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L'athérosclérose cardiovasculaire est un problème de santé important 
en Europe, comme dans le monde entier. L'athérosclérose fait référence 
à l'accumulation de dépôts dans les artères, ce qui peut entraîner le 
rétrécissement et le durcissement des artères, augmentant ainsi le risque 
d'événements cardiovasculaires tels que les crises cardiaques, les maladies 
vasculaires périphériques et les accidents vasculaires cérébraux.

La prévalence de l'athérosclérose cardiovasculaire en Europe est relativement 
élevée en raison de divers facteurs de risque, notamment une population 
vieillissante, des modes de vie sédentaires, des régimes alimentaires malsains, 
le tabagisme et des taux croissants d'obésité et de diabète. Bien que la 
prévalence puisse varier d'un pays européen à l'autre, elle reste une cause 
importante de morbidité et de mortalité.

L'athérosclérose cardiovasculaire est ubiquitaire, sous forme de maladie 
coronarienne, maladie artérielle périphérique et maladie cérébro-vasculaire, 
symptomatiques ou pas. Ces conditions peuvent en effet entraîner des crises 
cardiaques, une angine de poitrine (douleur thoracique) liée à de l’ischémie, un 
accident vasculaire cérébral et d'autres complications, entraînant une invalidité 
et une mortalité importantes. Ces manifestations et leurs mécanismes seront 
décrits en détail dans cette édition.

La plupart des patients atteints d’athérosclérose sont des malades qui 
s’ignorent. La détection et la prévention de l'athérosclérose cardiovasculaire 
chez les patients asymptomatiques sont essentielles pour réduire le risque 
d'événements cardiovasculaires futurs. L'évaluation du risque cardiovasculaire 

édito

ATHÉROSCLÉROSE CARDIOVASCULAIRE : 

INTRODUCTION
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global d'un individu est essentielle. Divers outils 
d'évaluation des risques et systèmes de notation 
sont disponibles pour estimer la probabilité de 
développer des événements cardiovasculaires en 
fonction de facteurs tels que l'âge, le sexe, la pression 
artérielle, le taux de cholestérol, le tabagisme et le 
statut diabétique… Le dépistage de l'athérosclérose 
peut se baser également sur des tests d'imagerie 
non invasifs pour détecter la présence de plaque 
dans les artères. Les tests de dépistage courants 
comprennent l'échographie carotidienne, la mesure 
de l'indice cheville-bras (ABI) et la notation du 
calcium coronaire à l'aide de tomodensitométries 
(TDM).

Ce dépistage peut encourager les changements 
de mode de vie pour prévenir l'athérosclérose. La 

promotion d'une activité physique régulière, une 
alimentation saine (faible en graisses saturées, en 
cholestérol et en sodium), l'arrêt du tabac, la gestion 
du poids et le contrôle du diabète peuvent réduire 
considérablement le risque d'athérosclérose.

Selon le profil de risque d'un individu, des 
médicaments peuvent aussi être prescrits pour 
gérer les facteurs de risque sous-jacents. Il peut 
s'agir de médicaments hypocholestérolémiants, 
d'agents antiplaquettaires, d'antihypertenseurs et 
de médicaments pour la gestion du diabète ou de 
l’obésité notamment.

Des visites de suivi régulières avec des prestataires 
de soins de santé sont nécessaires pour surveiller 
les facteurs de risque cardiovasculaire et ajuster les 
plans de traitement au besoin.

PROFESSEUR JEAN-LUC BALLIGAND, UCL

définition

LES DÉTERMINANTS DE LA MALADIE CARDIOVASCULAIRE 

ATHÉROSCLÉROTIQUE : PRÉVENIR, FACTEURS DE RISQUE, CONSÉQUENCES

Les maladies cardiovasculaires (MCV) représentent 
un ensemble de pathologies qui peuvent atteindre de 
multiples systèmes mais dont la cause sous-jacente 
est un processus appelé athérosclérose. Il s’agit d’une 
maladie dégénérative des vaisseaux, essentiellement 
dans le réseau artériel, qui se développe lentement 
et insidieusement sur des décennies et aboutit à 
une occlusion du vaisseau. C’est à ce moment que 
la maladie se manifeste cliniquement sous la forme 
d’un infarctus qui peut affecter différents organes 
cibles (cœur, cerveau, reins, …).  Ces événements 
cliniques sont à l’origine d’une morbidité importante 
mais peuvent également déclencher d’emblée le 
décès du patient. On estime qu’en 2030, 23,6 millions 
de personnes mourront chaque année de maladie 
cardiovasculaire dans le monde.

Face au poids socio-économique de ces maladies, il 
y a urgence d’investir non plus exclusivement dans le 
traitement des conséquences, mais de mettre l’accent 
sur la prévention. C’est d’autant plus prioritaire que 
de nombreuses études épidémiologiques et de 
recherche fondamentale ont maintenant clairement 
identifié les facteurs de risques de développement 
de l’athérosclérose et les mécanismes par lesquels ils 
déclenchent cette maladie. 

L’athérosclérose commence toujours par une 
agression de la fine couche des cellules qui recouvrent 
l’ensemble de nos vaisseaux, appelée endothélium. 
Cette mono-couche de cellules joue un rôle essentiel 
de barrière entre les éléments sanguins circulants 
et la paroi artérielle, tout en produisant une série 
de molécules qui, à la fois, préviennent l’occlusion 
des vaisseaux (en particulier en inhibant l’adhésion 
plaquettaire) mais aussi empêchent le remodelage 
des cellules de la paroi des vaisseaux, en atténuant 
leur épaississement et rigidification. Lorsque 
les cellules endothéliales perdent ces capacités 
protectrices, on parle de dysfonction endothéliale, 
à l’origine d’une série d’événements qui mènent à 
l’athérosclérose. 
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Cette dysfonction endothéliale commence par 
une "agression" des cellules endothéliales par 
de multiples facteurs, tous identifiés comme des 
facteurs de risque d'athérosclérose et de maladie 
cardiovasculaire. La plupart de ces facteurs sont 
modifiables et donc susceptibles d'intervention 
préventive, tandis que d'autres sont inéluctables: 
en particulier l'effet du temps, qui explique le 
vieillissement des vaisseaux et l'augmentation de 
l'incidence des maladies cardiovasculaires avec l'âge. 

Mais d'autres facteurs sont évitables : en particulier 
l'exposition aux polluants atmosphériques, qu'ils 
soient sous la forme de micro-particules résultant 
de la combustion des carburants fossiles ou de 
composants contenus dans la fumée de cigarette.  

Un autre agresseur de l'endothélium, moins connu 
mais néanmoins important à dépister, est l'hypoxie 
cyclique induite par les syndromes d'apnées/
hypopnées du sommeil. Ce syndrome, souvent 
sous-détecté, est malheureusement un déclencheur, 
voire un aggravateur de maladies cardiovasculaires. 
En effet, les cycles d'hypoxie et de réoxygénation 
induits par les phénomènes d'obstruction des voies 
respiratoires supérieures lors des épisodes d'apnées 
agressent l'endothélium par la production de radicaux 
libres oxygénés; à cela s'ajoute l’activation du 
système nerveux adrénergique qui peut déclencher 
de l'hypertension ou des accidents cardiovasculaires 
aigus. Ce syndrome d'apnées/hypopnées du 
sommeil, souvent manifesté (mais pas toujours) 
par des ronflements, une somnolence diurne et une 
fatigabilité anormale doit être diagnostiqué puis 
traité adéquatement, a fortiori chez des patients déjà 
porteurs d'une morbidité cardiovasculaire.

Les porteurs d'une maladie inflammatoire ou 
infectieuse chronique sont également à risque 
accru de progression d'athéromatose et de 
survenue d'accidents cardiovasculaires. En effet, 
ces phénomènes inflammatoires et/ou infectieux 
aggravent l'athérogenèse et peuvent fragiliser 
les parois vasculaires au point de déclencher des 
accidents occlusifs. Des mécanismes similaires sont 
à l’œuvre chez les patients atteints de syndrômes 
myéloprolifératifs, un groupe de maladies caractérisées 
par la prolifération anormale de précurseurs de 

cellules sanguines dans la moëlle osseuse, qui 
peuvent évoluer vers des états leucémiques. La 
présence de mutations qui affectent la prolifération 
de ces cellules, en particulier sur le gène codant 
JAK/STAT (identifiée comme Jak2V617F) augmente 
le risque de complications cardiovasculaires chez 
ces patients, probablement par l’augmentation, 
entre autres, de facteurs pro-inflammatoires qui 
aggravent les lésions athéroscléreuses. Outre leur 
prise en charge hématologique, ces patients doivent 
être suivi de près sur le plan de la prévention 
cardiovasculaire, y compris par des médicaments 
spécifiques dont la balance bénéfice/risque doit être 
finement appréciée. 

