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1. Introduction 

 

Bien que la mortalité d’origine cardiovasculaire ait considérablement diminué ces dix 

dernières années, elle reste la principale cause de mort prématurée (80%) et de perte de qualité 

de vie (QALY) (1) dans les pays développés, notamment en Europe. Les maladies 

cardiovasculaires sont un problème de santé publique nécessitant une forte mobilisation de la part 

du corps médical et en particulier des médecins généralistes. En effet, ces derniers sont les 

principaux acteurs en termes de prévention. 

Cette prévention a toute sa place en ce qui concerne les syndromes coronariens aigus car 

10 à 30% des patients ayant fait un syndrome coronaire aigu (SCA) refont un évènement cardio-

vasculaire (décès d’origine cardio-vasculaire, récidive d’infarctus ou accident vasculaire cérébral) 

dans l’année qui suit (2). 

Prévenir les SCA et leurs complications nécessite d’agir sur les facteurs de risques 

cardiovasculaire. Le taux de HDL-c au moment du SCA prédit le risque de décès ou d’évènement 

cardio-vasculaire majeur (2) (3) (4) (5). L’étude Framingham a d’ailleurs montré que le HDL-c est 

un facteur de risque plus fort que le LDL-c, le cholestérol total ou les triglycérides, aussi bien chez 

les hommes que chez les femmes (6).  

La communauté scientifique montre un regain d’intérêt pour le HDL-c, longtemps laissé de 

côté. Elle porte à présent son attention sur les mécanismes ou les facteurs pouvant influencer  le 

HDL-c. Ces recherches ont pour but de définir une population à risque afin de pouvoir cibler la 

prévention et d’améliorer les traitements au sein de cette population. 

L’objectif principal de l’étude menée à Guéret est de connaître les principaux facteurs de 

risque associés à un taux de HDL-c bas (<0,40g/L) dans une population de patients hospitalisés 

pour un SCA inaugural. Le second objectif est d’évaluer la gravité et les possibles complications 

précoces dans ce groupe « HDL-c bas ».  
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2. Généralités 

 

Les pathologies cardiovasculaires et particulièrement les maladies coronariennes restent la 

principale cause de mort prématurée dans le monde. Elles affectent hommes et femmes. Parmi les 

décès survenant avant l’âge de 75 ans, 42% sont dus aux maladies cardiovasculaires chez 

l’homme, 38% chez la femme (1). Cependant cet âge tend à diminuer, d’où l’intérêt de poursuivre 

activement le travail portant sur la prévention des décès prématurés et l’amélioration de la qualité 

de vie (1) (7). En France, 80 000 à 100 000 patients sont hospitalisés chaque année pour un SCA 

(8) (9). La prise en charge au cours des 15 dernières années s’est améliorée : grâce à la 

généralisation du dosage de la troponine, de nouvelles stratégies de reperfusion, et l’utilisation 

accrue des traitements de prévention. Ces changements ont permis de faire régresser la mortalité 

à 1 an de plus de 50% (8) (10). Mais il s’agit d’une pathologie grave et fréquente et la survenue 

d’accidents ischémiques reste élevée (estimée à 15% à 1 an, mortalité cardiovasculaire, infarctus 

ou accident vasculaire cérébral confondus) (8). 

La réduction de la mortalité cardio-vasculaire est liée pour 40% à l’amélioration des 

traitements et pour 50% à la prise en charge des facteurs de risque (1). En effet, la mortalité 

cardiovasculaire est fortement reliée au mode de vie et particulièrement au tabagisme, à une 

mauvaise hygiène alimentaire, à une sédentarité et au stress psychologique et social. L’O.M.S. 

(Organisation Mondiale pour la Santé) a déclaré que plus des trois quarts de la mortalité 

cardiovasculaire pourraient être prévenus par des changements adaptés du mode de vie (1). 

La prévention cardio-vasculaire devrait idéalement débuter dès les premiers jours de la vie, 

lors de la grossesse, et être poursuivie jusqu’au décès. Mais en réalité, les efforts de prévention 

commencent en général vers la cinquantaine ou alors chez des patients déjà atteints ou à risque 

de maladie cardio-vasculaire (MCV). Chez les jeunes, les personnes âgées ou ceux qui présentent 

un faible risque le bénéfice de cette prévention serait pourtant non négligeable. Celle-ci passe 

d’abord par une modification du mode de vie : changement de l’alimentation (réduction de la 

contenance en sel de l’alimentation, diminution de l’apport en graisses animales…) campagnes 

anti-tabac, promotion de l’exercice physique. Mais aussi par des traitements : hypolipémiants, 

antihypertenseurs, antidiabétiques, substituts nicotiniques… Il est donc nécessaire d’avoir une 

approche pluridisciplinaire (médecins généralistes, cardiologues, endocrinologues, 

pneumologues…etc) et impliquant à la fois les soignants, le patient et sa famille (1) (11).  

Cette prévention se résume en fait par la lutte contre les facteurs de risque 

cardiovasculaires: hypertension artérielle, tabagisme, dyslipidémie, obésité et diabète.  

Dans les pathologies coronariennes, la dyslipidémie est considérée comme le facteur de 

risque le plus prévalent. La cible principale dans la prévention des dyslipidémies est aujourd’hui le 

LDL-c. C’est la cible la plus facile à atteindre, grâce aux traitements tels que les statines ou les 
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fibrates qui ont prouvé leur efficacité. Cependant, malgré des thérapies intensives par statines le 

risque d’événement cardio-vasculaire majeur chez des patients ayant une maladie coronarienne 

reste élevé (risque annuel d’environ 9-10%) (12) (13) (14) (15) (16) (17) (18) (19) et des études 

récentes ont prouvé que le HDL-c est un facteur de risque indépendant et plus fort que le LDL-c 

(6) (20) (21) (22) (23). 

Un taux élevé de HDL-c est associé à une diminution du risque d’accidents coronariens, 

tandis qu’un taux bas est associé à un risque élevé. Il semble que le principal effet du HDL sur 

l’athérosclérose soit lié à l’inversion du transport du cholestérol. L’excès de cholestérol présent 

dans les tissus extra hépatiques et notamment dans les vaisseaux est transporté vers le foie afin 

d’être éliminé par les voies biliaires, via le facteur de transcription de l’ATP et l’apolipoprotéine A1 

(Apo-A1) qui est l’une des particules les plus importantes du HDL. C’est le transport opposé à celui 

du LDL qui achemine le cholestérol du foie vers les tissus (Annexe 2). Les sites privilégiés de 

formation des lésions athéromateuses sont les embranchements des vaisseaux qui correspondent 

aux zones de turbulence du flux sanguin. Dans ces zones, les forces hémodynamiques changent 

les propriétés de l’endothélium et augmentent sa perméabilité aux LDL circulants. Ces derniers 

diffusent dans la paroi vasculaire et y sont piégés. Ils subissent alors des modifications oxydatives 

qui leur confèrent des propriétés pro-inflammatoires. Le SCA est associé à une inflammation 

vasculaire. Cette inflammation est un des principaux facteurs augmentant la vulnérabilité des 

plaques d’athérome et l’état prothrombotique car l’inflammation induit la production de molécules 

d’adhérence, de facteurs chimio-attractants et de facteurs de différenciation. Les monocytes 

circulants adhèrent et pénètrent dans la paroi, ils se différencient en macrophages qui 

maintiennent un état inflammatoire chronique. Ces macrophages captent les LDL oxydés et se 

transforment en macrophages spumeux riches en lipides à l’origine de la formation de la plaque 

d’athérome (2) (5) (24) (25) (26). Le HDL-c a des propriétés anti-thrombotiques, en stimulant la 

production de prostacycline qui a aussi un rôle de vasodilatation et en diminuant l’agrégation 

plaquettaire. Il a également des propriétés anti-oxydantes et anti-inflammatoires au niveau des 

vaisseaux (le HDL-c empêche la réaction inflammatoire induite par le LDL-c en inhibant son 

oxydation, il inhibe aussi l’apoptose des cellules endothéliales) (2) (5) (13)  (27) (28) (29) (24) (25) 

(Annexe 3). 

D’où l’intérêt d’étudier de manière plus approfondie le HDL-c : sa composition, les facteurs 

de risques associés et les mécanismes mis en jeu. Cette recherche peut permettre d’améliorer la 

prise en charge de maladies coronariennes, surtout en ce qui concerne la prévention et aider au 

développement de nouvelles thérapeutiques. 
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3. Matériel et Méthode 

 

3.1. Matériel 

 

L’étude a été menée de manière rétrospective et mono-centrique au centre hospitalier de 

Guéret sur une période de 4 années (2007-2011). Elle concerne tout patient hospitalisé pour, ou 

ayant présenté au décours de son hospitalisation, un SCA inaugural et ce quel que soit l’âge ou le 

sexe.  

Ont été inclus 233 patients hospitalisés entre le 07/06/2007 et le 07/06/2011 ayant pour 

diagnostic de sortie SCA inaugural. Le tri des patients s’est effectué de manière sélective à partir 

du diagnostic enregistré au département d’information médical (D.I.M.). Les données ont été 

recueillies en totalité en février-Mars 2013 à partir des dossiers papiers récupérés auprès des 

archives ou des services.  

