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Que retenir des recommandations de la Société Européenne 
de Cardiologie et de la Société Européenne d’Athérosclérose 
(2019) sur le traitement des dyslipidémies pour la prévention 
des maladies cardiovasculaires ? *

Olivier S. Descamps1, Johan De Sutter2, Ann Mertens3, Caroline Wallemacq4, Michel Langlois5, Ann Verhaegen6,  

Ernst Rietzschel7, Guy De Backer8

 What should be taken into 
account from the 2019 recom-
mendations of the European 
Atherosclerosis Society and 
European Society of Cardio-
logy concerning dyslipidemia 
management for preventing 
atherosclerotic cardiovascular 
disease?
Several members of the Belgian Societies of 
Atherosclerosis and Cardiology have revisited  
in the form of 10 questions the main points of 
the new recommendations of the European 
Atherosclerosis Society (EAS) and European 
Society of Cardiology (ESC) concerning 
dyslipidemia management for preventing 
atherosclerotic cardiovascular disease (AVD).  
 These new guidelines are underpinned by 
a number of key concepts, including the 
certainty that LDL cholesterol is the major cause 
underlying the development of atherosclerosis, 
that reducing LDL cholesterol helps diminish 
cardiovascular risk, that this cardiovascular 
benefit is the same regardless of how this 
reduction is met (nutrition, statin, ezetimibe, 
or PCSK9 inhibitor), and that there is neither 
a lower limit to this effect nor any danger at 
all of extremely low LDL cholesterol levels. To 
effectively put this knowledge into practice, 
a step-by-step approach is recommended; 
thereby enabling us to weight the intensity of 
the preventive approach based on individuals’ 
overall MCVA risk and their baseline (untreated) 
LDL-C levels.

KEY WORDS
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Les membres de la Société Belge d'Athérosclérose et de 
Cardiologie ont revisité en 10 questions les points principaux 
des nouvelles recommandations de la Société Européenne 
d’Athérosclérose (EAS) et de Cardiologie (ESC) en matière de 
traitement des dyslipidémies pour la prévention des Maladies 
Cardio-Vasculaires Athérosclérotiques (MCVA). Ces nouvelles 
lignes directrices sont sous-tendues par un certain nombre de 
concepts-clés parmi lesquels la certitude  que le cholestérol 
LDL est une des causes du développement de l’athérosclérose, 
que la réduction du cholestérol LDL permet de réduire le 
risque cardiovasculaire, que ce bénéfice cardiovasculaire 
est le même quelle que soit la manière dont cette réduction 
est obtenue (nutrition, statine, ézétimibe, inhibiteur du 
PCSK9,  …) et qu’il n’y a pas de limite inférieure à cet effet et 
pas de danger aux taux extrêmement bas de cholestérol LDL.
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INTRODUCTION
En 2019, de nouvelles recommandations ont été formulées 
sur le traitement des dyslipidémies pour la prévention des 
maladies cardiovasculaires athérosclérotiques (MCVA) par 
un groupe de travail de la Société Européenne de Cardio-
logie (ESC) et de la Société Européenne d’Athérosclérose 
(EAS). Ce document assez long (78 pages) est disponible 
(1) ainsi que sa version de poche (www.escardio.org/gui-
delines).  
La Société Belge d’Athérosclérose a fait une sélection 
de ce qui est important pour la pratique quotidienne.  
Les recommandations de classe I sont basées sur des 
preuves et/ou un consensus sur lesquels tout le monde 
est d’accord ; les recommandations de classe II sont plus 
controversées et sont divisées en IIa où les preuves et/ou 
consensus sont en faveur de l’utilité et l’efficacité alors 
qu’en classe IIb il y a moins de preuves et/ou de consensus.
Le traitement des dyslipidémies pour la prévention des 
MCVA est basé principalement sur une réduction des taux 
sanguins des lipoprotéines de basse densité (LDL) qui peut 
être estimée en mesurant le taux de cholestérol de ces 
LDL : le taux de cholestérol LDL (LDL-C). Le lien entre LDL et 
MCVA est maintenant clairement considéré comme causal 
(2) et les nombreuses études d’intervention randomisées 
et contrôlées ont démontré qu’une réduction de LDL-C 
s’accompagne d’une prévention des MCVA avec comme 
règle de base que chaque réduction additionnelle de 
40 mg/dL entraîne une réduction de 20 % des MCVA (3).
Afin de mettre ces connaissances en pratique de manière 
efficace, une approche étape par étape est recommandée 
pour pondérer l’intensité de l’approche préventive en 
fonction du risque global de MCVA d’un individu et de 
son taux de base (non traité) de LDL-C.
Nous abordons dans ce document certaines des questions 
qui peuvent se poser dans la pratique quotidienne.

