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Les maladies artérioscléreuses font, partout
dans le monde, partie des causes de décès les
plus fréquentes [1]. Un cholestérol total sérique
élevé constitue un important facteur de risque
d’artériosclérose. Les stratégies thérapeutiques
actuelles, qui se focalisent sur l’abaissement 
du cholestérol LDL, permettent d’obtenir des
résultats convaincants en termes de diminution
de la mortalité et de la morbidité cardiovascu-
laires. Ceci vaut aussi bien pour les individus
présentant des taux de cholestérol normaux
que pour ceux dont le cholestérol sérique est
élevé (figure 1).
Au contraire, le cholestérol HDL exerce des
effets protecteurs. Des taux sériques bas de
cholestérol HDL constituent un facteur de
risque majeur de développement de cardio-
pathie coronarienne chez les individus jeunes
(figure 2) [2, 3]. Une élévation de seulement 
10 mg/dl (0,26 mmol/l) du cholestérol HDL ré-
duit de 30% le risque d’infarctus du myocarde
[4]. Les mécanismes sous-jacents aux effets
protecteurs du cholestérol HDL sont divers,
mais en plus de son rôle dans le transport des
lipides, le cholestérol HDL possède des proprié-
tés anti-inflammatoires, pro-fibrinolytiques et
anti-oxydantes [5]. Cet article se propose de

mettre en évidence le rôle du cholestérol HDL
dans la prévention des maladies cardiovascu-
laires artérioscléreuses.

Dyslipidémie et développement
de plaques d’artériosclérose

Des taux sériques de cholestérol LDL élevés
constituent un risque de maladie vasculaire
artérioscléreuse [6, 7]. Le LDL modifié par oxy-
dation s’accumule dans la paroi vasculaire, y
attirant par chimiotactisme des cellules inflam-
matoires telles que les monocytes. Ceux-ci
adhèrent à l’endothélium par l’intermédiaire
de molécules d’adhésion et migrent dans la
paroi vasculaire où ils se transforment en cel-
lules spumeuses au fur et à mesure qu’ils pha-
gocytent du cholestérol (figure 3).

Contre-transport du cholestérol
Le contre-transport du cholestérol décrit le
transport d’élimination du cholestérol à partir
des tissus périphériques jusque vers le foie avec
excrétion consécutive dans la bile et l’intestin.
Ce processus s’accomplit par l’entremise du
cholestérol HDL, dont la protéine de transport
est l’apolipoprotéine (apo) A-I (figure 4). Chez
les volontaires sains, la perfusion d’apoA-I en-
traîne une augmentation du contre-transport
du cholestérol avec augmentation de l’excrétion
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Figure 1.
L’abaissement du cholestérol LDL sérique a permis d’atteindre des résultats impression-
nants sur l’abaissement de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaires. Cela est valable
pour l’utilisation de statines aussi bien chez les individus avec une cholestérolémie normale
que chez les sujets présentant un taux de cholestérol élevé. 4S: Scandinavian Simvastatin
Survival Study; AFCAPS/TexCAPS: Air Force Texas Coronary Atherosclerosis Prevention
Study; ASCOT: Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial – Lipid-Lowering Arm; 
CARE: Cholesterol and Recurrent Events; HPS: Heart Protection Study; LIPID: Long-term 
Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease; MIRACL: Myocardial Ischemia Reduction
with Aggressive Cholesterol Lowering; WOSCOPS: West of Scotland Coronary Prevention
Study.
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biliaire de cholestérol [8]. Chez l’animal d’ex-
périence, on a même pu mettre en évidence 
une réduction des lésions d’artériosclérose
consécutive à l’augmentation d’apoA-I [9–12].
Le transport du cholestérol hors de la cellule 
se fait par l’intermédiaire de l’ATP-binding
cassette transporter protein 1 (ABCA1), dont 
l’expression est modulée par les stérols et le
liver-X/retinoid-X receptor (LXR/RXR). L’ATP-
binding cassette (ABC) transporter protein
superfamily est constituée de protéines mem-
branaires qui transportent un grand nombre 
de substrats parmi lesquels des produits du
métabolisme, des lipides et des stérols, ainsi
que des médicaments.
Le cholestérol est capté par des particules HDL
dites «nascent» (préb1-HDL), produites par les
hépatocytes et les cellules intestinales. La pour-
suite de ce processus de captation conduit à la