Les variables recueillies ont été les suivantes :  

-Identité et données administratives (date d’admission, date de sortie, durée d’hospitalisation, nom, 

prénom, sexe, date de naissance)  

-Caractéristiques du SCA (douleur : donnée recueillie à partir de l’observation médicale ; 

modifications de l’ECG : donnée recueillie sur l’observation et sur l’électrocardiogramme au 

moment du diagnostic ; élévation ou non de la troponine : dosage réalisé au moment du 

diagnostic1) 

-Les traitements réalisés (thrombolyse, élément recueilli a partir de l’observation du SAMU, des 

urgences ou d’une unité de soins intensifs ; coronarographie éléments recueillis à partir du compte 

rendu de l’examen, date et lieu de réalisation, résultat, traitement par angioplastie/ stent ; pontage, 

éléments recueillis à partir du compte rendu de l’intervention) 

-La FEVG exprimée en pourcentage (résultat obtenu par coronarographie ou à défaut par 

échographie)  

-Les antécédents vasculaires (mentionnés dans l’observation comme antécédent du patient)  

 

 

                                                
1
 Valeur seuil variable en fonction de l’année et du type de troponine dosée: au CH de guéret troponine T  

(seuil <0,03µg/L de 06/2007 a 12/2007 puis < 0,01µg/L de 01/2008 a 06/2011), au CHU de Limoges 
troponine Tc (seuil <0,03µg/L). 
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-Les facteurs de risque cardiovasculaires (mentionnés dans l’observation comme antécédent du 

patient : hypertension artérielle (HTA) dyslipidémie, diabète, obésité2, tabagisme3, antécédents 

familiaux) Le nombre de facteurs de risque, de 0 à 10 (sexe masculin ; âge >60 ans pour la 

femme, >50 ans pour l’homme ; antécédents familiaux ; HTA ; diabète ; obésité ; tabagisme actif, 

passif ou arrêté depuis moins de 3 ans ; HDL-c≤ 0,40g/L ; dyslipidémie) 

-Bilan lipidique : date de réalisation, résultats en mmol/L pour le bilan complet, également en g/L 

pour le HDL-c. 

-Bilan glycémique : glycémie en mmol/L, date de réalisation. Hémoglobine glycosylée (reflétant la 

moyenne des glycémies des 3 derniers mois) exprimée en pourcentage. 

-Données morphologiques : taille en mètre (recueil à partir de l’observation ou sur les examens 

complémentaires réalisés pendant l’hospitalisation : ECG, potentiels tardifs… etc ou sur les 

comptes-rendus d’hospitalisation en rééducation) poids en kilos (recueil à partir des observations) 

IMC  (calculé a partir de la formule Poids (kg) /taille (m²) ou directement renseigné dans 

l’observation). 

-Information diététique donnée au cours de l’hospitalisation (données recueillies à partir des fiches 

d’éducation remplies par les infirmières dans le service de cardiologie)  

-Complications précoces  à un an post-SCA : décès, SCA, insuffisance cardiaque et AVC. 

 

Les critères d’exclusion ont été les suivants: antécédent de SCA, pontage, angioplastie, 

pose de stent, taux de HDL-c non renseigné. 

Le critère de jugement principal  est le taux de HDL-c exprimé en g/L. L’étude compare 2 

groupes de patients: un groupe ayant un taux de HDL-c haut strictement supérieur à la valeur seuil 

de 0,40g/L et un groupe ayant un taux de HDL-c bas inférieur ou égal a la valeur seuil de 0,40g/L, 

valeur pour laquelle le taux de HDL-c est considéré comme un facteur de risque cardiovasculaire. 

Le taux de HDL-c est mesuré dans les 24-48 premières heures post-SCA. Dans un premier temps 

il s’agit de comparer les 2 groupes (HDL-c bas [≤0.40g/L] versus HDL-c haut [>0.40g/L]) pour 

chaque variable et chaque facteur de risque associé. Puis dans un deuxième temps de comparer 

pour les 2 groupes la gravité et les complications du SCA. 

 

 

                                                
2
 Cet élément n’a pas été défini par la rubrique « antécédents » de l’observation médicale mais par le calcul 
de l’indice de masse corporelle (IMC) a partir de la taille et du poids (au moment de l’hospitalisation) relevés 
dans le dossier 
3
 Actuel ou arrêté depuis moins de 3 ans ou passif 
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3.2. Méthode statistique 

 

L’analyse statistique a été réalisée par le laboratoire de statistique de la faculté de Limoges. 

Les résultats des variables quantitatives sont présentés sous la forme moyenne (m) ± écart 

type (s), minimum, maximum et médiane. Ceux des variables qualitatives sont exprimés en 

fréquences et pourcentages. Les comparaisons de variables qualitatives entre les deux groupes 

considérés dans l’étude (HDL-c]≤0,40] vs HDL-c [>0,40[) ont été réalisées par des tests du Chi2 ou 

des tests exacts de Fisher en fonction des effectifs théoriques calculés pour les variables 

considérées. Les distributions des variables quantitatives entre les deux groupes ont été 

comparées par des tests t de Student pour séries indépendantes. Un modèle de régression 

logistique a été utilisé : une analyse univariée a été suivie par une analyse multivariée. Pour entrer 

dans le premier modèle multivarié, les variables devaient présenter en analyse univariée un degré 

de significativité 0,20. Le modèle multivarié a été simplifié en utilisant la méthode pas à pas 

descendante pour aboutir au modèle final. Les interactions pertinentes entre variables présentes 

dans le modèle final ont été recherchées. Le seuil de significativité choisi pour l'ensemble des 

analyses statistiques est de 0,05. Le logiciel utilisé est SAS 9.1.3 (SAS Institute, Cary, USA). 
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4. Résultats et analyse 

 

4.1.  Analyse globale de la population 

 

4.1.1. Variables quantitatives : 

 

 m ± s N min-max médiane 

FEVG (%) 

Cholesterol total (mmol/L) 

LDL-c (mmol/L) 

HDL-c (mmol/L) 

HDL-c (g/L) 

Triglycérides (mmol/L) 

Glycémie (mmol/L) 

Taille (cm) 

Poids (kg) 

IMC (kg/m²) 

Age au moment du SCA (ans) 

Nombre de facteurs de risque 

Durée d’hospitalisation (jour) 

60 ± 13 

4,90 ± 1,09 

2,96 ± 0,99 

1,19 ± 0,41 

0,46 ± 0,16 

1,64 ± 1,30 

7,03 ± 2,29 

167,6 ± 8,3 

75,1 ± 14,7 

27,23 ± 4,34 

65,7 ± 13,7 

5,0 ± 1,6 

12,7 ± 5,7 

201 

232 

231 

233 

233 

232 

225 

171 

222 

174 

233 

233 

229 

16-91 

1,95-9,66 

0,54–8,15 

0,24-3,59 

0,09-1,40 

0,41-15,28 

3,62-17,34 

144,0-185,0 

40,0-117,7 

14,90-40,60 

27,0-95, 0 

0,0-9,0 

2,0-60,0 

61 

4,93 

2,94 

1,17 

4,45 

1.33 

6,39 

169,0 

75,0 

27,05 

67,0 

4,45 

11,0 

 

4.1.2. Variables qualitatives. 

 

 N (%) 

Sexe 

    hommes 

    Femmes 

IMC (kg/m²) 

   [≥25 [ 

   ] <25[ 

Douleur 

    non 

    oui 

ECG ST+ 

   non 

   oui 

ECG ST- 

   non 

   oui 

 

 

163 (70,0) 

70 (30,0) 

 

125 (71.8] 

49 (28,2) 

 

14 (6,0) 

219 (94,0) 

 

85 (36,8) 

146 (63,2) 

 

146 (63,2) 

85 (36,8) 
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Troponine 

   négative 

   positive 

 

2 (0,9) 

231 (99,1) 

 

 N (%) 

Thrombolyse 

   non 

   oui 

Coronarographie 

   non 

   oui 

Nombre de troncs atteints 

   0 

   1 

   2 

   3 

Tronc commun atteint 

   non 

   oui 

ATC/Stent 

   non 

   oui 

Pontage 

   non 

   oui 

Nombre de PAC 

   2 

   3 

   4 

   5 

 

155 (66,5) 

78 (33,5) 

 

48 (20,7) 

184 (79,3) 

 

21 (11,4) 

102 (55,4) 

42 (22,8) 

19 (10,3) 

 

232 (99,6) 

1 (0,4) 

 

39 (25,2) 

116 (74,8) 

 

196 (84,5) 

36 (15,5) 

 

7 (20,6) 

16 (47,1) 

9 (26,5) 

2 (5,8) 

 

Antécédents / facteurs de risques N (%) 

Angor 

   non 

   oui 

Insuffisance cardiaque 

   non 

   oui 

AVC 

   non 

   oui 

 

 

220 (94,2) 

13 (5,6) 

 

218 (93,6) 

15 (6,4) 

 

223 (95,7) 

10 (4,3) 
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AOMI 

   non 

   oui 

HTA 

   non 

   oui 

Dyslipidémie 

   non 

   oui 

HDL-c ≤0.40g/L 

   non 

   oui 

Diabète 

   non 

   oui 

Obésité 

   non 

   oui 

Tabagisme * 

   non 

   oui 

Antécédents familiaux 

   non 

   Oui 

Nombre de facteurs de risques 

   0 

   1 

   2 

   3 

   4 

   5 

   6 

   7 

   8 

   9 

Facteur de risque âge ** 

   non 

   oui 

[FR_med_4] 

   ] ≤4] 

   ]>4[ 

 

218 (94,0) 

14 (6,0) 

 

104 (44,6) 

129 (55,4) 

 

122 (52,4) 

111 (47,6) 

 

148 (63,5) 

85 (36,5) 

 

195 (83,7) 

38 (16,3) 

 

56 (33,7) 

110 (66,3) 

 

139 (60,0) 

94 (40,0) 

 

169 (72,5) 

64 (27,5) 

 

1 (0,4) 

6 (2,6) 

24 (10,3) 

57 (24,5) 

64 (27,6) 

46 (19,7) 

15 (6,4) 

14 (6,0) 

5 (2,1) 

1 (0,4) 

 

40 (17,2) 

193 (82,8) 

 

88 (37,8) 

145 (62,2) 

Remarque : Afin de limiter le nombre de classes (au nombre de 10) dans la variable « Nombre de facteurs 
de risques », il a été créé une variable nommée « [FR_med_4] » pour laquelle la médiane a été prise (égale 
à 4) pour créer 2 classes :] ≤4] et]>4[. 