QUI EST ÉLIGIBLE À UNE PRÉVENTION DE MCVA ?
En principe, tout le monde mais, dans la pratique, l’ap-
proche individuelle dépendra du risque global de MCVA 
et du taux de base (non traité) de LDL-C. En évaluant 
le risque global, la population sera divisée en quatre  
« catégories » de risque global comme cela est indiqué 
à la figure 1, risque « très élevé », « élevé », « modéré » et  
« faible ».
Pour les personnes sans MCVA, diabète, insuffisance 
rénale ou sans valeur extrême de facteur de risque, il 
est recommandé d’estimer le risque global cardiovas-
culaire (CV) grâce au modèle SCORE  ; ce dernier est 
recommandé parce que ce modèle peut être recalibré 
dans chaque pays en tenant compte des données natio-
nales. Cela a été réalisé pour la Belgique (4) comme il est 
présenté dans la figure 2. Dans les directives ESC/EAS 
de 2019, il est également recommandé de tenir compte 
d’autres facteurs qui ne sont pas inclus dans le modèle 
(le tableau 1 montre de tels facteurs), mais qui peuvent 
nuancer l’évaluation du risque CV total. D’autres para-

mètres lipidiques tels que le cholestérol HDL (HDL-C), les 
triglycérides (TG) et la Lipoprotéine(a) (Lp(a)) influencent 
aussi le risque CV total. Il est également recommandé de 
rechercher la présence d’athérosclérose subclinique chez 
les personnes à risque modéré à l’aide d’une tomoden-
sitométrie cardiaque (coroscanner ou score calcique) 
et/ou d’une échographie carotidienne ; ce résultat peut 
entraîner un reclassement du risque modéré vers faible 
ou élevé  selon les résultats et donc avec des consé-
quences sur la prévention (Tableau 1).
La figure 2 montre comment estimer le risque de MCVA 
à partir du modèle SCORE pour la Belgique suivant les 
taux de HDL-C et la présence d’antécédents familiaux de 
MCVA prématurées (5).

CHEZ QUEL PATIENT FAUT-IL MAXIMALISER 
L’APPROCHE PRÉVENTIVE ?
Les patients que l’on identifie dans la catégorie à  « risque 
élevé » ou à « risque très élevé » .
Ces patients sont identifiables par leur histoire clinique 
(Figure 1).
Un patient est dit à « risque très élevé » lorsqu’il présente 
une des situations cliniques suivantes :

	- des antécédents de maladies cardiovasculaires ;
	- une insuffisance rénale sévère (eGFR < 30 mL/

min/1.73m²) ;
	- un diabète compliqué d’une atteinte d’au moins 

un organe-cible ou associé à ≥ 3  facteurs de risque 
majeurs ou un diabète de type 1 de durée supé-
rieure à 20 ans ;

	- une hypercholestérolémie familiale compliquée 
de MCVA ou associée à ≥ 1 autre facteur de risque 
majeur ;

	- le patient chez qui la charte SCORE estime un risque 
de mortalité cardiovasculaire d’au moins 10 % à 10 
ans (Figure 2).