La maladie hypertensive (élévation anormale de la 
pression artérielle) impose un stress hémodynamique 
supplémentaire à la paroi vasculaire qui, à la longue, 
active le processus de dysfonction endothéliale et, 
sur un terrain d'athérosclérose préexistante, peut 
provoquer des ruptures artérielles. 

Enfin, il existe des facteurs de risque biologique 
bien connus de dysfonction endothéliale et 
d'athérosclérose, à savoir l'hyperglycémie (élévation 
pathologique du glucose dans le sang) liée à un 
diabète sucré et enfin la dyslipidémie (élévation 
anormale des lipides dans le sang, en particulier le 
cholestérol).

Tous ces "agresseurs" de l'endothélium induisent 
une augmentation de la perméabilité de la mono-
couche de ces cellules recouvrant l'intérieur des 
vaisseaux, et la production de signaux, par ces 
cellules endothéliales, qui attirent d'autres cellules 
inflammatoires circulantes et les forcent à pénétrer à 
l'intérieur de la paroi vasculaire. Cette augmentation 
de perméabilité permet aussi aux lipoprotéines 
(particules composées d'un noyau de cholestérol, 
entouré de protéines particulières) de pénétrer dans 
la paroi, où elles sont phagocytées par les cellules 
inflammatoires. Ceci les transforme progressivement 
en cellules dites "spumeuses" (soit ressemblant à 
des éponges remplies de graisse, essentiellement de 
cholestérol), une première étape vers la constitution 
de lésions graisseuses de la paroi artérielle évoluant 
progressivement vers une plaque d'athérosclérose. 
Ces phénomènes s'assortissent d'une production 
de médiateurs inflammatoires (cytokines) qui 
entretiennent l'inflammation dans la paroi artérielle, 
activent l'athérosclérose et, à terme, fragilisent la 
plaque d'athérome jusqu'à la rupture qui déclenche 
l'occlusion artérielle.

On comprend donc l'intérêt d'interrompre le plus 
tôt possible cette chaîne d'événements avant le 
déclenchement de l'accident clinique qui découle de 
l'occlusion finale du vaisseau.

C'est donc sur l'éviction des facteurs de risque 
modifiables qu'il faut mettre l'ensemble des efforts. 
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Si certaines interventions paraissent évidentes, elles 
sont souvent difficiles à implémenter efficacement: 
arrêt du tabagisme, dépistage et traitement de 
l'hypertension artérielle, suivi étroit du diabète sucré 
pour normalisation de la glycémie, traitement des 
infections ou inflammations chroniques.

Un accent particulier doit être mis sur le dépistage 
et le traitement des dyslipidémies, surtout compte 
tenu de contre-informations circulantes qui mettent 
en cause le rôle pathogénique du cholestérol dans 
les maladies cardiovasculaires.

Des décennies d'études épidémiologiques mais 
aussi de recherche fondamentale ont clairement 
établi le rôle causal du cholestérol, en particulier 
contenu dans les particules dites LDL (Low Density 
Lipoprotein cholesterol) mais aussi dans les VLDL 
(Very Low Density Lipoprotein cholesterol) dans 
la genèse de l'athérosclérose et des maladies 
cardiovasculaires. Qui plus est, cette causalité 
est appuyée par des études de génétique des 
populations par la constatation que le portage, chez 
des individus, de variants génétiques qui causent 
une hypercholestérolémie est associée à une 
augmentation significative de l'incidence d'accidents 
cardiovasculaires (et inversément, que le portage de 
variants causant une hypocholestérolémie protège 
vis-à-vis de l'incidence de ces accidents).

Enfin, des études interventionnelles utilisant des 
agents qui font baisser le cholestérol ont démontré, 
sur des centaines de milliers d'années/patients, un 
bénéfice en terme de réduction de morbidité et de 
mortalité cardiovasculaire, en particulier chez les 
patients à haut risque.

Il n'y a donc plus aucun doute que 
l'hypercholestérolémie doit être prise en compte 
dans la prévention cardiovasculaire.

On dispose heureusement d'outils diagnostiques qui 
nous permettent d'apprécier le risque cardiovasculaire 
global d'un sujet en utilisant une grille d'évaluation 
du risque spécialement adaptée à la population 
européenne reposant sur des études de cohorte sur 
des centaines de milliers de patients issus de pays 
européens et dont les données ont permis d'établir 
les tables SCORE. Ces tables ont récemment été 
actualisées pour prendre en compte non seulement 
la probabilité de mortalité cardiovasculaire mais aussi 
d'événement non fatal à 10 ans. Ces tables SCORE-2 
nous permettent d'estimer ce risque en fonction 
de l'âge, du sexe, de la consommation tabagique, 
de la pression artérielle systolique et du taux de 
cholestérol porté par l'ensemble des lipoprotéines 
pro-athérogènes (citées plus haut).

Les dernières recommandations de la société 
européenne de cardiologie et de la société 
européenne d'athérosclérose se basent sur le 

risque prédit par cet outil pour guider la prévention 
cardiovasculaire et recommander l'indication d'une 
prise en charge médicamenteuse et l'intensité de 
ce traitement, pour atteindre des valeurs cibles, 
notamment de cholestérol athérogène. 

Il est important de rappeler que les patients 
porteurs d'un diabète sucré ou d'une insuffisance 
rénale sévère, ou ceux qui sont porteurs d'une 
athéromatose déjà objectivée, a fortiori s'ils ont déjà 
subi un événement cardiovasculaire, sont de facto 
à haut risque et doivent faire l'objet de toutes les 
mesures préventives, y compris médicamenteuses, 
avec l'intensité nécessaire pour atteindre les valeurs 
cibles recommandées.

Enfin, une autre catégorie de patients mérite 
davantage d'attention pour un dépistage et 
un traitement précoce : ce sont les patients 
porteurs d'une hypercholestérolémie familiale. 
Une fois leur diagnostic confirmé, ces patients 
doivent être considérés comme à haut risque 
cardiovasculaire, même s'ils sont dépistés à un âge 
où ils sont encore indemnes de toute complication 
cardiovasculaire. Les formes les plus fréquentes 
de ces hypercholestérolémies familiales sont liées 
à une mutation d'une copie d'un gène régulateur 
du métabolisme du cholestérol: on parle alors 
d'un portage de mutation à l'état hétérozygote. 
Contrairement à la réputation de ces maladies 
d'origine génétique, généralement appelées 
"maladies rares", on sait que la prévalence de 
ces hypercholestérolémies familiales à l'état  
hétérozygote avoisine 1 cas sur 200 dans la 
population générale (européenne). Elle est 
malheureusement nettement sous-diagnostiquée et 
beaucoup de ces porteurs hypercholestérolémiques 
évoluent longtemps sans traitement jusqu'à ce que se 
déclenche un premier accident cardiovasculaire à un 
âge anormalement jeune : par exemple un infarctus 
myocardique dans la cinquantaine.

La présence, dans l'histoire familiale, de tels 
événements cardiovasculaires précoces associés à 
une hypercholestérolémie documentée, y compris 
chez les ascendants et les collatéraux, doit faire 
suspecter une origine génétique et un portage 
dans la famille. Une telle histoire, combinée à la 
présence d'une hypercholestérolémie marquée, 
même en l'absence d'autres facteurs de risque 
cardiovasculaire, doit amener le sujet à consulter 
dans un service de lipidologie, adossé à un service de 
génétique médicale pour confirmer le portage d'une 
mutation causale. En cas de diagnostic confirmé, un 
traitement précoce doit être instauré (sans attendre 
les manifestations cliniques d'athéromatose). 

En outre, un dépistage "en cascade" doit être 
institué, à la recherche d'autres membres de la 
famille (ascendants, collatéraux et descendants) 
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Le cœur est un muscle doué d’un automatisme 
électrique lui permettant de fonctionner depuis la 
5ème semaine de vie intra-utérine. Agissant comme 
une pompe, le cœur a une longévité pouvant dépasser 
un siècle mais, comme tout muscle, il doit recevoir 
en permanence l’oxygène, le glucose et autres 
nutriments nécessaires à son fonctionnement. Cet 
apport est assuré par un système artériel composé 
de 2 artères formant une « couronne » autour du 
cœur : les coronaires. À tout moment, les coronaires 
doivent assurer un équilibre parfait entre la demande 
en oxygène du muscle cardiaque et les apports. Ainsi 
au repos la circulation coronaire a un débit d’environ 
300 ml/min, et lors d’un effort physique ce débit 
peut être multiplié par un facteur 5. La définition de 

l’ischémie myocardique est simple : il s’agit d’une 
souffrance du muscle cardiaque du fait d’un apport 
d’oxygène insuffisant pour combler la demande. La 
cardiopathie ischémique est un fléau mondial et 
reste encore la première cause de mortalité dans les 
pays occidentaux.