* tabagisme passif, actif ou sevré depuis moins de 3 ans 
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** âge facteur de risque : supérieur ou égal à 50 ans pour l’homme, supérieur ou égal a 60 ans pour la 
femme. 

 

Education N (%) 

   non 

   oui 

179 (76,8) 

54 (23,2) 

 

Il ressort que l’âge moyen des patients au moment du SCA était de 66 ± 13.7 ans. La 

majorité des patients était des hommes (163 hommes, 70% vs 70 femmes, 30%) et était en 

surpoids avec un indice de masse corporelle (IMC) de 27.2 ± 4.3 kg/m².  

Le syndrome coronarien s’est traduit dans tous les cas par une modification de la 

repolarisation sur l’électrocardiogramme (ECG) sans élévation du segment ST dans la majorité 

des cas (ST négatif : 63.2% vs ST positif : 36.8%). Cette modification de l’ECG était associée a 

une douleur thoracique dans 94% des cas et une élévation de la Troponine sanguine dans 99.1% 

des cas. 

Concernant les antécédents vasculaires des patients:  

-13% d’entre eux étaient connus pour avoir de l’angor, 15% pour avoir une insuffisance 

cardiaque, 10% pour avoir déjà fait un AVC et 14% pour avoir une artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs (AOMI). 

Les patients avaient en moyenne 5 (± 1.6) facteurs de risque, de 0 à 9, qui étaient par ordre 

de fréquence :  

-l’âge (82.8%), le sexe (masculin, 70%) l’obésité (66.3%), l’hypertension artérielle (55.4%) 

une dyslipidémie (47.6%), un tabagisme passif actif ou sevré depuis moins de 3 ans (40%) un 

HDL-c bas (36.5%) des antécédents familiaux (27.5%) et un diabète (16.3%). 62.2% des patients 

avaient plus de 4 facteurs de risque. 

Sur le plan biologique : le taux moyen de cholestérol total (CT) était de 4.90 mmol/L ± 1.09 

(soit 1.90 g/L) le taux de HDL-c était de 1.19 ± 0.41 mmol/L (soit 0.46g/L), le taux de LDL-c de 2.96 

± 0.99 mmol/L (soit 1.15 g/L), le taux de triglycérides de 1.64 ± 1.30 mmol/L (soit 1.44 g/L) et la 

glycémie moyenne était de 7.03 ± 2.29 mmol/L (soit 1.26 g/dL). 

A l’admission, 33.5% des patients ont bénéficié d’une thrombolyse (la plupart ont été 

réalisées par les équipes du SAMU, des urgences ou des unités de soins continus).  

79.3% des patients ont eu une coronarographie, réalisée au CHU de Limoges ou à 

Clermont-Ferrand (clinique du Dôme ou CHU). Dans la majorité des cas il existait une atteinte 

mono-tronculaire (55.4%). Chez 22.8% des patients on retrouvait une atteinte bi-tronculaire et 

chez 10.3% de patients une atteinte tri-tronculaire. Les troncs étaient sains chez 11.4% des 
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patients. 74.8% des patients ayant bénéficié d’une coronarographie ont eu une angioplastie ± pose 

de stent et 15.5% ont eu un pontage (en majorité un triple pontage, 47.1%).  

La fraction d’éjection ventriculaire gauche mesurée par coronarographie ou, à défaut, par 

échographie était en moyenne conservée (60 ± 13%).  

La durée d’hospitalisation était d’en moyenne 12.7 ± 5.7 jours. 

L’éducation sur les règles hygiéno-diététiques n’a été relevée que dans 54 dossiers 

(23.2%) mais a très probablement été sous-estimée. 

 

4.2. Analyse univariée par groupe : HDL-c bas (≤0,40) versus HDL-c haut (>0,40). 

 

4.2.1. Caractéristique de la population. 

 

4.2.1.1.  Variables quantitatives. 

 

 HDL-c] ≤0,40] HDL-c [>0,40[ 
p 

 m ± s N m ± s N 

FEVG (%) 

Cholestérol total (mmol/L) 

LDL-c (mmol/L) 

HDL-c (mmol/L) 

Triglycérides (mmol/L) 

Glycémie (mmol/L) 

Hémoglobine A1C (%) 

Taille (cm) 

Poids (kg) 

IMC (kg/m²) 

Age au moment du SCA (ans) 

Nombre de facteurs de risque 

Durée d’hospitalisation (jour) 

59 ± 13 

4,62 ± 1,15 

2,87 ± 1,01 

0,82 ± 0,17 

2,18 ± 1,81 

6,83 ± 2,23 

6,74 ± 1,33 

168,4 ± 7,3 

78,2 ± 14,1 

28,14 ± 4,19 

61,8 ± 13,7 

6,7 ± 1,1 

12,4 ± 6,5 

75 

85 

84 

85 

85 

79 

45 

66 

81 

67 

85 

85 

84 

60 ± 13 

5,06 ± 1,03 

3,01 ± 0,98 

1,41 ± 0,35 

1,32 ± 0,71 

7,14 ± 2,32 

6,29 ± 0,70 

167,0 ± 8,8 

73,3 ± 14,1 

26,65 ± 4,16 

67,9 ± 13,2 

6,3 ± 0,8 

12,8 ± 5,10 

126 

147 

  147 

148 

147 

146 

72 

105 

141 

107 

148 

148 

145 

0,5647 

0,0034* 

0,2997 

<0,0001* 

<0,0001* 

0,3252 

0,0162* 

0,2936 

0,0175* 

0,0277* 

0,0009* 

<0,0001* 

0,2263 

*il existe une différence significative entre les 2 groupes étudiés (GR] ≤0,40] vs]>0,40[) 
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4.2.1.2.  Variables qualitatives. 

 

 HDL-c] ≤0,40] 

N (%) 

HDL-c [>0,40[ 

N (%) 
p 

Sexe 

    Hommes 

    Femmes 

 

Douleur 

    non 

    oui 

 

ECG ST+ 

   non 

   oui 

 

ECG ST- 

   non 

   oui 

 

Troponine 

   négative 

   positive 

 

IMC 

   [≥25 [ 

   ] <25[ 

 

Education  

hygiéno-diététique 

   non 

   oui 

 

64 (75,3) 

21 (24,7) 

 

 

7 (8,2) 

78 (91,8) 

 

 

34 (40,5) 

50 (59,5) 

 

 

50 (59,5) 

34 (40,5) 

 

 

0 (0,0) 

85 (100,0) 

 

 

52 (77,6) 

15 (22,4) 

 

 

 

65 (76,5) 

20 (23,5) 

 

99 (66,9) 

49 (33,1) 

 

 

7 (4,7) 

141 (95,3) 

 

 

51 (34,7) 

96 (65,3) 

 

 

96 (65,3) 

51 (34,7) 

 

 

2 (1,3%) 

146 (98,7%) 

 

 

73 (68,2) 

34 (31,8) 

 

 

114 (77,0) 

34 (23,0) 

 

0,1781 

 

 

 

0,2784 

 

 

 

0,3807 

 

 

 

0,3807 

 

 

 

0,5346 

 

 

 

0,1803 

 

 

 

 

0,9228 

 

 

Antécédents / facteurs de 
risques 

HDL-c] ≤0,40] 

N (%) 

HDL-c [>0,40[ 

N (%) 
p 

Angor 

   non 

   Oui 

 

Insuffisance cardiaque 

   non 

   oui 

80 (94,1) 

5 (5,9) 

 

 

 

81 (95,3) 

4 (4,7) 

140 (94,6) 

8 (5,4) 

 

 

 

137 (92,6) 

11 (7,4) 

0,9999 

 

 

 

 

0,4143 
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AVC 

   non 

   oui 

 

AOMI 

   non 

   oui 

 

HTA 

   non 

   oui 

 

Dyslipidémie 

   non 

   oui 

 

Diabète 

   non 

   oui 

 

Obésité 

   non 

   oui 

 

Tabagisme ** 

   non 

   oui 

 

Antécédents familiaux 

   non 

   oui 

 

Nombre de facteurs de 
risque 

   0 

   1 

   2 

   3 

   4 

   5 

   6 

   7 

   8 

   9 

 