Un patient est à « risque élevé » lorsqu’il présente une 
des situations cliniques suivantes :

	- une insuffisance rénale modérée (eGFR 30-59 ml/
min/1.73m²) ;

	- un diabète  sans atteinte d’organe-cible, de durée 
supérieure à 10 ans ou associé à ≥ 1 facteur de 
risque ; 

	- une hypercholestérolémie familiale sans  autre fac-
teur de risque ;

	- un facteur de risque isolé mais fortement élevé 
comme une pression artérielle > 180/110 mmHg, 
un taux de cholestérol total > 310 mg/dL ou  
de LDL-C > 190mg/dL ; 

	- le patient chez qui la charte de SCORE estime un 
risque de mortalité cardiovasculaire entre ≥ 5 et 
<10 % à 10 ans (Figure 2). 
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Les étapes sont, d’abord la prédiction du risque cardiovasculaire, ensuite la planification des cibles et enfin la prescription des 
thérapeutiques appropriées pour atteindre ces cibles.
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FIGURE 1. Algorithme de prévention cardiovasculaire avec ses trois étapes 
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- Précarité (origine de nombreux facteurs de risque cardiovasculaire) 

- Obésité et obésité centrale mesurée par l’IMC et la circonférence abdominale

- Sédentarité 

- Stress psychosocial (incluant le burn-out)

- Histoire familiale de MCVA prématurées (homme < 55 ans ; femme < 60 ans) 

- Désordres psychiatriques majeurs

- Maladie inflammatoire chronique auto-immune 

- Traitement pour le SIDA

- Syndrome d’apnée du sommeil

- Fibrillation auriculaire ; Hypertrophie ventriculaire gauche ; Stéatose hépatique non alcoolique

- Maladie rénale chronique

HDL (mg/dl)
< 23 1,6
≥ 23 1,4
≥ 27 1,3
≥ 31 1,2
≥ 36 1,1
≥ 41 1
≥ 47 0,9
≥ 55 0,8
≥ 63 0,7
≥ 72 0,6
≥ 83 0,5
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5

Femme Homme

Cholestérol total (mg/dL) Cholestérol total (mg/dL)

Antécédent 
MCVA familial 

précoce
présent X 1,7

Non fumeuse           Fumeuse               Non fumeur              Fumeur            Age

Antécédent 
MCVA familial 

précoce
présent X  2

Age  
≥ 68

≥ 63

≥ 58

≥ 53

≥ 48

< 48

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥ 170
≥ 150
≥ 130
< 130

≥68

≥63

≥58

≥53

≥48

<48

HDL (mg/dl)
< 23 2,4
≥ 23 2,2
≥ 26 2
≥ 28 1,9
≥ 30 1,8
≥ 33 1,7
≥ 37 1,5
≥ 40 1,4
≥ 43 1,3
≥ 46 1,2
≥ 49 1,1
≥ 53 1
≥ 56 0,9
≥ 60 0,8
≥ 65 0,7
≥ 69 0,6
≥ 74 0,5
≥ 80 0,4