Origine du problème

Une réduction du flux sanguin coronaire va 
être responsable de l’ischémie myocardique. 
Schématiquement les artères coronaires fonctionnent 
sur le même principe qu’un grand fleuve. 

PROFESSEUR JEAN-FRANÇOIS ARGACHA, UZ BRUSSEL

tableaux cliniques

QUE SAVOIR DE L’ISCHÉMIE MYOCARDIQUE ?

porteurs d'une hypercholestérolémie anormale pour 
l'âge, chez qui une confirmation génétique sera 
recherchée, et un traitement instauré, le cas échéant.

Il ne faut pas oublier que ces patients sont 
hypercholestérolémiques depuis la naissance et que 
le bénéfice de leur traitement hypocholestérolémiant 
(même en l'absence d'autres facteurs de risque ou de 
complications) doit être intégré sur une vie entière. 
Heureusement, une fois le diagnostic génétique 
confirmé, tous les médicaments hypolipémiants (et 
le testing génétique) sont remboursés aux patients 
en Belgique.

Les efforts de recherches continuels nous ont aussi 
permis de proposer une panoplie de médicaments 
plus variés, en constante évolution, assurant aux 
patients une prise en charge au long cours pour 
un minimum d'effets secondaires. Même s'il ne faut 

ignorer ceux-ci, la balance entre les bénéfices à 
long terme et les risques dûment appréciés par un 
médecin spécialiste, reste en faveur d'un traitement 
continu chez ces patients.

Delta du Nil Circulation coronaire
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L’artère coronaire est d’abord constituée d’une 
portion principale qui court à la surface du muscle 
cardiaque et que l’on nomme artère épicardique. 
Cette partie correspondrait au corps principal du 
fleuve. Bien que cette partie soit la plus visible car 
accessible aux examens d’imagerie médicale, l’autre 
partie de la circulation coronaire est constituée d’un 
réseau de petites artérioles et de capillaires qui 
pénètrent au sein du muscle et vont assurer l’apport 
nutritionnel des cellules cardiaques. Cette partie est 
nommée microcirculation et est comparable aux 
divisions en plusieurs bras que fait un grand fleuve 
en s’abouchant dans la mer. 

La réduction du flux sanguin peut donc, soit provenir 
d’une obstruction dans le réseau épicardique, 
soit d’une atteinte de la microcirculation.  La 
physiopathologie de l’obstruction des artères 
épicardiques est désormais bien établie. Suite à 
une agression de la paroi artérielle, des plaques de 
cholestérol se forment et viennent réduire le calibre 
de l’artère. Ces sténoses vont réduire le flux d’aval 
et pouvoir générer une ischémie myocardique.   
 
Les facteurs de risques pouvant accélérer le 
développement des sténoses sont régulièrement 
évoqués dans la revue Cœur et Artères. Il s’agit 
principalement du tabagisme, de l’hypertension 
artérielle, du diabète, de l’hypercholestérolémie et 
de facteurs génétiques familiaux. Plus récemment, 
bien d’autres facteurs favorisant la maladie coronaire 
ont été identifiés tels que l’insuffisance rénale, des 
maladies inflammatoires chroniques, certaines 
thérapies lourdes (chimiothérapie), mais aussi 
l’exposition à la pollution particulaire et les stress 
socio-professionnels intenses.  

Jusqu’à présent peu explorable par des examens 
spécifiques, l’atteinte de la microcirculation coronaire 
était passée au second plan. Depuis une dizaine 
d’année, il y a un regain d’intérêt pour identifier les 
patients souffrant d’ischémie myocardique du fait 
d’une atteinte purement microcirculatoire. En effet, 
c’est essentiellement cette microcirculation qui 
module l’adéquation parfaite entre les apports et 
la consommation en oxygène du muscle cardiaque. 

Lors d’un effort physique, cette microcirculation se 
dilate permettant un appel de sang supplémentaire. 
Un dérèglement de cette capacité à se dilater lors 
des demandes accrues d’oxygène est une cause 
majeure d’ischémie myocardique et explique des 
symptômes de patients ayant une circulation 
coronaire épicardique intacte. Dans les cas les plus 
extrêmes, cette dysfonction microcirculatoire peut 
même mener jusqu’à des infarctus du myocardique à 
coronaires saines. Les facteurs de risques de l’atteinte 
microcirculatoire sont quasi les mêmes que ceux de 
l’atteinte épicardique. Cependant, il est à noter que 
les femmes ont plus fréquemment une présentation 
d’atteinte microcirculatoire que les hommes. 

Quels peuvent être les symptômes et présentations 
cliniques de l’ischémie myocardique?

L’ischémie myocardique peut prendre différents 
visages : douleur thoracique, essoufflement, 
palpitation et malaise. Du fait que la circulation 
coronaire prend toute son importance lors d’une 
augmentation de la demande en oxygène du muscle 
cardiaque, c’est à l’effort qu’apparaitront les premiers 
symptômes d’une insuffisance coronaire chronique. 
Ainsi, tout symptôme de douleur thoracique, 
d’essoufflement ou de palpitation en relation avec 
l’effort physique doit emmener le patient à consulter 
son médecin.  Il est également primordial de ne pas 
négliger une douleur thoracique de survenue brutale 
au repos qui ne relèverait plus de la problématique 
d’une insuffisance coronaire chronique, mais d’une 
obstruction aigue d’une artère coronaire ! Nous 
rappelons que toute douleur thoracique de repos, 
d’apparition brutale et durant plus de 10 minutes doit 
mener à un appel du 112 pour exclure un infarctus du 
myocarde.

Le symptôme cardinal de l’ischémie myocardique 
reste la douleur thoracique d’effort qui est une 
crampe musculaire cardiaque du fait d’un apport 
réduit en oxygène. Comme toute crampe, il s’agit 
d’une douleur sourde entreprenant une zone large 
de la poitrine. Du fait que le cœur est innervé par le 
nerf splanchnique, nerf partageant l’innervation de la 
plupart des viscères intrathoraciques et abdominaux, 
la douleur de l’ischémie myocardique peut être plus 
atypique et parfois se présenter comme des douleurs 
dans la mâchoire, dans l’épaule et le bras gauche, voir 
même plus rarement par des symptômes digestifs. 
Il est ainsi difficile d’établir formellement qu’une 
douleur thoracique est d’origine cardiaque ou non. 
Des éléments pouvant être rassurants et plaidants 
pour une origine non cardiaque, sont des douleurs 
très localisées, ou sans relation avec l’effort ou 
accentuées par certaines positions, la mobilisation 
du bras ou la respiration profonde.  
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Un déficit d’apport chronique en oxygène va entrainer 
également des remaniements insidieux dans la 
structure du muscle cardiaque. Les fibres musculaires 
cardiaques vont s’atrophier et finir par se fibroser, 
entrainant une diminution de la fonction cardiaque. 
La pompe cardiaque ne pouvant plus générer le débit 
nécessaire à la perfusion des organes périphériques, 
l’organisme va tenter de compenser cette faiblesse 
en augmentant la ventilation pulmonaire. Le ressenti 
du patient sera donc un essoufflement d’effort. 
Cependant, encore une fois, ce symptôme peut être 
peu spécifique et relever d’un déconditionnement 
cardiaque bénin des suites d’une sédentarité ou 
d’autres problèmes de santé telle qu’une anémie ou 
une affection pulmonaire.

L’automatisme de la pompe cardiaque est généré 
par des impulsions électriques se propageant à 
l’ensemble du cœur. Bien que l’électricité cardiaque 
soit très stable grâce à un système de double câblage 
et de points de relai agissant comme des batteries 
de secours, une vaste ischémie myocardique 
entreprenant une grande partie du muscle cardiaque, 
du fait par exemple d’une obstruction d’un tronc 
épicardique proximal, peut se manifester par des 
palpitations ou des épisodes de malaises intenses.  

