la PCR, peut avoir une valeur
pronostique additionnelle indépendante. Cependant, le
mécanisme qui associe leur présence aux accidents coro-
nariens n’est pas clair. Lorsque l’on aura établi une relation
mécaniste, les essais thérapeutiques pourront avoir une
certaine valeur en essayant de modifier l’état morbide.
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