Multiplier le 
SCORE par 

Multiplier le 
SCORE par 

< 
17

5
≥ 

17
5

≥ 
22

5
≥ 

27
5

< 
17

5
≥ 

17
5

≥ 
22

5
≥ 

27
5

< 
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≥ 63

≥ 58

≥ 53

≥ 48

< 48

FIGURE 2. La charte SCORE  

TABLEAU 1. Facteurs qui peuvent nuancer le risque SCORE  

L’estimation du risque de mortalité cardiovasculaire à 10 ans peut être calculée en classant le patient dans ce tableau en fonction 
de la présence de facteurs classiques de risque (âge, sexe, tabagisme, pression artérielle systolique, cholestérol total) et peut être 
encore nuancée ensuite en multipliant ce pourcentage de risque par un facteur de multiplication donné en fonction du taux de 
cholestérol HDL et de la présence d’antécédents familiaux de MCVA prématurées.
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FAUT-IL SE DÉSINTÉRESSER DU PATIENT 
À RISQUE BAS ET MODÉRÉ ?
Non  ! Chez ceux-ci, les recommandations nous encou-
ragent à contextualiser et à repérer ainsi les plus critiques, 
c’est-à-dire ceux qui risquent de se retrouver dans la caté-
gorie à « risque élevé » ou à « risque très élevé » dans un 
futur proche ou qui pourraient être assimilés à ces caté-
gories par la présence d’autres facteurs de risques (fac-
teurs « modificateurs ») (voir Tableau 1). 
Chez les jeunes patients à «  risque bas  » et à «  risque 
modéré », le médecin peut s’aider de la charte par une 
simple extrapolation à un âge plus élevé.  L’illustration 
de cette extrapolation permettra aux patients de com-
prendre la nécessité d’adapter leur mode de vie afin 
de leur éviter d’arriver dans la zone rouge/rouge foncé 
quand ils seront plus vieux. 
Les conseils diététiques doivent être appliqués dans 
toutes les catégories de risque y compris dans les caté-
gories de « risque faible » et de « risque modéré ». C’est un 
des changements importants dans ces nouvelles recom-
mandations, puisqu’elles veulent donner une place plus 
prioritaire à l’équilibre diététique, au point d’ailleurs 
qu’elles ont fixé, pour les patients à «  faible risque  », la 
nécessité d’essayer d’atteindre un taux de cholestérol 
LDL inférieur à 116 mg/dL par une adaptation du régime 
alimentaire. 

QUELS OBJECTIFS DE LDL-C FAUT-IL ATTEINDRE EN 
FONCTION DU RISQUE GLOBAL DE MCVA ET POURQUOI 
A-T-ON ABAISSÉ DE NOUVEAU LES CIBLES PAR RAPPORT 
AUX RECOMMANDATIONS PRÉCÉDENTES ?  
Les valeurs cibles pour le LDL-C sont décidées en fonction 
de la catégorie de risque CV total, comme présentées à la 
figure 1. Ces valeurs cibles de LDL-C ont récemment été 
ajustées sur la base d’une synthèse critique de l’évidence 
scientifique dont on dispose ; la classe de recommanda-
tions est présentée à la figure 1 pour chaque catégorie 
de risque.
Ainsi, les nouvelles recommandations sont caractérisées 
par un abaissement important des cibles thérapeutiques 
du LDL-C et la nécessité de réduire d’au moins de 50 % 
le taux de LDL-C chez les patients à « risque élevé » et  
« risque très élevé ». Chez ces derniers patients, le principe 
est « the lowest is the best », c’est-à-dire réduire le LDL-C 
au maximum de nos possibilités et de la tolérance. Les 
cibles sont justifiées par le fait que l’on a démontré 
qu’une diminution du LDL-C en dessous de 70 mg/dL 
permettait une régression des plaques d’athérome et 
que chez les patients avec des antécédents cardiovascu-
laires, c’est cette régression des plaques qui permettait 
une prévention CV efficace.
Il est vrai que chaque nouvelle directive nous demande 
de reculer les cibles de LDL-C vers des taux de plus en 
plus bas. Ceci n’a rien d’étonnant, ni d’inquiétant, ni de 
commandé par les firmes pharmaceutiques quand on 
connaît l’historique des études cliniques qui ont enrichi 

les évidences en prévention par la correction des lipides 
et aussi l’évolution en puissance de nos moyens théra-
peutiques (7). Les cibles des recommandations se sont 
calquées sur les taux atteints dans ces études. Cette pro-
gression dans les études a permis de démontrer qu’il 
n’existait pas de limite inférieure au-delà de laquelle 
le bénéfice cardiovasculaire se perdait («  Lowest is 
best  »). Autrement dit, la courbe de bénéfice n’est pas 
une courbe en « J » comme pour la glycémie ou la tension 
artérielle mais une droite qui reste linéaire même dans 
les valeurs les plus basses. Ainsi, chez les patients à haut 
risque, il est recommandé de viser un LDL-C < 55 mg/dL 
ET au moins une réduction de 50 % par rapport à la ligne 
de base. Chez certains de ces patients qui présentent un 
nouvel événement MCVA endéans les deux ans après le 
premier événement malgré un traitement avec une sta-
tine à la dose maximale tolérée, une cible de LDL-C < 40 
mg/dL peut même être envisagée.