En synthèse, l’ischémie myocardique est un des 

tableaux cliniques les plus fréquents en cardiologie 
et peut soit relever d’une atteinte des gros troncs 
artériels coronaires, soit du réseau microcirculatoire. 
Les symptômes sont divers et peuvent être 
piégeants. Une douleur thoracique sourde, survenant 
à l’effort physique, située à l’arrière du sternum ou du 
côté gauche du thorax, avec ou sans irradiation dans 
le bras gauche ou la mâchoire, doit emmener à une 
consultation rapide chez un médecin. Une mise au 
point cardiologique pourra le cas échéant confirmer 
ou infirmer une origine cardiaque à ces symptômes. 
Cette mise au point se basera le plus souvent 
sur la réalisation de tests fonctionnels comme 
l’électrocardiogramme d’effort ou des techniques 
d’imagerie comme l’échocardiographie d’effort, la 
scintigraphie d’effort ou le scanner cardiaque. En cas 
d’ischémie myocardique confirmée, le traitement le 
plus efficace reste l’approche pharmacologique. Les 
médicaments actuels sont très efficaces de sorte que 
le recours à des gestes de désobstruction coronaire 
par des stents ou des pontages chirurgicaux sont 
rares. Cependant l’efficacité du traitement médical 
nécessite que le problème soit identifié le plus tôt 
possible et surtout, que les facteurs de risques 
ayant participés à ce vieillissement prématuré de la 
circulation coronaire soient corrigés. 

DOCTEUR MURIEL SPRYNGER, CHU LIÈGE

tableaux cliniques

ATHÉROSCLÉROSE ET LÉSIONS CÉRÉBRALES

Le cerveau est irrigué par les artères carotides et 
vertébrales, aussi appelées « artères à destinée 
cervico-encéphalique ». L’artère ophtalmique, 
branche de la carotide interne, irrigue l’œil. 

Artères à destinée cervico-encéphalique.

L’athérosclérose et ses facteurs de risque 

(particulièrement l’hypertension artérielle, le tabac, 

l’hypercholestérolémie, le diabète) forment des 

dépôts, appelés « plaques ». Ces plaques sont 

principalement constituées de graisse, de cellules 

inflammatoires et de débris cellulaires. Leur 

présence témoigne d’un risque majoré d’événements 

cardiovasculaires. Sous traitement, les plaques 

peuvent se stabiliser en se fibrosant ou en se 

calcifiant. Par contre, en cas de traitement insuffisant 

et de facteurs de risque mal contrôlés, ces plaques 

auront tendance à grossir et à rétrécir l’artère, voire la 

boucher complètement. Un rétrécissement supérieur 

à 50% est appelé « sténose ». Une sténose >70% est 

considérée comme sévère. 
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Sténose de carotide interne.

 

Certaines plaques peuvent se fragmenter ou former 
des caillots qui seront libérés dans la circulation en 
direction du cerveau, provoquant ainsi un accident 
ischémique cérébral (AIC), transitoire (AIT) ou 
définitif.

En cas d’AIC, les symptômes dépendent du territoire 
cérébral atteint. Il peut s’agir d’une faiblesse d’un 
membre ou de la moitié du corps, d’une déviation de 
la bouche, de troubles de la parole, de l’équilibre ou de 
la vision. Tout AIC doit être pris en charge en urgence! 
Il est parfois possible de « retirer » le caillot et de 
rétablir la circulation, mais le temps est compté ! Plus 
on agit rapidement, meilleure sera la récupération. 
Il est également important de déterminer le plus 
rapidement possible l’origine du caillot, car en cas 
d’origine cardiaque (fibrillation auriculaire), la prise 
en charge sera tout à fait différente.

Symptômes d’accident vasculaire cérébral (AVC).

 

Même si les symptômes ne durent pas (AIT), ils peuvent 

annoncer un AIC qui ne sera malheureusement pas 

réversible. Une mise au point rapide dans un service 

d’urgence est donc nécessaire. Sauf rares exceptions 

(AIC majeur par exemple), une sténose carotidienne 

symptomatique devra être traitée chirurgicalement 

(ou par mise en place d’un stent) dans les 2 semaines 

qui suivent l’accident. 

Rappelons toutefois que la majorité des sténoses 

carotidiennes sont asymptomatiques. Certaines 

seront décelées suite à l’auscultation d’un souffle au 

niveau du cou, lors d’une échographie de thyroïde 

ou lors d’un dépistage. Faut-il opérer ces patients 

qui ne se plaignent de rien ? C’est une question 

difficile. Grâce à l’évolution du traitement médical 

(principalement les statines), le risque d’AIC lié à une 

sténose carotidienne a été réduit à environ 0,9%/

an. Compte tenu du faible risque chirurgical, opérer 

toutes les sténoses carotidiennes asymptomatiques 

reviendrait à éviter 1 AIC pour 200 carotides opérées, 

soit 99,5% de chirurgie inutile. Le défi consiste donc 

à dépister les sténoses « à risque » en se basant 

sur différents paramètres, tels que l’aspect de la 

plaque en échographie, scanner ou IRM, la sévérité 

et l’évolutivité de la sténose.

Rappelons aussi que tout patient présentant une 

athéromasie carotidienne (plaque ou sténose, 

symptomatique ou non) doit bénéficier d’un  

« traitement médical optimal » afin de réduire non 

seulement le risque d’AVC, de démence, mais aussi 

le risque d’infarctus et de décès d’origine cardiaque.
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DOCTEUR MURIEL SPRYNGER, CHU LIÈGE

tableaux cliniques

ATHÉROSCLÉROSE ET MEMBRES INFÉRIEURS

L’artériopathie des membres inférieurs (AMI) touche 
plus de 35 millions d’individus au sein des pays 
membres de l’Union européenne et environ 10 % de 
la population mondiale ! 

Le diagnostic d’AMI est souvent posé suite à 
l’apparition d’une gêne à la marche au niveau 
du membre inférieur, appelée « claudication 
intermittente ». C’est sur ces symptômes que sont 
basés le questionnaire d’Edimbourg (Figure 1), la 
classification de Leriche et Fontaine (Figure 2) et 
celle de Rutherford. 

Figure 1 : Claudication intermittente : Questionnaire 
basé sur le questionnaire d’Edimbourg.

 

 

Figure 2 : Stades cliniques de l’AMI selon la 
classification de Leriche et Fontaine.

 

La gêne à la marche est ressentie en aval de la lésion 
artérielle (rétrécissement ou occlusion complète). 
(Figure 3 ) Les lésions d’artère fémorale ou poplitée 
donneront une claudication du mollet ; les lésions 
iliaques, une claudication de tout le membre inférieur. 
Les lésions d’artères iliaques internes peuvent se 
manifester par une claudication de la hanche ou de la 
fesse, ressemblant parfois à des douleurs de hanche 
(coxarthrose).

Figure 3 : Anatomie des artères de l’abdomen et des 
membres inférieurs.

 

Pourtant la majorité des patients atteints d’AMI ne se 
plaignent pas de claudication intermittente. La raison 
principale en est le manque d’exercice physique en 
relation avec l’âge, le poids, la « dépression » ou 
avec d’autres comorbidités telles que l’arthrose, 
l’insuffisance cardiaque, l’emphysème… Les 
symptômes de l’AMI peuvent aussi être masqués ou 
modifiés par une polyneuropathie (inflammation des 
nerfs) souvent présente chez les patients souffrant 
de diabète de type 2. 

Faut-il dépister l’AMI asymptomatique ? Oui ! et 
pour plusieurs raisons :

•	 Symptomatique ou non, l’AMI augmente 
fortement le risque de maladie et de décès 
cardiovasculaire par infarctus du myocarde, 
insuffisance cardiaque, fibrillation auriculaire, 
AVC. Dépister l’AMI et la traiter réduit le risque 
d’événements cardiovasculaires.

•	 L’AMI est souvent associée à une perte de qualité 
de vie.
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•	 L’AMI asymptomatique peut se révéler 
directement aux stades 3 et 4 de Leriche et 
Fontaine (Figure 2). C’est notamment le cas chez 
les diabétiques et les personnes âgées. Dépister 
et traiter l’AMI à un stade plus précoce réduit le 
risque d’amputation.

•	 Chez les patients présentant une AMI sévère, 
la majorité des amputations fait suite à un 
traumatisme (pédicurie agressive, frottement 
dans la chaussure, marche « pieds nus » sur un 
corps étranger…). L’éducation du patient est 
primordiale.

•	 L’AMI peut aussi être associée aux anévrismes de 
l’aorte abdominale ou de l’artère poplitée.

L’AMI doit donc être dépistée et traitée le plus 
rapidement et le plus efficacement possible.

Comment dépister l’AMI ? 