 

80 (94,1) 

5 (5,9) 

 

 

78 (91,8) 

7 (8,2) 

 

 

41 (48,2) 

44 (51,8) 

 

 

41 (48,2) 

44 (51,8) 

 

 

64 (75,3) 

21 (24,7) 

 

 

18 (27,7) 

47 (72,3) 

 

 

44 (51,8) 

41 (48,2) 

 

 

60 (70,6) 

25 (29,4) 

 

 

 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

6 (7,1) 

5 (5,9) 

21(24,8) 

27 (31,7) 

10 (11,7) 

10 (1,7) 

5 (5,9) 

1 (1,2) 

 

 

143 (96,6) 

5 (3,4) 

 

 

140 (95,2) 

7 (7,8) 

 

 

63 (42.6) 

85 (57,4) 

 

 

81 (54,7) 

67 (45,3) 

 

 

131(88,5) 

17 (11,5) 

 

 

38 (37,6) 

63 (62.4) 

 

 

95 (64,2) 

53 (35,8) 

 

 

109 (73,6) 

39 (26,4) 

 

 

 

1 (0,7) 

6 (4,0) 

18(12,2) 

52 (35,1) 

43 (29,1) 

19 (12,8) 

5 (3,4) 

4 (2,7) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

 

 

0,5034 

 

 

 

0,2844 

 

 

 

0,4022 

 

 

 

0,3393 

 

 

 

0,0086* 

 

 

 

0,1865 

 

 

 

0,0628 

 

 

 

0,6144 

 

 

 

 

0,5000 
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Facteur de risque âge *** 

   0 

   1 

 

[FR_med_4] 

   ] ≤4] 

   ]>4[ 

 

19 (22,4) 

66 (77,6) 

 

 

11 (13,0) 

74 (87,0) 

 

21 (14,2) 

127 (85,8) 

 

 

77 (52,0) 

71 (48,0) 

 

0,1117 

 

 

 

<0,0001* 

*il existe une différence significative entre les 2 groupes étudiés (GR] ≤0,40] vs]>0,40[) 

Remarque : Afin de limiter le nombre de classes (au nombre de 10) dans la variable « Nombre de facteurs 
de risques », il a été créé une variable nommée « [FR_med_4] » pour laquelle la médiane a été prise (égale 
à 4) pour créer 2 classes :] ≤4] et]>4[. 

** tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3 ans 

*** âge facteur de risque : supérieur ou égal à 50 ans pour l’homme, supérieur ou égal a 60 ans pour la 
femme. 

 

Le groupe de patients ayant un HDL-c bas est significativement plus jeune que le groupe 

ayant un HDL-c haut (61.8 ± 13.7 ans vs 67.9 ± 13.2 ans). Il n’y avait pas de différence entre les 

deux groupes concernant la répartition hommes-femmes. 

Le taux moyen de HDL-c dans le groupe « HDL-c bas » était de 0.82 ± 0.17 mmol/L (soit 

0.32 g/L) et dans le groupe « HDL-c haut » de 1.41 ± 0.35 mmol/L (soit 0.55g/L). 

Les caractéristiques du syndrome coronarien (douleur, modifications ECG et troponine) 

étaient sensiblement les mêmes. 

Les effectifs des candidats à la thrombolyse, à la coronarographie, à l’ATC4/stent ou au 

pontage étaient équilibrés entre les 2 groupes. 

Le poids et l’IMC du groupe HDL-c bas sont significativement plus élevés (respectivement 

78.2 ± 14.1kg et 28.14 ± 4.19 kg/m² vs 73.3 ± 14.1kg et 26.65 ± 4.16 kg/m²) ainsi que 

l’hémoglobine glyquée A1C (6.74 ± 1.33% vs 6.29 ± 0.70%) et le taux de triglycérides (2.18 ± 

1.81mmol/L  vs 1.32 ± 0.71mmol/L). Il n’a pas été mis en évidence de différence entre les 2 

groupes concernant la glycémie le taux de cholestérol total ou le taux de LDL-c. 

Le nombre de facteurs de risque cardio-vasculaires est significativement plus élevé dans le 

groupe HDL-c bas (6.7 ±1.1 vs 6.3 ± 0.8), probablement parce que le HDL-c bas est déjà en soit 

un facteur de risque. 

Les antécédents et les facteurs de risque ne sont pas différents entre les 2 groupes hormis 

l’antécédent de diabète : la proportion de patients diabétiques est significativement plus élevée 

dans le groupe « HDL-c bas » (24.7% vs 11.5%). Il semble que la tendance soit la même pour le 

tabagisme bien que les résultats manquent de puissance (48.2% vs 35.8% pour p=0.0628). 

                                                
4
 ATC : angioplastie transcutanée. 
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4.2.2. Gravité du SCA. 

 

 HDL-c] ≤0,40] HDL-c [>0,40[ 
p 

 m ± s N m ± s N 

FEVG (%) 

 

Durée d’hospitalisation (jour) 

59 ± 13 

 

12,4 ± 6,5 

75 

 

84 

60 ± 13 

 

12,8 ± 5,10 

126 

 

145 

0,5647 

 

0,2263 

 

 

 

 HDL-c] ≤0,40] 

N (%) 

HDL-c [>0,40[ 

N (%) 
p 

Thrombolyse 

   non 

   oui 

 

Coronarographie 

   non 

   oui 

 

Nombre de troncs atteints 

   0 

   1 

   2 

   3 

 

Tronc commun atteint 

   non 

   oui 

 

ATC/Stent 

   non 

   oui 

 

Pontage 

   non 

   oui 

 

Nombre de  PAC 

   2 

   3 

   4 

   5 

 

56 (68,9) 

29 (34,1) 

 

 

15 (17,6) 

70 (82,4) 

 

 

14 (14,0) 

41 (58,6) 

16 (22,8) 

6 (8,6) 

 

 

85 (100,0) 

0 (0,0) 

 

 

12 (19,1) 

51 (80,9) 

 

 

76 (89,4) 

9 (10,6) 

 

 

0 (0,0) 

5 (55,6) 

3 (33,3) 

1 (11,1) 

 

99 (66,9) 

49 (33,1) 

 

 

33 (22,4) 

114 (77,6) 

 

 

14 (12,3) 

61 (53,5) 

26 (22,8) 

13 (11,4) 

 

 

147 (99,3) 

1 (0,7) 

 

 

27 (29,4) 

65 (70,6) 

 

 

120 (81,6) 

27 (18,4) 

 

 

7 (28,0) 

11 (44,0) 

6 (24,0) 

1 (4,0) 

 

0,8751 

 

 

 

0,3843 

 

 

 

0,8649 

 

 

 

 

 

>0,9999 

 

 

 

0,1466 

 

 

 

0,1149 

 

 

 

0,3200 
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La fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) au moment du SCA était comparable pour 

les 2 groupes. 

Il n’y a pas eu, en moyenne, plus d’angioplasties ou stents ou pontages dans le groupe 

« HDL-c bas ».  Il n’y a pas eu de différence entre les 2 groupes concernant le nombre de troncs 

atteints. 

La durée d’hospitalisation n’était pas non plus significativement différente. 

4.2.3. Complication post-SCA à 1 an. 

  
Total 

nombre 
Total 

pourcentage 
HDL-c>0,40 

Nombre 
HDL-c>0,40 

Pourcentage 
HDL-c≤0,40 

Nombre 
HDL-c≤0,40 

Pourcentage 

Pas de complication 165 70,82 103 69,59 62 72,94 

Complications à 1an 68 29,18 45 30,41 23 27,06 

Total 233 100 148 100 85 100 

p=0,5886 non significatif. 

 

 

  
Total 

nombre 
Total 

pourcentage 
HDL-c>0,40 

Nombre 
HDL-c>0,40 

Pourcentage 
HDL-c≤0,40 

Nombre 
HDL-c≤0,40 

Pourcentage 

Pas de complication 224 96,14 143 96,62 81 95,29 

Complications SCA à 1an 9 3,86 5 3,38 4 4,71 

Total 233 100 148 100 85 100 

p=0,7222 non significatif. 
 

 

  
Total 

nombre 
Total 

pourcentage 
HDL-c>0,40 

Nombre 
HDL-c>0,40 

Pourcentage 
HDL-c≤0,40 

Nombre 
HDL-c≤0,40 

Pourcentage 

Pas de complication 230 98,71 146 98,65 84 98,82 

Complications AVC à 1an 3 1,29 2 1,35 1 1,18 

Total 233 100 148 100 85 100 

p=0,9093 non significatif. 
 

 

  
Total 

nombre 
Total 

pourcentage 
HDL-c>0,40 

Nombre 
HDL-c>0,40 

Pourcentage 
HDL-c≤0,40 

Nombre 
HDL-c≤0,40 

Pourcentage 

Pas de complication 191 81,97 122 82,43 69 81,18 

Complications 
Insuffisance 
cardiaque à 1an 

42 18,03 26 17,57 16 18,82 

Total 233 100 148 100 85 100 

p=0,9093 non significatif. 