Y A-T-IL UN DANGER À ABAISSER LE LDL-C 
À DES VALEURS TRÈS BASSES ?
Certainement pas ! La réduction de LDL-C, même à des 
taux extrêmement bas, par les médicaments ne s’accom-
pagne d’aucun effet secondaire particulier et les médi-
caments hypolipémiants eux-mêmes, indépendamment 
de leurs effets sur le cholestérol, ont fait largement la 
preuve de leur innocuité. Il reste que les statines peuvent 
occasionner des myalgies chez un petit nombre de 
patients. 

COMMENT PUIS-JE CHOISIR LE MÉDICAMENT LE PLUS 
APPROPRIÉ POUR ATTEINDRE LA CIBLE LDL-C ?
Le taux cible de LDL-C et la réduction que l’on veut 
atteindre dépendent de la catégorie de risque à laquelle 
appartient le patient (voir la figure 1). Selon le taux de 
base (non traité) du LDL-C et la valeur cible à atteindre, 
on peut estimer quel pourcentage de réduction de 
LDL-C sera nécessaire. La réduction LDL-C qui peut être 
réalisée avec une statine dépend du type de statine et 
de la dose. En règle générale, l’atorvastatine 40 ou 80 
mg/j et la rosuvastatine 20 ou 40 mg/j sont considérées 
comme des statines « puissantes ». La figure 3 décrit la 
réduction de LDL-C qui peut être obtenue avec divers 
types de traitement. Ce schéma indique clairement 
quel traitement permet de réduire d’au moins 50 % en 
moyenne le LDL-C, réduction actuellement recomman-
dée chez les patients présentant un risque CV élevé ou 
très élevé.  Il faut se rappeler que ce sont des chiffres 
moyens et qu’il y a une grande variation inter-indivi-
duelle dans la réponse de réduction du LDL-C pour 
une dose donnée d’une statine donnée. Par exemple, 
un traitement avec rosuvastatine 20 mg/j apportera, en 
moyenne, une diminution de LDL-C d’environ 50 %, mais 
cela peut varier d’une personne à l’autre depuis à peine 
10 % jusqu’à des extrêmes de 80 %. Il est donc très impor-
tant d’évaluer le résultat après quelques semaines avec 
le patient, à la fois en termes d’efficacité et d’innocuité.  
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Chez les patients qui ont eu un syndrome coronarien 
aigu, il sera presque toujours nécessaire d’utiliser une sta-
tine de haute intensité pour atteindre les valeurs cibles. Il 
est donc également recommandé de leur prescrire une 
statine de haute intensité (sauf contre-indication) dès 
l’hospitalisation (Figure 3).

RECOMMANDATIONS POUR LE TRAITEMENT DES 
DYSLIPIDÉMIES CHEZ LES PERSONNES DE PLUS DE 65 ANS

	- Chez les patients plus âgés atteints de MCVA, le trai-
tement des dyslipidémies n’est pas différent de celui 
des patients plus jeunes atteints de MCVA.

	- Pour la prévention primaire des MCVA chez les indi-
vidus âgés de 75 ans ou moins, le traitement par 
statines est approprié en fonction du risque global 
de MCVA.

	- Il est recommandé de commencer les statines à 
faible dose chez les patients souffrant d’insuffisance 
rénale et/ou lors de l’interaction avec d’autres médi-
caments. Dans ce contexte, il suffira simplement de 
commencer avec une dose inférieure et, éventuelle-
ment, d’augmenter progressivement.