formation de particules HDL2 plus grandes.
L’estérification par la lécithine-cholestérol-
acyltransférase (LCAT) conduit à la formation
de particules sphériques b3-HDL, qui captent
encore plus de cholestérol. L’enzyme choles-
terylester-transferprotein (CETP) permet
l’échange cholestérylester contre triglycérides,
au cours duquel sont produites de plus petites
particules d’HDL3 et de l’apoA-1 libre de lipides
(figure 4). Cette dernière devient à nouveau
préb1-HDL qui capte les phospholipides et
cholestérol cellulaires. Les cholestérylester
provenant de l’HDL sont retirés de la circula-
tion par la voie du récepteur LDL. La captation
hépatique du HDL se fait par l’entremise du
scavenger-receptor (SR)-BI (figure 4).
L’expression du SR-BI, de l’ABCA1 et de la
CETP, mais non pas de l’apoA-I, est réglée par
les stérols. De plus, le récepteur a peroxisome-

Figure 2. 
Des taux sériques de cholestérol HDL bas 
constituent un facteur principal de risque 
de développement de cardiopathie coronarienne.
Les sujets jeunes (âge moyen: 50 ans) atteints
d’artériosclérose coronarienne documentée 
angiographiquement montrent des taux 
de cholestérol HDL plus bas que les sujets
contrôle, tandis que les taux de LDL ne sont 
pas différents d’un groupe à l’autre. Modifié
d’après Genest et al. [3].
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Figure 3. 
Les leucocytes s’assemblent et adhèrent aux
cellules endothéliales vasculaires par l’inter-
médiaire de molécules d’adhésion puis migrent
dans l’espace sous-endothélial où ils s’accumulent
sous forme de cellules spumeuses et en partie
meurent par apoptose. Les cellules mortes forment
la plaque d’artériosclérose qui est recouverte
d’une coiffe fibreuse d’épaisseur variable. 
L’endothélium vasculaire produit un large spectre
de substances vaso-actives telles que le monoxyde
d’azote (NO) et l’endothéline-1 (ET-1). 
AII: angiotensine II; AT1: récepteur de l’angioten-
sine; B2: récepteur bradykinine; Bk: bradykinine;
COX: cyclo-oxygénase; CRP: protéine C réactive;
eNOS: NO-synthétase endothéliale; ET: endo-
théline; IL: interleukine; LDL-R: récepteur LDL;
MCP-1: monocyte chemotactic protein; 
MMP: métalloprotéinases de la matrice; 
NO: monoxyde d’azote; PDGF: platelet-derived
growth factor; SR: scavenger-receptor;  
Thr: thrombine; T: récepteur thrombine; 
TXA2: thromboxane; TX: récepteur thromboxane.
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proliferator activé (PPARa) est un impor-
tant régulateur de l’expression du SRBI et de
l’apoA-I et apoA-II.