 

 

  
Total 

nombre 
Total 

pourcentage 
HDL-c>0,40 

Nombre 
HDL-c>0,40 

Pourcentage 
HDL-c≤0,40 

Nombre 
HDL-c≤0,40 

Pourcentage 

Pas de complication 214 91,85 133 89,86 81 95,29 
Complications Décès 
à 1an 19 8,15 15 10,14 4 4,71 

Total 233 100 148 100 85 100 

p=0,1449 non significatif. 
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Concernant les complications à un an, il n’a pas été mis en évidence de différence entre les 

2 groupes pour chaque complication isolée (récidive de SCA, AVC ou insuffisance cardiaque) ou 

pour l’ensemble des complications confondues. 

 

4.3. Régression logistique prenant en compte uniquement les facteurs de risque 
antécédents identifiés dans la base 

 

4.3.1. Tableau de la Régression Logistique initiale 

HDL ≤ 0,40 g/L OR IC95% p 

   Angor 

 

   Insuffisance cardiaque 

 

   AVC 

 

   AOMI 

 

   HTA 

 

   Dyslipidémie 

 

   Diabète 

 

   Obésité 

 

   Tabagisme 

 

   Antécédents familiaux 

1,91 

 

1,22 

 

1,52 

 

1,24 

 

0,71 

 

1,25 

 

3,07 

 

1,62 

 

1,49 

 

1,10 

[0.42-8,63] 

 

[0,26-5,62] 

 

[0,24-9,48] 

 

[0,23-6,77] 

 

[0,35-1,45] 

 

[0,63-2,47] 

 

[1,22-7,73] 

 

[0,77-3,39] 

 

[0,74-3,01] 

 

[0,54-2,25] 

0,4019 

 

0,8019 

 

0,6536 

 

0,8038 

 

0,3468 

 

0,5210 

 

0,0176* 

 

0,2044 

 

0,2669 

 

0,7969 

*Variables significatives dans ce premier modèle global 

 

4.3.2. Tableau de la Régression Logistique finale 

HDL ≤ 0,40 g/L OR IC95% p 

   Diabète 

 

   Tabagisme 

2,74 

 

1,81 

[1,34-5,63] 

 

[1,04-3,16] 

0,0059* 

 

0,0359* 

*Variables significatives dans ce premier modèle global 

 

Tous les facteurs de risque ont été analysés ainsi que les antécédents cardiovasculaires 

(angor, insuffisance cardiaque AVC AOMI). Après régression logistique initiale, seul le diabète 

apparaît de manière significative comme un facteur de risque associé à un taux de HDL-c bas.  
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Après application de la méthode « pas à pas descendante », seuls restent le diabète et le 

tabac comme facteurs associés au fait d’appartenir au groupe « HDL-c bas ». 

 

4.4. Régression logistique prenant en compte d’autres variables dans la base 

 

4.4.1. Tableau de la régression logistique initiale 

HDL ≤ 0,40 g/L OR IC95% p 

   Cholestérol total 

 

   Triglycérides 

 

   Hémoglobine A1C 

 

   IMC] <25[ 

 

   Nombre de facteurs de risque 

 

   Facteur de risqué âge 

 

   Age au moment du SCA 

 

   Sexe Féminin 

 

   ATC/stent 

 

   Diabète 

 

   Tabagisme 

0,25 

 

19,41 

 

7,44 

 

3,64 

 

     2,33 

 

1,61 

 

0,86 

 

0,97 

 

2,03 

 

0,61 

 

0,37 

[0,07-0,90] 

 

[1,75-215,04] 

 

[0,75-74,03] 

 

[0,40-33,01] 

 

[0,94-5,77] 

 

[0,04-61,53] 

 

[0,74-0,99] 

 

[0,04-21,28] 

 

[0,20-21,02] 

 

[0,004-11,17] 

 

[0,03-4,84] 

0,0344* 

 

0,0157* 

 

0,0870 

 

0,2506 

 

0,0679 

 

0,7987 

 

0,0339* 

 

0,9870 

 

0,5528 

 

0,8499 

 

0,4515 

*Variables significatives dans ce premier modèle global 

 

4.4.2. Tableau de la régression logistique finale 

HDL ≤ 0,40 g/L OR IC95% p 

   Cholestérol total 

 

   Triglycérides 

 

   Nombre de facteurs de risque 

 

   Age au moment du SCA 

0,32 

 

3,56 

 

2,21 

 

0,94 

[0,21-0,50] 

 

[1,99-6,37] 

 

[1,63-3,00] 

 

[0,90-0,97] 

<0,0001* 

 

<0,0001* 

 

<0,0001* 

 

0,0002* 

*Variables significatives dans ce premier modèle global 
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Afin de chercher d’autres facteurs associés, les variables dont le seuil de significativité était 

<0,20 dans l’analyse univariée ont été analysées dans un nouveau modèle indépendant du 

précédent. Après application de la méthode « pas à pas descendante » seules restent 4 variables 

comme facteurs associés au fait d’appartenir au groupe HDL-c bas :  

-le taux de cholestérol total : les patients avec un CT élevé voient leur risque diminuer (0,32) 

de se trouver dans le groupe « HDL-c bas » quand le CT augmente de 1 unité, 

-le taux de triglycérides : les patients avec des TG élevés voient leur risque augmenter (3,56) 

de se trouver dans le groupe « HDL-c bas » quand les TG augmentent de 1 unité, 

-le nombre de facteurs de risque (les patients avec un nombre de facteurs de risque élevé 

voient leur risque augmenter de 2,21 de se trouver dans le groupe « HDL-c bas » quand ce 

nombre de facteurs de risque augmente de 1 unité 

- l’âge : bien que significatif, il n’a que peu d’influence. 
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5. Discussion 

 

Le plus souvent les études concernent des patients hospitalisés pour un SCA, sans précision 

sur le caractère inaugural. L’étude menée à Guéret ne concerne que des patients hospitalisés pour 

un primo-infarctus, elle est donc intéressante si l’on veut définir une population a risque afin 

d’améliorer la prévention primaire en cabinet de médecine générale. 

 

5.1. Population globale 

 

Dans notre étude l’âge de la population (66±13.7 ans) est sensiblement plus élevé que dans 

les autres études ( 51 ± 10 ans (2) ; 56 ± 12 ans (30), 63±12 ans (31), 58 ans (32), 63.4 ± 10.8 

(33)) exceptée dans l’étude espagnole de Cordero et al. (69.7 ± 12.5 ans (3)). Ce résultat est 

sûrement biaisé par l’âge moyen de la population creusoise, en effet les habitants âgée de plus de 

40 ans représentaient 63% de la population du département en 2012 (vs 50.3% à l’échelle 

nationale) et les plus de 65 ans 26.2% (vs 17% à l’échelle nationale)5. 

Comme dans la littérature il s’agit d’une population majoritairement masculine (3) (30) (31) 

(32) (33) avec un IMC élevé (3) (30) (34) (31). Le syndrome coronarien se présente le plus 

souvent sous la forme d’un SCA sans élévation du segment ST (30) (33). La coronarographie était 

réalisée dans 79.3% des cas, ce qui est une bonne prise en charge compte tenu du fait que le CH 

de Guéret n’est pas un centre de coronarographie (examen réalisé à Clermont-Ferrand ou à 

Limoges) et compte tenu des résultats européens (72% (35)). Lorsque l’examen était réalisé, on 

mettait en évidence dans la majorité des cas une atteinte mono-tronculaire (55% vs 36% (35)), une 

atteinte bi-tronculaire dans 22,8% des cas (vs 30% (35)) et tri-tronculaire dans 19% des cas 

(43.6% (33) et 34% (35)). Ces derniers chiffres sont inférieurs à ceux retrouvés dans la littérature 

mais probablement parce qu’ils ne concernent que les patients présentant un infarctus inaugural. 

74,8% des patients ont bénéficié d’une angioplastie/stent et 15,5% d’un pontage versus  

respectivement 58% et 21% dans l’étude de Tutin et al. (35) (résultats à pondérer car l’étude 

européenne a été menée de 2001 à 2002 et les méthodes de revascularisation se sont améliorées 

depuis). 

Concernant les facteurs de risque, la proportion de patients hypertendus, diabétiques ou 

tabagiques, respectivement 55.4%,16.3% et 40%, était sensiblement comparable à l’étude de Ray 

et al. (32). Pour l’étude de Pinto et al. et Al-Rasadi et al. le taux de diabète était plus élevé(30) 

(31). Pour celle de Gonçalvez et al. les taux de tabagisme étaient plus bas (33). Les chiffres de 

l’étude de Cordero et al. étaient eux très différents (3). Ces données sont biaisées car notre étude 

                                                
5
 Population selon le sexe et l’âge au 1

er
 Janvier 2012, tableau de recensement, INSEE. 
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est rétrospective et concerne un plus petit échantillon. De plus il existe des différences 

démographiques entre les pays et des modes de vie différents. 

 

  
Guéret 

 
Ray &  

al. 
Pinto & 

al. 
Al Rasadi & 

al. 
Gonçalvez & 

al. 
Cordero & 

al. 