À QUOI FAUT-IL PENSER EN CAS D’ANTÉCÉDENTS 
FAMILIAUX PRÉCOCES DE MALADIES CARDIOVASCULAIRES 
ET/OU D’UN TAUX TRÈS ÉLEVÉ DE LDL-C ? 
Dans un tel contexte, il faut penser à une hypercho-
lestérolémie familiale mais aussi à la présence dans 
la famille de taux de Lipoprotéine(a) extrêmement 
élevés.
L’hypercholestérolémie familiale (HF) est un désordre 
autosomal dominant responsable d’un déficit de méta-
bolisation des particules LDL qui est caractérisée par 
l’élévation importante des taux de LDL-C et un risque 
nettement accru et prématuré de MCVA. La prévalence 
de l’HF est de 1/300 (environ 40.000 Belges). L’hypercho-
lestérolémie familiale (HF) reste sous-diagnostiquée et 
sous-traitée dans le monde entier. Le diagnostic clinique 
peut être confirmé en calculant le score du Dutch Lipid 
Clinic Network (DLCN) qui prend en compte l’existence 
d’antécédents personnels ou familiaux de MCVA préma-
turées, la présence d’un arc cornéen avant 45 ans ou de 
xanthomes et le taux de LDL-C (1). Une fois identifié, un 
dépistage approfondi « en cascade » dans la famille est 
la meilleure approche pour identifier et traiter le plus tôt 
possible (autour de l’âge de 10 ans).

FIGURE 3. Réduction moyenne de LDL-C avec différents médicaments  
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Les études épidémiologiques et de randomisation 
mendélienne soutiennent que Lp(a) est causale dans 
la survenue de maladie cardiaque ischémique  (6). Sa 
concentration (une seule mesure suffit car le taux ne 
varie pas en cours de vie) est un facteur permettant de 
nuancer le risque chez les individus à « risque faible » et 
« modéré ». Mais il faut retenir aussi que les personnes qui 
ont un taux extrêmement élevé de Lp(a) (au-dessus de 
180 mg/dL ou de 430 nmol/L) peuvent avoir un risque 
CV équivalent à celui observé chez les patients atteints 
d’HF. Le taux de Lp(a) est déterminé par la génétique à 
hauteur de 90 %. 

QUE FAIRE LORSQUE LE PATIENT SE PLAINT DE MYALGIES ?
C’est un des effets secondaires le plus souvent men-
tionné (8). Ces myalgies ne doivent pas être négligées 
mais elles ne doivent pas non plus être surestimées 
comme cela est parfois le cas dans les médias ou comme 
le croient les patients. Dans les études randomisées en 
double aveugle, les statines ne provoquent que peu sou-
vent plus de douleurs musculaires en comparaison avec 
le placebo. Par contre, dans les études d’observation où 
les patients savent la nature du produit qu’ils prennent, 
10 % à 15 % des patients se plaignent de faiblesses, de 
gènes ou de crampes musculaires. 
La figure 4 montre l’algorithme des lignes directrices 
ESC/EAS 2019 concernant la gestion des douleurs mus-
culaires sous traitement aux statines. Le traitement sera 
interrompu à court ou à long terme, en fonction de la 
gravité des plaintes, de la localisation de la douleur, du 

temps écoulé depuis le début du traitement et du niveau 
de CK. En fonction de l’évolution ultérieure des plaintes 
et du taux de CK, un « re-challenge » peut être envisagé 
avec une faible dose à augmenter progressivement en 
fonction de la tolérance.  En cas d’intolérance complète 
et de risque CV global important, d’autres médicaments 
hypolipidémiants doivent être envisagés en monothé-
rapie ou en association. Si l’objectif de LDL-C n’est pas 
atteint, le risque total de MCVA peut encore être réduit 
en accordant une attention maximale aux autres facteurs 
de risque CV (Figure 4).