Dysfonction endothéliale 
dans l’artériosclérose

Le monoxyde d’azote (NO) empêche l’adhésion
et la migration des leucocytes au niveau de la
membrane des vaisseaux artériels. Il inhibe
également la prolifération des cellules muscu-
laires lisses des vaisseaux et a un effet anti-
thrombotique [13–18]. Le NO est synthétisé par
l’enzyme endothéliale NO-synthétase (eNOS) 
et libéré par les forces de cisaillement du sang
circulant [19–27], ce qui entraîne une vaso-
dilatation (figure 3) [22]. Le cholestérol LDL
oxydé diminue la biodisponibilité du NO. Les
individus porteurs d’une artériosclérose mani-
feste montrent une diminution de l’expression
de l’eNOS et de la biodisponibilité du NO [28]. La
vasodilatation NO-dépendante est en corrélation
avec l’épaisseur de l’intima et de la media au ni-
veau des carotides et ce dernier paramètre
constitue donc un facteur pronostique [29, 30].
Chez les patients artérioscléreux, les concen-
trations sanguines et tissulaires de l’endothé-
line 1 (ET-1) sont augmentées, contrairement à
celles du NO [31, 32]. L’ET-1 a un effet antago-
niste du NO: elle est vasoconstrictrice et en-
traîne une hypertrophie vasculaire et myo-
cardique (figure 3) [33–38]. Ces derniers effets
constituent des paramètres de pronostic néga-
tif pour la morbidité et la mortalité cardio-
vasculaires [39–41]. L’ET-1 stimule la libération
de médiateurs inflammatoires tels que l’inter-
leukine (IL)-1, IL-6 et IL-8 (figure 3). C’est par
ce biais que les effets anti-inflammatoires du
NO sont antagonisés. Le NO lui-même joue un
rôle important dans les syndromes inflamma-
toires systémiques, dans lesquels il existe une
intense régulation de l’iso-enzyme (inductible)
de la NO-synthétase (iNOS).

Interactions entre HDL, endothélium 
vasculaire et plaquettes sanguines
La conservation de l’équilibre entre flux san-
guin et formation de thrombus constitue la
tâche principale de l’endothélium vasculaire.
L’adhésion plaquettaire sur la membrane ba-
sale exposée du fait d’une lésion vasculaire a
lieu avant tout par l’entremise du facteur de von
Willebrand (vWF) et du récepteur glycoprotéine
(GP) Iba. L’activation des plaquettes par la
thrombine, l’adénosine-diphosphate (ADP), le
thromboxane A2 (TXA2) et l’adrénaline, est sous
contrôle du monoxyde d’azote (NO) endothélial
et de la prostacycline (PGI2). La thrombine sti-
mule les plaquettes à libérer du TXA2, dont
l’effet est une forte vasoconstriction, elle-même
contrariée par le NO et la PGI2 [42, 43].

L’hémostase résulte par entremise de la fibrine
consécutive à l’agrégation plaquettaire faisant
intervenir les GpIIb-IIIa. L’activation de la cas-
cade de la coagulation avec la conversion du
fibrinogène en fibrine qui en résulte est stimu-
lée par le facteur tissulaire (TF). Le TF est pré-
sent dans le sang, et surtout en grandes quan-
tités au niveau des plaques d’artériosclérose.
Chez les sujets atteints d’hypercholestérolémie,
la perfusion intraveineuse de HDL normalise en
quelques heures la fonction endothéliale per-
turbée en élevant la biodisponibilité du NO [44,
45]. Cela est d’une grande importance dans
l’empêchement des thromboses artérielles, du
fait que l’endothélium libère continuellement
du NO, lequel a un effet antithrombotique. En
fait, le taux d’HDL influence la thrombogénicité
[46, 47]. L’effet anticoagulant des protéines S et
C est renforcé [48]. De plus, le HDL active la
fibrinolyse [49].