D’abord en interrogeant le patient sur ses 
symptômes (questionnaire d’Edimbourg) (Figure 
1), puis par l’examen clinique (souffle artériel, pouls 
non palpé, ulcère cutané…). En cas de suspicion 
d’AMI ou chez les patients présentant des facteurs 
de risque cardiovasculaire, la mesure de pression à la 
cheville et le calcul de l’index de pression systolique 
(IPS) cheville-bras complèteront la mise au point. 
La morphologie de la courbe du signal Doppler est 
également importante (Figures 4-5). 

Figure 4 : Sonde Doppler « crayon » permettant la 
mesure de pression à la cheville et au bras.

 

Figure 5 : Calcul de l’IPS cheville-bras : IPS = P 
cheville/P bras. La valeur normale de l’IPS est 
comprise entre 0,9 et 1,3.

 

Parfois la calcification (médiacalcose) et la rigidité 
des artères de cheville ne permet pas de mesurer 
la pression à la cheville. C’est souvent le cas chez 
les personnes âgées ou souffrant de diabète ou 
d’insuffisance rénale. Dans ce cas, on peut avoir 
recours à la mesure de pression à l’orteil par 
photopléthysmographie ou LASER-Doppler. Ces 
mesures nécessitent un équipement spécialisé. 
(Figure 6)

Figure 6 : Mesure de pression aux gros orteils par 
LASER-Doppler.

 

Quel est le traitement de l’AMI ? 

Comme pour toutes les localisations de la maladie 
athéromateuse, le traitement commence par un 
contrôle strict des facteurs de risque «modifiables» 
(tabac, sédentarité, diabète, hypertension artérielle…). 
Le traitement médicamenteux de base devra associer 
un anti-plaquettaire (aspirine ou clopidogrel) et 
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un ou plusieurs hypolipémiants. Certains patients 
bénéficieront de l’association d’aspirine et d’une 
faible dose d’un anticoagulant (rivaroxaban 2x2,5 
mg/j). Si possible, le LDL cholestérol devra être 
abaissé en-dessous de 55 mg/dl.

Aux stades 1 et 2 de Leriche et Fontaine,  on 
recommande également le « réentrainement à 
la marche » , si possible au sein d’une équipe de 
kinés spécialisés. En l’absence de disponibilité 
ou d’accessibilité, le patient sera invité à marcher 
régulièrement (si possible tous les jours) en allant 
jusqu’à l’apparition de la gêne dans le membre 
inférieur, à s’arrêter 5 minutes, puis à reprendre la 
marche jusqu’à la réapparition de la gêne, et ainsi de 
suite. Un réentrainement à la marche bien conduit 
augmente progressivement la distance parcourue 
sans douleur et peut même faire disparaître la 
claudication intermittente grâce au développement 
d’artères collatérales qui prendront le relai de l’artère 
rétrécie ou occluse. Le réentrainement à la marche 
est également recommandé après chirurgie ou pose 
d’un stent.

Faut-il opérer ? ou poser un stent ? 

Tout dépend de la clinique. En cas de claudication 
intermittente, le premier examen à prévoir sera un 
écho-Doppler couleur des artères de l’abdomen et 
des membres inférieurs avec mesure de pression aux 
chevilles ou orteils. 

Figure 7 : Echo-Doppler couleur de la bifurcation 
fémorale: artère fémorale commune (CFA), artère 
fémorale profonde (DFA) et artère fémorale 
superficielle (SFA), appelée aussi artère fémorale.

Si une intervention de revascularisation est envisagée 
ou en cas de mauvaise visualisation des lésions en 
échographie, un angio-scanner (ou éventuellement 
une angio-RM) complètera l’exploration. 

Figure 8 : Angio-scanner du carrefour aorto-iliaque.

 

  

Si la claudication intermittente persiste de façon 
gênante, une revascularisation sera discutée 
avec le patient en fonction des symptômes, des 
comorbidités, de la localisation des lésions et des 
possibilités thérapeutiques.

En cas de douleur au repos ou de risque d’amputation 
(« ischémie critique »), le patient doit être rapidement 
pris en charge en consultation spécialisée (chirurgien 
vasculaire, médecin vasculaire, clinique du pied 
diabétique, dermatologue …). 

CONCLUSION : 

L’AMI est une maladie fréquente et souvent négligée. 
La dépister et la traiter efficacement diminue le 
risque d’événements cardiovasculaires.
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Malgré les progrès considérables réalisés au cours 
des dernières décennies dans la prévention et 
le traitement des maladies cardio-vasculaires 
athérosclérotique (MCVA), celles-ci restent une 
cause majeure de mortalité prématurée et sont 
associées à une charge de morbidité considérable 
pour les patients. Il est donc important de continuer à 
se concentrer sur les actions préventives, en mettant 
l’accent sur la prévention primordiale et primaire.

Prévention

L’athérosclérose se développe souvent d’une manière 
qui passe inaperçue pendant plusieurs années. Des 
recherches scientifiques approfondies ont montré 
que la prévention des MCVA est possible et qu’elle a 
donc un effet bénéfique sur l’espérance et la qualité 

de vie de la population en général, ainsi que sur les 
dépenses de santé. Investir dans la prévention est 
rentable et permet souvent de réaliser des économies 
en évitant des maladies plus tardives et les coûts de 
traitement qui y sont associés

La prévention primordiale des MCVA vise à empêcher 
les facteurs de risque cardiovasculaires (CV) tels que 
le tabagisme, l’obésité, l’hypertension artérielle ou 
l’élévation du taux de cholestérol de se développer 
avec l’âge. Le changement de comportement 
étant souvent perçu comme difficile, la prévention 
primordiale s’adresse principalement aux jeunes 
avant qu’un comportement malsain ne s’installe.

Cette stratégie de population comprend l’éducation, 
les politiques de santé et de nutrition à l’école et 

prevention primaire

PRÉVENTION PRIMAIRE DES MALADIES  

CARDIOVASCULAIRES ATHÉROSCLÉREUSES  EN 2023

PROFESSEUR DELPHINE DE SMEDT, PROFESSEUR ÉMÉRITE GUY DE BACKER
DÉPARTEMENT DE SANTÉ PUBLIQUE ET DE SOINS PRIMAIRES, UNIVERSITÉ DE GAND 
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l’enseignement de compétences en matière de santé 
dès le plus jeune âge. Avec la prévention primordiale, 
nous visons à encourager les jeunes à adopter des 
modes de vie sains, à décourager le tabagisme, à 
encourager l’activité physique et à promouvoir une 
alimentation saine et équilibrée.

La prévention primordiale  nécessite une approche 
pluridimensionnelle dont la société dans son 
ensemble est responsable, soutenue par les pouvoirs 
publics (Agence flamande des soins et de la santé, 
INAMI…), les organisations non gouvernementales 
(Institut flamand pour une vie saine, ADEPS, Ligue 
cardiologique belge, Conseil supérieur de la santé, 
Mutualités…), les établissements d’enseignement, le 
secteur associatif et l’ensemble des professionnels 
de la santé. Plusieurs interventions sont déjà en place 
pour encourager les enfants et les jeunes à adopter 
des modes de vie sains, par exemple l’initiative « Oog 
voor Lekkers » en Flandre (fruits gratuits à l’école au 
moins une fois par semaine).

En outre, nous sommes également engagés dans 
la prévention primaire, qui vise à prévenir les 
manifestations cliniques des MCVA chez les adultes 
asymptomatiques et apparemment en bonne 
santé, mais présentant des facteurs de risque CV 
sous-jacents. Une fois que ces facteurs de risque 
sous-jacents sont connus, des modèles de risque 
peuvent être utilisés pour estimer le risque total 
de développer une MCVA sur 10 ans. Plus ce risque 
CV total est élevé, plus l’approche préventive sera 
intensive. Le calculateur de risque SCORE2 (pour 
les adultes âgés de 40 à 69 ans) et SCORE2-OP 
(pour les personnes âgées de plus de 70 ans)  sont 
les modèles le plus récemment recommandés pour 

réaliser une telle estimation. Quatre versions du 
calculateur ont été développées, calibrées pour 
quatre régions européennes (risque faible, moyen, 
élevé ou très élevé). La Belgique fait partie des pays 
à faible risque. Le calculateur adéquat peut ensuite 
être utilisé pour estimer le risque total de développer 
une MCVA au cours des 10 prochaines années (1). 
Sur la base de ce résultat, la population adulte et 
âgée peut ensuite être subdivisée en sous-groupes 
présentant un risque faible à modérément accru, 
un risque accru ou un risque fortement accru. Cette 
subdivision déterminera l’intensité de l’approche 
préventive. 