QUE FAIRE LORSQUE LE PATIENT A DES TAUX ÉLEVÉS DE 
TRIGLYCÉRIDES ET/OU UN TAUX BAS DE CHOLESTÉROL HDL 
Un cholestérol HDL (HDL-C) bas et une augmentation 
des triglycérides (TG) sont associés à un risque accru de 
MCVA. Cependant, à ce jour, il n’y a pas suffisamment 
de preuves qu’une augmentation médicamenteuse 
du HDL-C ou une réduction par médicaments des TG 
conduise à moins de MCVA. Les concentrations de HDL-C 
et TG peuvent donc être utilisées pour estimer le risque 
total de MCVA mais ne constituent pas un objectif pre-
mier de traitement. 
Chez les patients avec des TG considérablement aug-
mentés (> 400 mg/dL), le niveau de LDL-C ne peut pas 
être calculé par la formule de Friedewald. Pour les dysli-
pidémies à TG élevés et/ou à HDL-C bas, comme on en 
voit chez les personnes atteintes d’un syndrome méta-
bolique, d’un pré-diabète ou d’un diabète de type II, il est 
recommandé d’utiliser le Non-HDL-C ou l’ApoB comme 

Symptomatique & CPK < 4 x la normale CPK > 4 x la normale

2 – 4 semaines de wash out 6 semaines de wash out jusqu’à 
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FIGURE 4. Algorithme de gestion des douleurs musculaires sous traitement par statines 
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CONCLUSIONS
Les recommandations insistent sur la correction la plus 
appropriée des taux de LDL-C et Non-HDL-C selon la 
catégorie de risque du patient. Elles complètent bien sûr 
ses conseils en répétant l’importance de la correction de 
tous les facteurs de risque (approche multifactorielle) 
surtout, comme pour le taux de LDL-C, une correction qui 
soit la plus optimale possible chez les patients à risque 
cardiovasculaire « élevé » ou « très élevé ». Cela passe par 
un meilleur contrôle de la glycémie et/ou de la tension 
artérielle chez le patient diabétique et/ou hypertendu, 
un arrêt du tabagisme chez le fumeur et une alimenta-
tion plus équilibrée pour tous. L’avantage d’un facteur 
causal tel que le LDL-C ou Non-HDL-C est que l’abaisse-
ment à des taux très faibles s’accompagne toujours d’un 
bénéfice et n’entraîne aucun effet indésirable contraire-
ment à d’autres facteurs tels que la tension artérielle, ce 
qui permet donc de pousser sa réduction au maximum 
de nos possibilités thérapeutiques pour obtenir le plus 
grand bénéfice chez nos patients à risque élevé ou très 
élevé. 

cible thérapeutique. Le Non-HDL-C est facile à calculer 
par soustraction du HDL-C au taux de cholestérol total. Le 
Non-HDL-C comprend le taux de cholestérol présent 
dans toutes les lipoprotéines athérogènes : LDL, Lp(a) et 
les lipoprotéines riches en TG (9). Ça veut dire que lorsque 
le taux cible de LDL-C serait atteint sans avoir une réduc-
tion suffisante de Non-HDL-C, la valeur des lipoprotéines 
riches en TG reste augmentée. Malgré un taux de LDL-C 
idéal, le risque total de MCVA ne sera pas suffisamment 
diminué. La mesure de l'ApoB est plutôt une estimation 
directe du taux de LDL dans le sang. Cette méthode est 
plus précise en cas d'hypertriglycéridémie par rapport 
au calcul de Friedewald (9). La figure 1 montre les valeurs 
cibles pour le Non-HDL-C et pour l’ApoB dans les diffé-
rentes catégories de risque CV total.
Bien que les statines restent le premier choix théra-
peutique pour la prévention cardiovasculaire chez les 
patients souffrant d’hypertriglycéridémie et/ou de 
HDL-C bas, il est primordial de corriger le mode de vie 
et l’alimentation (éviter les excès en sucres, féculents, 
graisses saturées et alcool).
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