Inflammation et artériosclérose

La quantité de protéine C réactive (CRP) circu-
lante – selon un système d’analyse hautement
sensible couplant sa mesure à celle d’une pro-
téine de la phase aiguë – est en corrélation avec
le pronostic chez les patients présentant un
syndrome coronarien aigu [50, 51]. La CRP est
aussi un marqueur pronostique pour l’angine
de poitrine stable et – encore plus étonnant –
même chez les individus sains [52, 53].
D’autres protéines de l’inflammation telles que
l’interleukine (IL)-6 et l’IL-8, de même que
l’amyloïde A sérique constituent d’autres mar-
queurs pronostiques chez les patients atteints
de cardiopathie coronarienne. Chez les patients
atteints d’arthrite rhumatoïde, le blocage des
voies inflammatoires par l’Infliximab, un anti-
corps anti-facteur de nécrose tumorale alpha
(TNF-a), entraîne une amélioration de la fonc-
tion endothéliale [54]. Cette constatation est
particulièrement intéressante du fait que l’ar-
thrite rhumatoïde est liée à une morbidité et
mortalité cardiovasculaires très élevées.
En fait, l’activité inflammatoire au niveau de la
plaque d’artériosclérose détermine le risque de
rupture de la plaque avec thrombose coro-
narienne et occlusion vasculaire consécutives
[55, 56]. En cas d’activité inflammatoire des
métalloprotéinases élevée, une mince coiffe de
plaque est prédestinée à la rupture. Cette
rupture occasionne l’adhésion et l’agrégation
plaquettaires avec occlusion thrombotique de
l’artère coronaire, cette dernière constituant 
le point de départ du spectre clinique du syn-
drome coronarien aigu. Au contraire, une coiffe
fibreuse épaisse – constituée de cellules muscu-
laires lisses pariétales, de tissu conjonctif et
d’un seulement petit nombre de cellules inflam-
matoires – stabilise la plaque lipidique et la
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protège contre l’exposition directe au courant
sanguin.
Le cholestérol entraîne la libération de média-
teurs inflammatoires tels que la CRP. Avec 
l’IL-1, l’IL-6, l’IL-8 et le TNF-a, la CRP stimule
l’expression de molécules d’adhésion sur les
cellules endothéliales telles que l’ICAM-1 et la
sélectine-E (figure 3). La biodisponibilité du 
NO est réduite, stimulant à nouveau l’expres-
sion des molécules d’adhésion. Les molécules
d’adhésion sont nécessaires à la fixation des
monocytes sur l’endothélium, avec migration
consécutive dans la paroi vasculaire. Là, ces
cellules s’accumulent sous forme de cellules
spumeuses après avoir incorporé du cholesté-
rol (figure 3). Etant donné que la CRP stimule
également l’expression du facteur tissulaire
(TF) dans les monocytes, il n’est pas étonnant
que chez les patients atteints de coronaropathie
aiguë ou chronique, un taux élevé de CRP soit
lié à un plus mauvais pronostic [50, 51]. A cet
égard, l’inhibition sélective de la cyclo-oxygé-
nase (COX)-2, qui entraîne un abaissement de
la CRP et améliore la fonction endothéliale,
constitue un nouveau concept intéressant pour
le traitement de l’artériosclérose [57]. On est
sur le point de commencer de grandes études
cliniques évaluant la portée de ce concept.
La protéine de surface cellulaire CD40L, un
membre de la famille TNF exprimé par de
nombreuses cellules vasculaires, est une autre

voie intéressante de l’inflammation. Le CD40L
stimule aussi l’expression des molécules 
d’adhésion, des interleukines, ainsi que de 
la monocyte-chemotactic-protein-1 (MCP-1), qui
attire de nouveaux monocytes (figure 3) [58]. A
côté de cela, l’expression du facteur tissulaire
dans les monocytes et les cellules musculaires
pariétales des vaisseaux crée un environne-
ment prothrombotique [59–61]. Le CD40L est à
nouveau hautement régulé par la liaison fibrine
des récepteurs GpIIb/IIIa sur les plaquettes
[62]. Les individus présentant une hypercholes-
térolémie ont des taux de CD40L augmentés
[63, 64], à l’instar des patients présentant un
syndrome coronarien aigu [65]. En fait, le
CD40L est un important marqueur pronostique
dans le syndrome coronarien aigu. Le blocage
de la voie du CD40L entraîne un ralentissement
de la progression de l’artériosclérose chez l’ani-
mal de laboratoire [9].