Les modèles SCORE2 et SCORE2-OP comprennent 
des données sur l’âge, le sexe, le tabagisme, la 
pression artérielle systolique et le taux de cholestérol 
non-HDL. Cependant, le risque CV total peut être 
supérieur aux estimations des modèles lorsque 
d’autres facteurs de risque CV sont présents 
(«modificateurs de risque»), tels que par exemple 
des antécédents familiaux de MCVA à un jeune âge, 
l’obésité, le manque d’ activité physique, des niveaux 
élevés de Lp(a), des conditions inflammatoires telles 
que le psoriasis et la polyarthrite rhumatoïde. Chez 
les personnes atteintes de diabète, d’insuffisance 
rénale chronique ou d’hypercholestérolémie 
familiale, il n’est pas nécessaire d’utiliser ces modèles 
pour estimer le risque CV total ; chez ces personnes, 
le risque CV total est de toute façon élevé ou très 
élevé et l’intensité de l’approche préventive devra 
être maximisée. 

Approche préventive

Les objectifs de prévention primaire des MCVA sont 
résumés dans le tableau ci-dessous.

Objectif préventif Objectif renforcé

< 70 ans 

≥ 70 ans

•	 Non fumeur 

•	 Alimentation saine et équilibrée

•	 Activité physique suffisante

•	 Tension artérielle systolique < 
140 mmHg (jusqu’à 130 mmHg si 
possible)

•	 LDL-C <100 mg/dl

•	 Non fumeur 

•	 Alimentation saine et équilibrée

•	 Activité physique suffisante

•	 Pression artérielle systolique < 140 
mmHg si possible

•	 LDL-C <100 mg/dl

Cibles de la prévention primaire des MCVA.

•	 Non fumeur 

•	 Alimentation saine et équilibrée

•	 Activité physique suffisante

•	 Pression artérielle systolique < 130 
mmHg si possible

•	 LDL-C < 70 mg/dl dans le groupe à 
haut risque et réduction d’au moins 
50 % par rapport à la valeur initiale

•	 LDL-C < 55 mg/dl dans le groupe à 
risque très élevé et réduction d’au 
moins 50 % par rapport à la valeur 
initiale

•	 Adapté à chaque patient

LDL-C : LDL-cholestérol
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Tout cela se fait en concertation entre le médecin 
et la personne concernée (« prise de décision  
partagée »). 

L’objectif d’une activité physique adéquate est de 
150 à 300 minutes par semaine d’activité physique 
modérée à intense. Si 150 minutes par semaine ne 

sont pas possibles, une activité (quelle qu’elle soit) 
reste toujours préférable à une inactivité totale, et 
mieux vaut en tout cas éviter de rester assis pendant 
de longues périodes.

Le tableau 2 résume ce que l’on entend par une 
alimentation saine.

•	 Optez pour une alimentation plus végétale et moins animale
•	 <10 % de l’énergie totale provenant d’acides gras saturés
•	 Évitez les acides gras trans et les aliments transformés
•	 <5 g d’apport total en sel par jour
•	 30-45 g de fibres par jour, de préférence des céréales complètes
•	 ≥ 200 g de fruits par jour (≥ 2-3 portions)
•	 ≥ 200 g de légumes par jour (≥ 2-3 portions)
•	 < 350-500 g de viande rouge/semaine, éviter la viande transformée
•	 1 à 2 fois du poisson par semaine, en particulier du poisson gras
•	 30 g de noix non salées/jour
•	 < 100 g d’alcool par semaine
•	 Évitez les boissons sucrées

Lignes directrices pour une alimentation saine

Pour un contrôle optimal de la pression artérielle, des 
valeurs (mesurées lors de la consultation) comprises 
entre 120 et 130 mmHg pour la systolique et entre 
70 et 80 mmHg pour la diastolique sont visées 
pour les personnes âgées de 18 à 69 ans. Pour les 
personnes âgées de 70 ans ou plus, nous visons 
une tension artérielle systolique comprise entre 130 
et 140 mmHg et une tension artérielle diastolique 
comprise entre 70 et 80 mmHg. Si une hypertension 
est diagnostiquée, le traitement prendra toujours 
la forme d’une adaptation du mode de vie, comme 
indiqué ci-dessus, et à ajouter un traitement 
médicamenteux si ces adaptations ne permettent 
pas à elles seules d’atteindre les valeurs cibles. Le 
choix des médicaments se fera en concertation avec 
un médecin. 

Le contrôle optimal du cholestérol LDL et du 
cholestérol non-HDL sera également recherché par 
des modifications du mode de vie. Les valeurs cibles 
dépendent du risque CV total :

•	 Risque CV total faible à modérément élevé : 
<100 et <130 mg/dL pour le cholestérol LDL et le 
cholestérol non-HDL, respectivement.

•	 En cas d’augmentation du risque CV total élevé: 
< 70 et < 100 mg/dL pour le cholestérol LDL et 
le cholestérol non-HDL, respectivement, et une 
réduction d’au moins 50 % par rapport à la valeur 
initiale.

•	 En cas de risque CV total très élevé : < 55 et < 85 
mg/dL pour le cholestérol LDL et le cholestérol 
non-HDL, respectivement, et une réduction d’au 
moins 50 % par rapport à la valeur initiale.

Si les modifications du mode de vie ne suffisent 
pas à atteindre ces valeurs cibles, un traitement 
médicamenteux doit être envisagé en concertation 
avec un médecin. Pour les personnes âgées de 70 
ans ou plus, le traitement doit être adapté à leur 
profil spécifique.

Investir dans la prévention primaire et primordiale 
des MCVA est donc d’une grande importance pour 
créer plus de santé ; cela s’applique à la fois à 
l’individu, au vu des gains en termes de santé et de 
qualité de vie liée à la santé, et à la société dans son 
ensemble, en raison des économies potentielles que 
le fait d’éviter la maladie peut apporter au budget 
des soins de santé.
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Que nous disent les recommandations de la Société 
Européenne de Cardiologie ?

Les dernières recommandations de prévention 
cardio-vasculaire de la Société Européenne de 
cardiologie1 de 2021 font une distinction entre les 
personnes apparemment en bonne santé, et celles 
atteintes d’une maladie cardiovasculaire établie.

Or, jusqu’à la veille d’un accident cardio-vasculaire, 
beaucoup de personnes se considèrent en bonne 
santé apparente : 50% d’entre elles n’ont en effet 
jamais eu de symptômes2.

Il est évident que l’accident cardio-vasculaire ne 
survient pas sans un substrat qu’on appelle « plaques 
athéromateuses », qui se forment au sein de la paroi 
du vaisseau. Ce processus de formation commence 
tôt dans la vie : 20% d’hommes âgés de 30 à 34 ans, 
décédés de causes accidentelles, non cardiaques, 
présentaient à l’autopsie des plaques significatives 
sur leur artère coronaire principale3, et il évolue 
progressivement.

Dans les recommandations de la Société Européenne 
de Cardiologie, les personnes atteintes d’une maladie 
cardio-vasculaire établie sont d’emblée considérées 
comme à très haut risque, justifiant des traitements 
médicamenteux intensifs, avec les cibles (niveau de 
LDL cholestérol, niveau d’Hémoglobine glycosylée, 
niveau de tension artérielle) les plus strictes. Les 
personnes atteintes d’une maladie établie sont 
définies comme soit ayant présenté un accident 
cardio-vasculaire ou cérébro-vasculaire, soit ayant 
nécessité une intervention coronaire ou vasculaire 
(stent, endo-prothèse, pontage, endartériectomie…). 
Font aussi partie de cette catégorie les patients 
chez qui une technique d’imagerie a, de manière 
indiscutable (« sans équivoque » pour reprendre les 
termes des recommandations), mis en évidence des 
plaques athéromateuses significatives.

Selon les mêmes recommandations , il est donc 
également conseillé de rechercher la présence 
d’athérosclérose subclinique chez les personnes 
se situant à la frontière de catégories de risque à 
l’aide d’un score calcique coronaire et/ou d’une 

échographie carotidienne à la recherche de plaque 
athérosclérotique ; ce résultat peut entraîner un 
reclassement du risque vers une catégorie de 
risque plus faible, plus élevée ou le maintien dans la 
catégorie de risque selon les résultats et donc avec 
des conséquences sur la prévention.4

Il est donc quelque peu artificiel de séparer ces deux 
catégories, beaucoup de personnes en bonne santé 
apparente étant en fait déjà atteintes d’athéromatose 
parfois sévère, mais encore au stade infra-clinique. 
Selon l’étude PESA (« Progression of early subclinical 
atherosclerosis »)5, de l’athéromatose est présente 
chez des individus apparemment en bonne santé 
(employés d’une banque de Madrid entre 40 et 54 
ans) dans 63% des cas (71% des hommes et 48% des 
femmes).