HTA 55,4% 51,0% 60,9% 48,0% 61,7% 70,9% 

Diabète 10,3% 19,0% 32,9% 40,0% 23,5% 41,8% 

Tabagisme 40,0% 36,0% 39,6% 39,0% 21,3% 27,5% 

Tableau : Comparaison des facteurs de risques HTA-Diabète-Tabagisme avec les données de la littérature 

 

5.2. Groupe « HDL-c bas », analyse globale 

 

Le groupe de patients ayant un taux de HDL-c bas est significativement plus jeune que le 

groupe ayant un HDL-c supérieur à 0.40g/L : 61.8 ± 13.7 ans versus 67.9 ± 13.2 ans. On retrouve 

cette tendance dans la littérature mais elle n’est pas toujours significative (56 vs 59 ans, NS (20) ; 

55 vs 56 ans, p<0.05 (30) ; 62 vs 64 ans, NS (31) ; 64 vs 67 ans, p<0.05 (36)) 

Certaines études ont mis en évidence des facteurs prédictifs d’un HDL-c bas tels qu’une 

hypertension artérielle (30) (31), un diabète (30) (31) (36), un IMC élevé (20) (30) (31), un 

tabagisme (30) (31) (37) (38), un antécédent d’infarctus du myocarde (3) (30) (36) ou une 

insuffisance rénale (30) (36). L’étude menée à Guéret confirme l’association HDL-c bas et diabète, 

HDL-c bas et IMC élevé ainsi qu’un HDL-c bas et un tabagisme après régression logistique. Mais 

elle n’était pas significative pour l‘hypertension artérielle (il en est de même pour l’étude de 

Ballantyne et al. (20)). L’antécédent d’infarctus du myocarde était un critère d’exclusion et la 

fonction rénale n’a pas été relevée. Par ailleurs, la relation inverse HDL-c bas/cholestérol total (20) 

(30) (31) et l’association HDL-c bas/triglycérides ont également été mises en évidence dans cette 

étude. L’association HDL-c bas/triglycéride concorde avec les données de Pintó et al. (31) et 

d’autres  (20) (34) (39) (40) (41) (38). 

Ces résultats nous permettent de déterminer une population à risque dans le groupe HDL-c 

bas. En effet, le taux de HDL-c bas chez des patients coronariens est fréquemment associé à un 

syndrome métabolique, il entre d’ailleurs dans sa définition (Annexe 6). Il existe une association 

entre le taux de HDL-c bas et un IMC élevée ou un taux de triglycérides élevé ou un diabète de 

type 2 ou une hypertension (3) (11) (30) (34) (31) (39) (37) (41). Les mécanismes pouvant 

expliquer cette association sont les suivants : dans un contexte de diabète, de syndrome 

métabolique ou d’hypercholestérolémie, la glycation du HDL-c lui fait perdre ses propriétés anti-

inflammatoires, quel que soit le taux de HDL-c, en inhibant l’adhésion des monocytes aux cellules 

endothéliales les exposant de ce fait au LDL-c oxydé (25) (42) (43) (44). On sait que l’obésité 
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abdominale est responsable d’un état inflammatoire chronique (25) (45). Dans ces conditions 

d’inflammation, les protéines et phospholipides du HDL sont considérablement altérées entrainant 

une modification de leurs caractéristiques et donc de leurs fonctionnalités (2) (5) (24) (25) (39) 

(46). Il a également été démontré que les patients ayant un syndrome métabolique sont à risque 

de faire un infarctus plus étendu, particulièrement les patients diabétiques ou avec un taux de 

triglycérides élevé ou un taux de HDL-c bas (41). Les patients diabétiques et/ou présentant un 

syndrome métabolique augmentent aussi leur risque de faire une insuffisance cardiaque au 

décours du syndrome coronarien aigu (41) et ont une mortalité cardiovasculaire plus élevée (39). 

L’analyse de cette population présentant un syndrome métabolique aurait été intéressante dans 

cette étude. D’autant plus que ces 20 dernières années le syndrome métabolique, en constante 

augmentation, est devenu un réel problème de santé publique. 

 

Prévalence du syndrome métabolique (critères de la NCEP/ATP III) 2004 (47) : 

 

 

5.3. Groupe « HDL-c bas », gravité et complications 

 

L’étude n’a pas permis de mettre en évidence une différence entre les 2 groupes concernant 

la gravité ou les complications post-SCA. Cependant d’autres études ont montré que le taux de 

HDL-c bas est associé à une mortalité intra-hospitalière plus importante ainsi qu’un plus grand 
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nombre de chocs cardiogéniques (3) (6)  (23) (30) (37) (48) (49) (34) (36) (50) et ceci 

indépendamment du taux de LDL-c ou du taux de triglycérides (51) et malgré un traitement 

hypolipémiant (3) (51) (52) (36) (16). La mortalité à 1 an toute causes confondues est également 

plus importante (3) (34) (36) (41) (51). Le HDL-c est un facteur pronostic de récidive d’événements 

cardio-vasculaires ou de décès chez des patients ayant fait un SCA.  

L’étude menée au centre hospitalier de Guéret manque probablement de puissance. 

L’effectif de la population est probablement trop faible pour mettre en évidence cette association 

déjà bien démontrée. Concernant la gravité du SCA : les outils à notre disposition pour l’évaluer 

(FEVG, nombre de troncs atteints, nombre d’angioplastie/stent ou pontage) n’étaient probablement 

pas suffisants. Concernant les complications : elles sont peut-être moins importantes que dans les 

autres études étant donné le caractère inaugural du SCA mais également parce qu’il existe un 

biais évident de suivi des patients (qui n’ont pas tous été suivis au centre hospitalier de Guéret au 

décours du SCA). Les résultats sont probablement sous-estimés compte tenu du caractère 

rétrospectif de l’étude. 

 

5.4. Taux de HDL-c, valeur seuil 

 

Le taux de HDL-c a été mesuré dans les 24-48 premières heures après le SCA. On sait que 

le taux de HDL-c peut diminuer dans les premières heures, cependant il a été démontré que cette 

baisse est minime et n’a cliniquement que peu d’influence (53). 

Il n’existe pas de définition exacte du taux de HDL-c optimal. Le taux de HDL-c bas pris pour 

cible dans l’étude est de 1.04mmol/L (soit 0.40g/L) pour les hommes et pour les femmes (3) (4) 

(54). Néanmoins, cette limite est plus floue et discutable pour les femmes : le seuil pouvant aller de 

1.04mmol/L (0.40g/L) à 1.16mmol/L (0.45g/L) voire 1.29mmol/L (0.50g/L) (3) (4) (23) (34) (55) (56) 

(54). En prenant le taux de 1.29mmol/L comme référence pour l’étude menée à Guéret, nous 

aurions pu inclure 18 femmes en plus dans le groupe HDL-c bas. Enfin, avec un effectif plus 

important, une comparaison par sexe, hommes versus femmes, aurait sûrement apporté d’autres 

informations intéressantes. On sait, en effet, que dans certaines conditions le risque 

cardiovasculaire chez la femme augmente, particulièrement lors de variations hormonales 

(ménopause surtout, mais aussi en cas de diabète gestationnel, (pré-)éclampsie, syndrome des 

ovaires polykystiques… etc) ou dans un contexte de vasospasmes plus fréquents chez la femme 

(migraines, phénomène de raynaud…etc) (41). 

 

5.5. Moyens a disposition pour élever le taux de HDL-c 
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Les moyens thérapeutiques pour élever le taux de HDL-c sont en première intention des 

mesures hygiéno-diététiques : les régimes, tels que le régime méditerranéen qui peut réduire 

jusqu’à 30% l’incidence d’évènements cardiovasculaires (57) (Annexe 5), la lutte contre la 

sédentarité, l’obésité et le tabagisme (1) (5) (12) (13) (44) (58) (Annexe 7.1) . La modification du 

mode de vie et en particulier la perte de poids, même modérée (5-10%) par l’exercice physique 

contribue à diminuer de manière significative le taux de triglycérides et à augmenter le taux de 

HDL-c améliorant ainsi le risque cardio-vasculaire (59). Une perte de 3kg permettrait un gain de 

0.01g/L de HDL-c (5). L’arrêt du tabagisme peut permettre d’élever le taux de HDL-c de 20% (5). 

L’éducation des patients de l’étude sur les règles hygiéno-diététiques est difficile à évaluer. Elle n’a 

pas toujours été renseignée par écrit et il existait en 4 ans une hétérogénéité des supports 

(éducation renseignée sur une fiche spécifique ou annotée sur l’observation médicale ou encore 

sur les transmissions des infirmières) d’où un relevé de données laborieux et lacunaire. 

En deuxième intention, les traitements tels que les statines (13) (14) (15) (20) (38) (60) (61) 

(62) (63) (64) peuvent augmenter le HDL-c de 6 à 14% et sont particulièrement intéressants dans 

le traitement conjoint HDL-c bas et LDL-c haut, les fibrates peuvent augmenter le taux de HDL-c 

de 6 à 20% (3) (13) (21) (38) (65) (66) (67) (68) et ont leur intérêt dans le traitement du HDL-c bas 

associé à une hypertriglycéridémie ou dans le cadre d’un syndrome métabolique, les  résines 

échangeuses d’ions (13) et les dérivés de l’acide nicotinique, ces derniers peuvent élever le taux 

de HDL-c jusqu'à 35% (13) (38) (60) (69) (Annexe 7.2).  