L’HDL en tant qu’inhibiteur 
de l’inflammation

Le taux de cholestérol HDL est en corrélation
inverse avec la fonction endothéliale [45]. Les
individus avec des taux de marqueurs inflam-
matoires élevés et d’HDL bas présentent une
dysfonction endothéliale nettement plus im-
portante et plus de molécules d’adhésion que

Figure 4. 
Rôle des lipides dans le contre-
transport du cholestérol. 
Le cholestérol est absorbé par des
particules de HDL. L’estérification
du cholestérol par la lécithine-
cholestérol-acyltransférase (LCAT)
forme des particules sphériques
de b3-HDL qui absorbent plus 
de cholestérol. L’enzyme choles-
térylester-transferprotein (CETP)
échange les esters de cholestérol
accumulé contre des triglycérides.
Les esters de cholestérol prove-
nant du HDL sont excrétés hors
de la circulation par les récepteurs
LDL. L’absorption de cholestérol
HDL dans le foie se fait par 
le scavenger-receptor (SR)-BI.
LDL-R: récepteur LDL; 
SR: scavenger-receptor.
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empêchée [71]. Certaines variantes du gène
PON-1 possèdent une moins grande capacité
anti-oxydante [72]. Ce polymorphisme est plus
fréquent chez les patients atteints de coronaro-
pathie, surtout chez ceux présentant également
un diabète sucré [73]. Les polymorphismes
n’expliquent cependant qu’une partie de la
moindre activité du PON-1 et d’autres in-
fluences telles que l’alimentation et la consom-
mation d’alcool sont également importantes.
Il est intéressant de constater que les média-
teurs inflammatoires diminuent la biodisponi-
bilité du NO et induisent une dysfonction endo-
théliale [17, 18]. Le cholestérol HDL produit au
cours des états inflammatoires aigus est pauvre
en apoA-I et en paraoxonase, et il peut même
devenir lui-même pro-inflammatoire et oxy-
dant [74]. Dans des circonstances inflamma-
toires, le HDL endogène peut donc perdre ses
propriétés positives.

Aspects pratiques

Des taux de cholestérol HDL bas constituent un
facteur principal de risque de développement
de maladie cardiaque coronarienne (figure 2).
On ne dispose jusqu’ici que dans une faible
mesure de stratégies médicamenteuses aptes à
élever le taux de cholestérol HDL (tableau 1).
L’administration d’une statine reste le standard
et ses effets favorables en prévention aussi bien
secondaire que primaire sont parfaitement do-
cumentés (figure 1). La combinaison d’une sta-
tine avec la niacine est très efficace pour élever
le taux de cholestérol HDL [75]; mais cette com-
binaison va de pair avec des effets secondaires
limitant tels que les flush (fréquents). Les
fibrates – et leur combinaison avec une statine
[76] – constituent une autre possibilité d’at-
teindre une élévation supplémentaire du taux
de cholestérol HDL. En cas de combinaison
statine-fibrate, il faut prendre garde à un ris-
que majoré de rhabdomyolyse [76]. De nou-
veaux médicaments censés induire une éléva-
tion sélective du taux de cholestérol HDL sont
actuellement testés.
Les possibilités non pharmacologiques sont
l’exercice physique, la réduction pondérale
(seulement en cas d’excès pondéral!), une
consommation modérée d’alcool et l’absti-
nence de tabac [77]. Cette dernière entraîne
une légère augmentation du cholestérol HDL
[78].
On a démontré que l’exercice physique joue un
rôle important dans la prévention des maladies
cardiovasculaires. Mais l’effet d’une augmenta-
tion de l’activité physique sur le profil lipidique
est difficilement prédictible (augmentation de 0
à 10% du cholestérol HDL) [79–84]. En cas d’ex-
cès pondéral, la réduction pondérale atteinte à
la faveur d’un exercice physique intensifié joue
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Figure 5. 
Il existe un rapport direct entre 
la prise d’alcool et le taux de
cholestérol HDL. L’étude a inclus
340 patients reçus dans une
«Coronary Care Unit» de 6 hôpi-
taux de Boston en raison 
d’une suspicion d’infarctus du
myocarde. Il n’y a pas de corré-
lation entre les triglycérides ou 
le cholestérol LDL et la prise
d’alcool. Un «drink» a été défini
comme 13,2 g d’alcool. Adapté 
de Graziano et al. [94].