Les techniques d’imagerie non invasive permettant 
de détecter de l’athéromatose pré-clinique.

Nous disposons de plusieurs techniques d’imagerie 
non invasive permettant d’investiguer les parois de 
nos artères :

Il s’agit des échographies, utilisant des ultra-sons, 
totalement sans danger ; de l’imagerie par résonance 
magnétique (IRM), également sans risque, et des 
Scanners, aussi appelés CT scan pour « computed 
tomography », qui utilisent des rayons X et présentent 
donc un risque (faible, mais cumulable) d’irradiation.

Ces techniques ont des avantages et des limites 
respectives : les ultra-sons ont des limites de 
pénétration dans certains tissus, mais peuvent 
donner une bonne visualisation des plaques et de 
leur composition au niveau des carotides, de l’aorte 
abdominale, des vaisseaux du bassin (artères iliaques 
et fémorales), par contre les artères coronaires ne 
sont pratiquement pas accessibles par l’échographie.

L’IRM permet d’explorer tous les vaisseaux, qu’ils 
soient superficiels (carotides) ou plus profonds. 
Néanmoins, la technique est beaucoup plus complexe 
et couteuse, et ne peut donc être utilisée pour un 
dépistage de masse.
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LE CT scan permet de détecter de manière très 
sensible les calcifications des parois des artères, et 
d’établir un score calcique, càd la quantité totale de 
calcium présente dans le réseau coronaire (CAC pour 
Coronary Artery Calcium). Le CT scan, permet aussi 
de visualiser les plaques d’athérome et d’en préciser 
leur nature.

Quels sont les sites vasculaires les plus souvent 
atteints d’athéromatose ?

D’après certaines études, il apparaît que 
l’athéromatose se distribue de manière préférentielle 
selon certains territoires : ainsi, il est bien connu que 
les artères des membres supérieures sont beaucoup 
moins atteintes que les artères des membres 
inférieurs. Certaines artères (artère mammaire 
interne) sont pratiquement totalement indemnes, 
même à un âge avancé, ce qui en fait un matériau 
de choix pour la réalisation de pontages coronaires. 
Les artères ilio-fémorales sont le plus fréquemment 
siège d’athéromatose, ensuite les carotides, le réseau 
des artères coronaires et l’aorte abdominale : dans 
l’étude PESA5, citée plus haut, l‘athéromatose était 
présente dans 53% des cas au niveau des artères ilio-
fémorales, dans 36% au niveau des carotides, dans 
26% au niveau de l’aorte abdominale et dans 25% au 
niveau coronaire.

La notion de plaque athéromateuse instable ou 
vulnérable

Les accidents vasculaires surviennent sur des plaques 
athéromateuses dites instables, ou vulnérables, càd 
présentant des micro-fissurations et érosions, qui 
induisent des processus de thrombose locale. Par 
contre, les plaques stables sont rarement le siège 
de ce processus. Il existe des controverses quant à 
savoir si la sévérité du rétrécissement induit par la 
plaque la rend plus instable. (Certaines études ont 
montré qu’il n’y avait pas de bénéfice à élargir un 
rétrécissement athéromateux s’il ne présentait pas 
de réduction de la réserve de flux coronaire.)

Peut-on, par les méthodes d’imagerie actuelles, 
différencier les plaques stables et instables ?

Dans une certaine mesure, l’imagerie permet 

d’identifier des plaques dites « molles », çàd riche 
en substrat graisseux, et des plaques « dures », 
riche en matériel fibrineux. Les plaques molles 
sont plus sujettes à instabilité. Il est probable que 
l’amélioration continue des techniques d’imagerie, 
et l’utilisation croissante de l’Intelligence artificielle 
pour analyser ces images par des algorithmes 
puissants, apporteront dans un futur proche une part 
de réponse à cette question.

L’utilisation fréquente du CT scan pour diverses 
raisons de diagnostic, fait qu’outre l’organe qui fait 
l’objet de l’évaluation, les organes adjacents, et 
donc les artères sont forcément aussi visualisées. 
On découvre de ce fait souvent des calcifications 
vasculaires, dans différents territoires : comment 
interpréter ces données ?

D’une part, le volume total de calcium doit être pris 
en compte, d’autre part, ce volume calcique doit 
être interprété en fonction de l’âge. Rappelons que 
les plaques dures (souvent riches en calcium) sont 
souvent plus stables. Il faut donc interpréter ces 
observations avec prudence, mais des calcifications 
abondantes et « prématurées », sont probablement 
un élément aggravant le calcul du score de risque.6 

Notons que la vulnérabilité des plaques est liée 
à un processus inflammatoire de basse intensité, 
siégeant dans les parois des artères. Cette 
inflammation est renforcée par les facteurs de risque 
tels que le tabagisme, le diabète, l’hypertension, 
l’hypercholestérolémie, la pollution athmosphérique 
par les micro-particules, et d’autres facteurs en cours 
d’exploration et encore à découvrir. Il ne faut donc 
pas nécessairement voir des plaques vunérables, 
pour en suspecter leur présence.

En conclusion

L’athéromatose est le processus responsable de la 
grande majorité des maladies cardio-vasculaires, qui 
représentent toujours la première cause de morbi-
mortalité. Même si cette morbi-mortalité a diminué 
de manière significative au cours des 50 dernières 
années, nos populations payent encore un important 
tribut à ces problèmes pourtant largement évitables1. 
Les techniques d’imagerie non invasives permettent 
actuellement de déceler la présence et la sévérité de 
l’athéromatose, bien avant qu’elle ne se manifeste par 
des symptômes et des accidents cardio-vasculaires. 
Leur place exacte dans le dépistage fait l’objet de 
recherche et de nouveaux développements.7

En pratique, l’utilité actuelle de ces techniques 
d’imagerie se situera surtout dans les groupes 
à risque cardio-vasculaire « faible à modéré » et 
«élevé»4, chez qui la justification d’un traitement 
médicamenteux à long terme n’est pas clairement 
établie.

C’est par exemple le cas d’une femme de 45 ans, 
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association

MINIPOP
Nous vous présentons… le projet Minipop, ou 
l’éducation de la réanimation de base dans les 
écoles et les associations de jeunes en Belgique.

D’abord un peu de contexte… L’estimation du 
nombre annuel de décès extrahospitaliers par 
arrêt cardiaque en Europe (350.000) équivaut 
à 1000 morts par jour pendant toute une année. 

C’est l’équivalent de 2 Jumbo jets qui s’écraseraient 
chaque jour sans aucun survivant. En comparaison, 
16.000 personnes meurent chaque année en Europe 
dans un accident de la route.

Quelques chiffres pour la Belgique : 

•	 11.000 personnes atteintes par un arrêt cardiaque 
inattendu chaque année en Belgique.

•	 10% est le taux de survie des victimes en Belgique.

•	 Nous pensons que 3.000 de ces victimes 
pourraient être sauvées si la réanimation est 
administrée dans les 2 à 3 minutes par des 
témoins formés.

Les seules interventions dont l’impact sur ce taux 
de survie sont scientifiquement prouvées, avec 
l’appel de secours au 112, sont l’administration d’une 
réanimation cardiopulmonaire (RCP) et l’usage d’un 
défibrillateur externe automatisé (DEA), dans les 
minutes suivant l’arrêt cardiaque. 

Ces interventions peuvent facilement être accomplies 
par tout le monde.

En Belgique, la probabilité qu’une victime d’arrêt 
cardiaque en dehors de l’hôpital bénéficie d’une 
réanimation précoce par un témoin est de 50%, 
notamment parce que les témoins n’osent ou ne 
savent pas comment intervenir.

originaire d’un pays à faible risque cardio-vasculaire, 
ayant fumé quelques années, ayant des difficultés 
socio-économiques, non diabétique, normo-tendue, 
et présentant un LDL cholestérol de 160, un HDL 
à 70 et un non-HDL à 190, la positionnant, selon 
l’échelle SCORE 2, vers 2,5-3%, soit entre le risque 
«faible à modéré» et le risque «élevé». La présence 
de plaques visualisées par échographie la placerait 
dans le risque élevé, voire très élevé, l’absence de 
plaque la ramenant plus clairement dans le risque 
faible. Ceci permet de mieux étayer la décision de 
traitement médicamenteux à long terme, (les cibles 
étant un LDL< 100 mg%, voire <70 mg%), cette 
décision devant être prise en partenariat avec la 
personne, selon le degré d’engagement personnel 
dans le processus préventif 4. 
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Par l’enseignement de la réanimation de base au 
grand public, nous espérons avoir un impact positif 
sur le nombre et la qualité des réanimations précoces 
administrées ainsi que sur le taux de survie des 
victimes d’un arrêt cardiaque. Cet enseignement de 
base de la réanimation à grande échelle est la raison 
d’être du projet Minipop, un projet créé en 2009 par 
Prof. Pierre Mols (cardiologue et chef honoraire des 
Urgences au CHU Saint-Pierre Bruxelles). 