L’inflammation vasculaire est un des principaux facteurs augmentant la vulnérabilité des 

plaques et l’état prothrombotique (2) (5) (24) (25). Certaines études ont émis l’hypothèse que le 

HDL jouerait un rôle dans le système de l’immunité acquise en tant que molécule anti-

inflammatoire dans des conditions stables et transitoirement en tant que médiateur pro-

inflammatoire au cours des phases aigues (2) (24) (70). Des études ont comparé les 

conséquences, sur la fonctionnalité du HDL d’un remodelage de ses particules dans des 

conditions inflammatoires (SCA versus patients coronariens chroniques et sujets contrôles). Le 

remodelage concerne en particulier une diminution de l’ApoA-1(principale particule du HDL). Si le 

déficit en ApoA-1 est corrigé, les capacités du HDL à promouvoir le transport du cholestérol sont 

alors en partie restaurées. Si l’intégrité des fonctions du HDL-c altéré par l’inflammation sont 

restaurées, il est probable que le risque de survenue de complications dans les suites du SCA 

sera diminué (2). 

 A l’heure actuelle, certaines études ont démontré l’intérêt des injections de HDL-c 

recombinant, d’ApoA-1-Milano, de HDL-c fractionné (« HDL-selectively delipidated ») ou 

d’inhibiteurs de la CETP (cholesteryl ester transfer protein) dans le traitement des patients atteints 

d’un syndrome coronarien aigu avec notamment une réduction de l’athérosclérose (2) (13) (23) 

(38) (71) (72) (73) (74) (75) (76) (77). Ces études sont pour la plupart encore au stade 
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expérimental. Certains traitements ne sont pas dénués d’effets secondaires. Reste à démontrer 

s’ils seront efficaces sur la diminution des événements cardiovasculaires en prévention 

secondaire. Deux études portant sur des inhibiteurs de la CEPT ont d’ailleurs été arrêtées, l’une en 

2006 concernant le Torcetrapib en raison des effets secondaires (78) et l’autre en mai 2012 

concernant le Dalcetrapib car il ne protégeait pas de la survenue d’accidents cardiovasculaires 

(79).  

De plus, on sait que les propriétés du HDL-c (pro ou anti-inflammatoires) sont modifiées 

dans un contexte aigu, une hausse du HDL-c par ces traitements est-t-elle suffisante pour 

améliorer le pronostic à court terme des patients coronariens (23) ? 

Récemment l’hypothèse selon laquelle toute augmentation du taux de HDL-c, quelque soit le 

mécanisme, pourrait réduire le risque cardiovasculaire a été sérieusement remise en question. Le 

HDL-c ne serait qu’un marqueur de risque cardiovasculaire et non un facteur causal. Le 

cholestérol véhiculé par les transporteurs du HDL ne protège pas en soi de l’athérosclérose. En 

réalité le nombre de particules de HDL dans le sang renseigne plus sur le risque cardiovasculaire 

que la simple mesure du cholestérol qu’elle transporte (un faible nombre de HDL est associé à un 

risque de survenue précoce d’athérosclérose quelque soit le taux de HDL-c (80)). Ce qui nous 

semble encore plus déterminant par rapport à la quantité de HDL c’est sa qualité, sa fonctionnalité 

donc les particules qui le composent (81) . 
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Conclusion 

 

La prévention des maladies cardiovasculaires (MCV) est une stratégie gagnante, tant par 

l’amélioration des traitements (antiagrégants, antihypertenseurs, hypolipémiants) que par la lutte 

contre les facteurs de risques (tabagisme, hypertension, dyslipidémie, obésité, sédentarité) (1). 

La réduction des principaux facteurs de risques, en particulier le tabagisme, l’hypertension et 

le cholestérol, suffisent à diminuer de plus de la moitié les décès d’origine coronarienne. Quant à 

l’amélioration des traitements, ils sont responsables d’une diminution de 40% des décès 

coronariens. Les études montrent également qu’une baisse de la mortalité coronarienne peut être 

rapidement obtenue par une prévention individuelle ou globale (alimentation, tabagisme) (1). 

Dans la réalité, plus de la moitié des patients passent au travers de la prévention et des 

cibles thérapeutiques alors que la totalité de la population devrait être concernée (1) (11) (35) (82) 

(Annexe 2). La proportion de fumeurs n’a pas changé et le contrôle de l’hypertension artérielle ne 

s’est pas amélioré en dépit de l’utilisation croissante de médicaments antihypertenseurs. 

Concernant la population symptomatique à haut risque, elle n’adhère que peu aux 

recommandations sur le changement de mode de vie et les objectifs de tension artérielle, de 

cholestérol et de glycémie ne sont pas atteints (1) (11) (Annexe 2). De plus, les bons résultats 

obtenus sont contrebalancés par une augmentation du tabagisme et de l’obésité (en particulier 

chez les femmes) et du diabète de type 2 (7). 

La dyslipidémie est considérée comme un des facteurs de risque le plus prévalent dans les 

pathologies coronariennes, touchant 30 à 40% des patients coronariens. 

Aujourd’hui, le LDL-c est la cible principale dans la prévention des maladies cardio-

vasculaires (1)(12). Les traitements par statines sont les moyens d’atteindre cette cible. 

Cependant, malgré des thérapies intensives par statines le risque d’événement cardio-

vasculaire majeur chez des patients ayant une maladie coronarienne reste élevé (risque annuel 

d’environ 9-10%) (12) (13) (14) (15) (16) (17) (18) (19), continue d’augmenter (31) (83) et ce 

malgré un taux de LDL-c répondant aux objectifs (16) (36) (84) (85) (86) (23). Il semble également 

que ce risque soit indépendant du taux de triglycérides (22).  

Le taux de HDL-c peut modifier l’effet du LDL-c sur l’incidence des pathologies 

cardiovasculaire même pour de faibles concentrations de LDL-c. L’évolution des pathologies 

coronariennes peut être ralentie par une hausse du HDL-c car c’est un facteur de risque fort et 

indépendant de maladies cardiovasculaires (6) (20) (21) (22) (23). Une diminution du taux de HDL-

c de 10% augmenterait de 13% le risque de pathologie coronarienne (60). Plusieurs études 

montrent que la moitié (voire plus) des patients hospitalisés pour une pathologie coronarienne 
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présente à l’admission un taux de HDL-c inférieur à 0.40g/L (3) (5) (30) (31) (34) (48) (49) (87) (88) 

(89).  

Aux Etats-Unis, 35% des hommes et 15% des femmes ont un taux de HDL-c bas. Le taux de 

HDL-c moyen diminue au fil des années. L’étude de Sachdeva et al. met en évidence une 

diminution du taux moyen de HDL-c de 10% sur 5 ans (87). Ces proportions reflètent 

l’augmentation parallèle du nombre de diabétiques et d’obèses (11) (90). Les patients diabétiques, 

obèses et/ou présentant un syndrome métabolique sont une cible prioritaire, car à très haut risque 

cardio-vasculaire, pour le traitement du HDL-c bas 

Certaines études évaluant les différents traitements augmentant le taux de HDL-c ont montré 

une diminution à long terme de la mortalité et une régression de l’athérosclérose (61) (65) (66) 

(85). Pour toute augmentation du taux de HDL-c de 0.38mmol/l (0.15g/L) le risque cardiovasculaire 

diminue de 22% (11). Pourtant, il existe une certaine négligence voire une réticence à traiter le 

HDL-c bas de manière générale, pour plusieurs raisons (5) : premièrement la prise en charge du 

HDL-c bas nécessite plusieurs moyens, notamment une modification importante du mode de vie 

avec un arrêt du tabagisme, un changement de l’alimentation visant une diminution du poids et 

une augmentation de l’exercice physique. Ces mesures doivent être associées à un traitement 

médicamenteux souvent insuffisamment efficace. Deuxièmement, les autorités ciblent en priorité le 

LDL-c dans leurs recommandations. Troisièmement, il n’existe pas de traitement influençant 

uniquement le HDL-c sans modifier le taux des autres lipides.  

Enfin, différentes études nous montrent les limites du dosage du HDL-c qui n’apporte pas 

assez d’informations sur son rôle ou sa qualité pro ou anti-inflammatoire. L’analyse de ses 

différentes particules et leurs fonctionnalités est un nouvel objectif qui permettra surement 

d’identifier de nouvelles thérapeutiques (2) (91). En attendant, certains marqueurs tels que la CRP-

us ou l’ApoA-1 peuvent donner des informations pronostiques intéressantes même si leur dosage 

ne se fait pas de manière courante (32). 