Tableau 1. Etudes sur les lipides dans le domaine cardiovasculaire 
et les effets obtenus sur le cholestérol HDL.

Médicament Elévation du HDL obtenue Etude clinique

Prévention primaire

Gemfibrozil 11% Helsinki Heart Study [111]

Lovastatine 6% AFCAPS/TexCAPS [112]

Pravastatine 5% WOSCOP [113]

Prévention secondaire

Gemfibrozil 6% VA-HIT [114]

Bezafibrate 18% Bezafibrate Infarction Prevention
Study [115]

Niacine + Simvastatine 26% HATS [75]

Simvastatine 8% 4S [116]

n.v. HPS [117]

Pravastatine 5% CARE [118]

5% LIPID [119]

Fluvastatine 22% LIPS [120]

Atorvastatine 1,6% MIRACL [121]

8% AVERT [122]

0% ASCOT [123]

4S: Scandinavian Simvastatin Survival Study; AFCAPS/TexCAPS: Air Force Texas
Coronary Atherosclerosis Prevention Study; ASCOT: Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial; CARE: Cholesterol and Recurrent Events; HATS: HDL-Atherosclerosis
Treatment Study; HPS: Heart Protection Study; LIPID: Long-term Intervention with
Pravastatin in Ischemic Disease; LIPS: Lescol Intervention Prevention Study; 
MIRACL: Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive Cholesterol Lowering 
(non disponible); VA-HIT: Veterans Affairs High-density Lipoprotein Cholesterol 
Intervention Trial; WOSCOP: West of Scotland Coronary Prevention Study.

les individus avec un HDL élevé [66]. Le taux 
de molécules d’adhésion circulantes a une
valeur pronostique chez les patients atteints de
coronaropathie [67, 68]. L’obstacle à l’expres-
sion des cytokines et des molécules d’adhésion
– partiellement sous l’entremise du NO – consti-
tue une propriété anti-artériosclérose impor-
tante du HDL [67–70].
A côté de cela, le HDL possède des propriétés
anti-oxydantes, principalement en vertu de son
contenu en paraoxonase-1 (PON-1), grâce au-
quel l’oxydation du cholestérol LDL peut être
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certainement un rôle dans l’influence globale
sur le profil lipidique.
Une réduction pondérale ne permet d’atteindre
une élévation du taux de cholestérol HDL qu’en
cas d’excès pondéral; en effet, si le poids cor-
porel de base est normal, l’effet d’un régime
alimentaire de réduction pondérale est une
diminution à la fois du cholestérol total et du
cholestérol HDL [85]. Les effets de modifica-
tions diététiques qualitatives sont intéressants.
On a bien étudié le régime alimentaire méditer-
ranéen dont le poisson constitue une partie im-
portante. L’ingestion de une à deux portions de
poisson par semaine permet vraisemblable-
ment déjà de contribuer à la prévention des
maladies cardiovasculaires [86–89]. Mais dans
une grande étude de cohorte il n’y avait, pour
les valeurs lipidiques, aucune différence en
corrélation avec la consommation de poisson.
Dans la cuisine des pays du Sud, on utilise vo-
lontiers et fréquemment l’ail, qui possède des
propriétés anti-oxydantes et anti-inflamma-
toires [90, 91]. Dans quelques études, on a
montré que la prise de poudre d’ail résultait en
une diminution modérée de la cholestérolémie
totale et de la triglycéridémie [92]. Mais de
grandes études randomisées contrôlées versus
placebo n’ont montré aucun effet sur les lipides
et les lipoprotéines [93].
La consommation d’alcool est associée à des
valeurs de HDL sérique augmentées (figure 5)
[94]. Une prise d’alcool (30 g/d sous forme de
bière, vin ou eau de vie) entraîne une élévation
jusqu’à 10% du taux de HDL [95]. Une consom-
mation modérée d’alcool (deux à quatre verres
par semaine) est associée à un risque de mor-
talité moins élevé aussi bien en prophylaxie
secondaire que primaire [96–99]. La consom-
mation d’alcool plus élevée en France pourrait
expliquer la mortalité cardiovasculaire basse