Le prix élevé des mannequins d’entraînement à 
la réanimation et la volonté de n’imposer aucune 
participation financière aux établissements scolaires 
nous ont incités à créer un outil pédagogique simple 
mais efficace : la Minipop.

 

Comment ?

Méthode : Train the trainer (3h), formation d’une 
équipe d’enseignants et éducateurs, qui forment par 
après les jeunes. 

Théorie : Basic Life Support & Défibrillation Externe 
Automatisée selon le «European Resuscitation 
Council». 

Matériel : Poupées de réanimation simplifiées 
(Minipops) et DEA illustratif + documents théoriques  

Formation et matériel gratuits ! 

Pourquoi ?

Diminuer le délai d’intervention entre la survenue 
d’un arrêt cardiaque et l’arrivée des secours parce 
que chaque minute de perdue = 10% de chances de 
survie en moins !

Objectif ?

Education de masse à la réanimation de base: 
apprendre à chaque témoin potentiel comment 
réagir !

Public cible ?

Les jeunes >10 ans, via les enseignants ou les 
éducateurs, dans les écoles primaires et secondaires 
et les associations de jeunes dans toute la Belgique.

Quelques chiffres : 

•	 550 écoles/associations de jeunes formées

•	 4500 enseignants/éducateurs formés (hors 
actions)

•	 90.000 jeunes formés

Un exemple de témoignage : 

Le cas suivant peut illustrer la réalisation de nos 
objectifs. En 2017, une fille de 12 ans de Hoogstraten 
(qui souhaite rester anonyme), formée par son 
enseignant à la réanimation de base via le projet 
Minipop, a réanimé et sauvé son papa, victime d’un 
arrêt cardiaque, alors que sa maman paniquait et 
n’osait pas intervenir. Les ambulanciers ont félicité la 
courageuse jeune fille, en lui disant que sans elle, son 
papa n’aurait probablement pas survécu. 

Cet exemple montre que le projet, par l’augmentation 
de la conscience citoyenne qu’il suscite et par 
l’étendue de son public-cible via l’intégration de la 
réanimation cardiaque dans l’éducation permanente, 
peut ouvrir un impact mesurable à long terme sur le 
taux de survie.

Vous souhaitez également organiser une formation 
dans votre établissement ? 

N’hésitez pas à prendre contact avec l'association 
Minipop :
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échos de la Ligue

Dans 1 an, elle aura tué 15 millions de personnes. 
Mais qui se cache derrière ce message ? C'est 
l'athérosclérose, le plus grand tueur en série au 
monde. 

Parce qu'elle affecte 750.000 Belges de manière 
silencieuse, il était important pour la Ligue 
Cardiologique Belge de sensibiliser la population sur 
les ravages de cette maladie à l'origine de la plupart 
des maladies cardiovasculaires. 

Nous avons donc développé cette campagne de 
sensibilisation pour rappeler qu'il serait si facile 
d'éviter ce fameux tueur. Il n'est jamais trop tard pour 
adopter les bonnes habitudes de vie : une activité 
physique régulière, une alimentation saine ainsi que 
la surveillance de notre tension artérielle et de notre 
taux de cholestérol. 

Rendez-vous nous sur site pour en savoir plus.

NOTRE CAMPAGNE  
SUR L'ATHÉROSCÉROSE

NOS JOURNÉES DE DÉPISTAGE

La Ligue Cardiologique Belge organise régulièrement 
des journées de dépistage durant lesquelles vous 
pouvez faire mesurer gratuitement vos facteurs de 
risque cardiovasculaire (tension artérielle, cholestérol, 
glycémie, ...) par notre personnel soignant. 

Lors de ces journées, nous dépistons entre 200 et 
400 personnes et nous constatons que certaines 
personnes sont à risque de maladies cardiovasculaires 
sans le savoir ! Ces dernières peuvent discuter et 
poser librement leurs questions au cardiologue sur 
place.

Cette année, nous avons déjà eu beaucoup de 
succès ! Nous avons été accueillis chez AXA où nous 
avons testé l'hypertension artérielle de 200 de leurs 
employés. Lors des éditions de Pelt et de Seraing, 
nous avons pu dépister environ 200 personnes par 
journée. Et selon la coutume annuelle, nous avons 
connu notre plus grande affluence aux 20 KM de 
Bruxelles, où près de 500 personnes sont venues 
jeter un coup d'œil à notre stand !
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Abonnez-vous à notre newsletter 

PARLONS DU CŒUR,

Soyez informé.e.s en priorité :

•	 de nos actions et campagnes,

•	 des infos sur nos dépistages gratuits dans votre 
région,

•	 des moyens de prévention et des traitements des 
maladies cardiovasculaires.

Abonnez-vous à notre newsletter mensuelle 

dans le bas de la page d’accueil de notre site  

www.liguecardioliga.be

 

ils nous soutiennent

Nous remercions chaleureusement Madame Jeany 
de Leeuw qui nous soutient régulièrement.

Lors d’une exposition rétrospective organisée par 
le Centre culturel d’Anderlecht dans le cadre de 
la commémoration du décès de son mari, Jean 
de Leeuw, peintre animalier, Madame de Leeuw a 
souhaité que la vente des œuvres soit au profit de 
notre Ligue et de celle de la lutte contre le cancer.

Une autre exposition au restaurant « La Meunerie » à 
Houtain-le-Val a aussi généré des ventes au profit de 
notre Ligue.

Merci de tout cœur à Madame de Leeuw pour ses 
initiatives et son soutien.
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Vous avez aimé ce magazine, vous 
souhaitez être informé.e de ce qui est bon 

pour votre cœur ?
N’hésitez pas à vous abonner !

L’abonnement s’élève à 15 € par an pour 4 numéros.

Pour vous abonner, 
veuillez verser 15 € sur ce compte :

Ligue Cardiologique Belge
BE25 0012 6378 2482

communication : abonnement

abonnez-
vous !
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POUR 4 PERSONNES

PRÉPARATION 15 MIN

CUISSON : 17 MIN

FACILE

€€€

2 oeufs entiers oméga 3

4 blancs d’oeufs

100 g de chèvre frais

4 c à s de crème fraîche 20%

2 c à s de persil, haché

1 c à c + 1 c à s d’huile d’olive

12 asperges vertes

sel, poivre

1.	 Préchauffez le four à 180°.

2.	 Séparez les jaunes des blancs. Réservez les blancs

3.	 Battez les jaunes d’oeufs avec le chèvre frais et la 
crème fraîche. Ajoutez le persil. Salez et poivrez. 
Réservez.

4.	 Battez les blancs en neige ferme. Ajoutez les 
1/3 aux jaunes d’oeufs. Mélangez délicatement à 
l’aide d’une spatule. Incorporez ensuite le reste 
des blancs en neige toujours délicatement.

5.	 À l’aide d’un pinceau, enduisez 4 petits plats à 
gratin individuels d’huile.

6.	 Versez la préparation aux oeufs. Réservez.

7.	 Dans une poêle, faites chauffer l’huile d’olive 
restante. Faites sauter les asperges, 2 min.

8.	 Posez les asperges sur le mélange aux oeufs.

9.	 Faites cuire au four, 15 min.

+ La bonne nouvelle nutritionnelle : certes, il y a des oeufs et de la crème, mais les quantités utilisées, ainsi 
que leur choix - en version oméga 3 pour les oeufs et en version 20 % - pour la crème donne une prépara-
tion tout à fait acceptable sur le plan des lipides et des calories. D’autant qu’il y a des légumes !

à table !

FRITATTA 
AU CHÈVRE 

ET AUX 
ASPERGES 

VERTES

E 179 kcal/746 kJ -  P 10.8 g  - L. T. 13.8 g -  L.S. 5.6 g - G 2.9 g - F 1.1 g - Ch 107 mg

+ Délicieux avec une salade de roquette et de tomates cerises.

+ Variante : décorez avec des lamelles de saumon fumé ou de jambon cru.