Aujourd’hui, augmenter le taux de HDL-c ne suffit pas à diminuer de manière satisfaisante le 

risque cardiovasculaire. Plusieurs études montrent que la composition du HDL joue un rôle 

important dans le pronostic des maladies cardiovasculaires (2) (3) (5) (11) (24) (29) (60) (70) (80) 

(81) (91) d’où l’importance de développer des thérapies plus ciblées augmentant le HDL et 

pouvant agir sur les lipoprotéines le composant, afin d’améliorer leurs propriétés anti-

inflammatoires et anti-thrombotiques. 
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Annexe 1. Liste des abréviations 

 

AOMI : artériopathie des membres inférieurs 

ApoA-1 : apolipoprotéine A1 

ATC : angioplastie coronaire percutanée 

AVC : accident vasculaire cérébral 

CRP-us (ou hs-CRP): protéine C réactive ultra sensible 

CT: cholestérol total 

TG: triglycérides 

ECG : électrocardiogramme 

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche 

HDL : high density lipoprotein 

HDL-c: high density lipoprotein-cholesterol 

HTA : hypertension artérielle 

IMC : indice de masse corporelle 

LDL-c: low density lipoprotein-cholesterol 

MCV : maladies cardiovasculaires 

OMS : organisation mondiale de la santé 

PAC : pontage aortocoronarien 

QALY : quality-adjusted life years 

SAA: protéine amyloïde sérique A 

SCA : syndrome coronarien aigu 
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Annexe 2. Sécrétion et transport du HDL 

 

 

 

 

 

 

Pathways involved in the generation and conversion of HDL. ABC1 indicates adenosine triphosphate-binding 
cassette transporter 1; apo A-I, apolipoprotein A-I; apo E, apolipoprotein E;  CE, cholesteryl ester; CETP, 
cholesteryl ester transfer protein; HDL, high-density lipoprotein; HL, hepatic lipase; IDL, intermediatedensity 
lipoprotein; LCAT, lecithin-cholesterol acyltransferase; LDL, low-density lipoprotein; LDL-R, low-density 
lipoprotein receptor; LDL-RRP, low-density lipoprotein receptor-related protein; Lyso PC, 
lysophosphatidylcholine; PC, phosphatidylcholine; PGN, proteoglycans; PL, phospholipids; PLTP, 
phospholipid transfer protein; SR-B1, scavenger receptor B1; UC, unesterified cholesterol; and VLDL, very-
low-density lipoprotein. 

(Adapted from Toth PP. Curr Atheroscler Rep. 2003;5:386–393). 
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Annexe 3. Rôle du HDL-cholestérol 

 

 

 

 

Overview of antiatherogenic effects of high-density lipoprotein (HDL). In addition to mediating reverse 
cholesterol uptake, HDL-C confers anti-inflammatory, antiapoptotic, antioxidative and antithrombotic effects 
that act in concert to improve endothelial function and inhibit atherosclerosis progression. 

(Adapted from Hausenloy DJ. Postgrad Med J. 2008;84(997):590‑598) 

 

NO: Nitric Oxide; eNOS: endothelial Nitric Oxide Synthase; PI3K-Akt/MAPK: protein kinases ; SrC-TK: SrC 
Tyrosine Kinases ; TNF-α: Tumor Necrosis Factor 
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Annexe 4. Guideline recommendations vs. achivements in patients with established 
coronary heart disease in EUROASPIRE III (European guidelines on cardiovascular 
disease prevention in clinical practice, version 2012) 
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Annexe 5. Régime méditerranéen (Estruch R et al., Primary Prevention of 
Cardiovascular Disease with a Mediterranean Diet. N Engl J Med. 2013) 

 

 



 

BONNETBLANC Pauline | Faculté de médecine Limoges | décembre 2013 

Droits d’auteur réservés ou   Page 52 
 

Annexe 6. Syndrome métabolique 

 

Annexe 6.1. Définition OMS6  

 

 

OMS (1998) 

  

Diabète, troubles de la glycémie à jeun, tolérance abaissée au glucose ou 
insulinorésistance (HOMA) + 2 des autres critères 

Rapport taille/hanche > 0,90/hommes, > 0,85 femmes 

TG élevés ou HDLc bas TG > 1,5 g/L ou HDL < 0,35 g/L : hommes; < 0,39 g/L : femmes 

Excrétion albumine urinaire > 20 É g/min 

PA > 140/90 mm Hg ou traitement 

 

Annexe 6.2.  Définitions NCEP/ATP III7 et IDF8  

 

  NCEP/ATPIII (2001) IDF (2005) IDF/AHA/ NHLBI (2009) 

  3 des 5 critères 
suivants 

tour de taille + 2 des 4 
autres critères 

3 des 5 critères suivants 

Tour de 
taille élevé 

> 102 cm/hommes indispensable, avec seuils 
ethno-centrés ; origine 
européenne > 94 
cm/hommes > 80 
cm/femmes 

seuils ethno-centrés, reprenant les 
seuils IDF 2005 pour les non-
européens et laissant le choix entre 
seuils IDF et seuils NCEP/ATP III pour 
ceux d'origine européenne 

> 88 cm/femmes 

TG élevés > 1,5 g/L ou traitement > 1,5 g/L ou traitement > 1,5 g/L ou traitement 

HDL-c bas < 0,40 g/L/: hommes 
< 0,50 g/L : femmes 

< 0,40 g/L/: hommes 
< 0,50 g/L: femmes 

< 0,40 g/L: hommes 

< 0,50 g/L: femmes 

PA élevées PAS > 130 mm Hg  
et/ou PAD > 85 mm Hg  
ou traitement 

PAS > 130 mm Hg  
et/ou PAD > 90 mm Hg  
ou traitement 

PAS > 130 mm Hg  
et/ou PAD > 85 mm Hg  
ou traitement 

Glycémie à 
jeun élevée 

> 1,1 g/L ou traitement > 1,0 g/L ou traitement > 1,0 g/L ou traitement 

 

                                                
6
 Organisation Mondiale de la Santé 

7
 National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel III 

8
 International Diabetes Federation 
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Annexe 7. ESC pocket guidelines – Recommandations de l’ESC/EAS pour la prise 
en charge des dyslipidémies (version 2011) 

 

Annexe 7.1. Effets des modifications du mode de vide sur le taux de HDL-C 
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Annexe 7.2. Médicaments influençant les lipoprotéines de haute densité 
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Annexe 7.3. Comment améliorer l’observance 
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Annexe 7.4. SCORE Populations à risque modéré 
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Annexe 7.5. SCORE régions à risque modéré HDL-C=0.8mmol/L 
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Annexe 7.6. SCORE régions à risque modéré HDL-C=1.0mmol/L 
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Annexe 7.7. SCORE régions à risque modéré HDL-C=1.4mmol/L 
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Annexe 7.8. SCORE régions à risque modéré HDL-C=1.8mmol/L 
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Etude rétrospective de patients hospitalisés au CH de Guéret pour un SCA 

inaugural : prévalence du HDL-c bas (<0.40g/L) principaux facteurs de risque associés et 

complications à un an 

 

Résumé :  
 
Introduction : prévenir les syndromes coronariens et leurs complications nécessite d’agir sur les facteurs de 
risque, en particulier le HDL-c. L’objectif de cette étude est de connaître les principaux facteurs de risque 
associés à un taux de HDL-c bas (≤0.40g/L) et d’évaluer la gravité et les complications précoces dans cette 
population. 
Matériel/méthode : l’étude a été menée de manière rétrospective, au centre hospitalier de Guéret, sur la 
période de juin 2007 à juin 2011. Au total 233 patients ayant présenté un SCA inaugural ont été inclus.  
Résultats : la population ayant un HDL-c bas était significativement plus jeune (61.8 vs 67.9 ; p<0.05). Des 
facteurs associés à un taux de HDL-c bas ont été mis en évidence : un diabète de type II (p<0.05) et après 
régression logistique un tabagisme (p<0.05). L’IMC était plus élevé dans le groupe HDL-c bas (28.1 vs 
26.6 kg/m²; p<0.05) ainsi que le taux d’hémoglobine A1C (6.74 vs 6.29% ; p<0.05) et le taux de triglycérides 
(2.18 vs 1.32 mmol/L ; p<0.05).  
Discussion : ces résultats concordent avec ceux de la littérature mais concernant la gravité ou les 
complications à un an l’étude n’a pas permis de conclure à une différence entre les 2 groupes, probablement 
par manque de puissance (effectif trop faible) mais aussi parce qu’il existe un biais dans le suivi des patients 
lié au caractère retrospectif de l’étude.  
La surveillance et les traitements visant à augmenter le HDL-c a toute sa place en prévention primaire, 
surtout pour les populations à haut risque (diabétiques, obèses, syndrome métabolique). 

Mots-clés : syndrome coronarien aigu, HDL-cholestérol, maladies cardio-vasculaires, facteurs de risques 

cardio-vasculaires, dyslipidémie, obésité, diabète, syndrome métabolique  

 

Abstract : 
 
Background: preventing acute coronary syndromes and their complications needs to act on the risk factors, 
particularly the HDL-cholesterol. The aim of this study is to know the main risk factors asociated with a low 
HDL-c profile (≤1.04mmol/L) and to evaluate the severity and the early complications in this population. 
Methods: the study was led in retrospect in the hospital of Gueret from june 2007 to june 2011. 233 patients 
hospitalized for an inaugural ACS were included. 
Results: the population with a low HDL-c profile was significatively younger (61.8 vs 67.9 ; p<0.05). Risk 
factors associated with a low HDL-c were found: diabetes mellitus (p<0.05) and smoking after logistic 
regression (p<0.05). Body mass index was higher in the lower HDL-c group (28.1 vs 26.6 kg/m²; p<0.05) as 
well as glycosylated hemoglobin level (6.74 vs 6.29% ; p<0.05) and trygliceride level (2.18 vs 1.32 mmol/L ; 
p<0.05). 
Discussion: these results are in agreement with the results of the literature. But regarding the severity or the 
one year complications it was not possible to come to the conclusion that there was a difference between the 
two groups, probably because of the lack of potency (too small population) but also because a bias exists in 
the patients follow-up, as the study is retrospective. 
Surveillance and treatments aiming at increase the HDL-c level are really interesting in the primary 
prevention, especially for the high risk patients (diabetes mellitus, obesity, metabolic syndroms). 
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