dans ce pays, ce qu’on appelle le «French pa-
radox» [100]. L’hypothèse que le vin présente-
rait un effet additif à celui de l’alcool dans la
prévention des maladies cardiovasculaires est
controversé [95, 101–104]. Le vin rouge
contient entre autres des polyphénols qui ont
un effet positif sur la fonction endothéliale
[105–107]. Les polyphénols inhibent en effet
l’expression du facteur tissulaire et des média-
teurs de l’inflammation dans les cellules vas-
culaires et exercent une action anti-proliférante
sur les cellules musculaires des vaisseaux
[108–110]. L’activité de la paraoxonase – res-
ponsable de l’effet anti-oxydant du HDL – est
augmentée par la prise d’alcool.

Les marqueurs inflammatoires:
base de décision clinique en cas
de HDL bas?

De nombreux laboratoires proposent des tests
CRP très sensibles. L’American Heart Associa-
tion (AHA) ne recommande pourtant ce test que
chez les patients présentant une probabilité
pré-test de 10–20% dans les dix ans (catégorie
de risque intermédiaire). Pour une valeur de
CRP (test de haute sensibilité) >3 mg/l, le risque
relatif d’événement cardiovasculaire est dou-
blé. Mais les décisions cliniques devraient être
prises compte tenu du contexte global de la
situation de risque. La CRP hautement sensible
pourrait être par exemple utile chez les patients
avec un cholestérol LDL normal mais un
cholestérol HDL bas, et qui tombent dans une
catégorie de risque intermédiaire.

Remarques finales

Les stratégies thérapeutiques actuelles focali-
sent sur l’abaissement du cholestérol LDL, ce
qui a permis d’atteindre un abaissement im-
pressionnant de la morbidité et de la mortalité
cardiovasculaires. Contrairement au LDL, le
cholestérol HDL possède des effets protecteurs.
Les effets pléiotropes du cholestérol HDL en
font le candidat idéal pour de nouvelles bases
thérapeutiques prophylactiques des maladies
liées à l’artériosclérose. Les possibilités phar-
macologiques sont cependant encore limitées
dans ce domaine. Actuellement, la recherche
teste de nouveaux médicaments censés élever
le taux de cholestérol HDL.

(Traduction Dr Bernard Croisier)

Quintessence

� Chez les individus jeunes, un taux bas de cholestérol HDL constitue un
facteur de risque majeur de développement de cardiopathie coronarienne.

� Une élévation de seulement 10 mg/dl (0,26 mmol/l) de cholestérol HDL
entraîne une diminution de 30% du risque d’infarctus du myocarde.

� Les mécanismes sous-jacents aux effets protecteurs du cholestérol HDL
sont divers, mais en plus de son rôle dans le transport des lipides, 
le cholestérol HDL possède des propriétés anti-inflammatoires, 
pro-fibrinolytiques et anti-oxydantes.

� On ne dispose jusqu’ici que de stratégies médicamenteuses spécifiques
limitées pour augmenter le taux de cholestérol HDL. L’exercice physique, 
la réduction du poids corporel (uniquement en cas d’excès pondéral!), 
une consommation modérée d’alcool et l’abstinence de tabac constituent
des possibilités non pharmacologiques d’atteindre ce but. La cuisine
méditerranéenne constitue une mesure efficace de prévention secondaire,
en favorisant une réduction du risque.
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