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dyslipidémies et hypertension artérielle.
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Depuis les années 70, on observe une diminution de la mortalité coronarienne dans les pays occidentaux (£ 50%

aux USA 20 a 25 % en Belgs que entre 1970 et Rﬂ\ Tl n'en demeure pas moins que la mor hté ¢ rhovas,,ulan—e)
responsable d'un nombre import e place des
statlsthues

La prévention des complications cardiovasculaires reste ainsi une préoccupation majeure mais l'origine

multifactorielle de la maladie rend le probléme onmnlmze
Nombreuses sont les études i
plus ou moins directement dan:
cardiopathies ischémiques.

Parmi ceux-ci, il n'y a plus de doute en ce qui
de la morbidité et mortalité CaIleV&SC‘ul iT
Considérées seuies ou cumuiées, ces anomalies augmentent de fagon exponentieiie ie ri q cardiovasculaire.

Les lipoprotéines ont aussi un role fondamental dans la genése de I'athérosclérose, elles influencent fortement
l'impact de l'hypertension dans le processus. On sait que la relation positive entre hypercholestérolémie et
incidence de la maladie coronarienne refléte un déséquilibre du trafic du cholestérol au niveau tissulaire. Ceci se
traduit par un augmentation des lipoprotéines de faibie densité (LDL) dont I'effet athérogénique a ét¢ démontré, et
une diminution des lipoprotéines de haute densité (HDL) qui a l'inverse des LDL augmentent I'élimination de
l'exces de cholestérol offrant ainsi une protection contre l'athérogénése accélérée par 'hypertension artérielle.

La SigﬁiuCﬁUO‘l de I'élévation 'g,ly\,cudca pﬁo seuls ou en association avec d'autres Haquco reste discu
Cependant, iis méritent d'étre inclus dans I'évaiuation du risque cardiovasculaire car iis semblent constituer u

prédicteur puissant de la maladie coronarienne chez les femmes de plus de 50 ans et chez les diabétiques.
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ent et nécessitant encore des: études prospectives, l'élévation du taux de lmnprnteme a(lp ()
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COIMTc uil prEuiuc T iuucpcudcuu au uaquc coronarien. Bien que
retrouvée dans ies piaque athé romateuses ses mécanismes atnerogemques ne sont pas conmnus. Neéanmoins cette

lipoprotéine n'est presque pas aﬁ"ectee par les variations d'age ou d'alimentation contrairement aux lipides cités ci-
dessus. Sa mesure constituerai
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de certaines hyperiipémies qui ne s'exprimeront
Dans un contexte plus global, ces dyslipidémies
e l'alimentatio
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a orés divers, dans la genése des nt é
1 fort séduisant d'un syndrome pluri- metabohqt 1e,appelé Syndrome X, qui
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988, REAVEN, a popularisé le concept
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selon l'auteur, jouerait un rdle important dans l'L-_.ldenee de la maladie des coronaires. B:..SQ sur des observations
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dintolérance au glucose REAVEN suggéra que toutes ces anomalies seraient ie résuitat d'un désordre pius
central a savoir un état de résistance a ImsuLne La présence d'un hyperinsulinisme, d'une intolérance au glucose,
d'une diminution du HDI -Cholestérol et duine augmentation des trvelveérides forment 19& comnosantes du
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En c_‘,onsemlence fgt_‘e ala complexité des m’rerreh‘no ns entre les différents facteurs de rigq1 e des ma
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cardiovasculaire €S, la pxcchIUOIl puumuc ¢t secondaire de ces pathologlcs devraient bénéficier de PiﬁCOTpGTﬁﬁOﬂ
des connaissances cliniques, de laboratoire et de génétique molécuiaire aux études épidémiologiques pour mieux

comprendre les interactions entre la susceptibilité génétique et les facteurs de l'environnement afin d' évaluer avec
plus de préci&inn le risque cardiovasculaire d'un individu.



