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Dans deux récents éditoriaux des Cahiers de diabétologie de Consensus Cardio, j’avais tenté 
d’attirer l’attention sur des dimensions moins connues du risque cardiovasculaire (RCV) lié 
ou non aux lipides. Sortant le RCV du « tout cholestérol », j’ai rappelé combien le poids des 
« dysglycémies » même modestes pèse dans le RCV général, et comment, dans l’étude 
ACCORD lipid, au-delà de conclusions générales apparemment négatives, le fénofibrate 
ajouté à une statine a sensiblement amélioré le pronostic cardiovasculaire des DT2, surtout de 
sexe masculin, présentant une hypertriglycéridémie(1) (HTG). Ces deux situations ont un point 
commun, un trouble métabolique global « épidémique » diabète de type 2, syndrome 
métabolique et le plus souvent des triglycérides (TG) élevés et un HDL-c bas(2). On sait que, 
parmi les sujets admis en USIC pour un événement coronaire, environ 40 % présentent une 
hyperlipidémie combinée, élévation équivalente des taux de cholestérol (CT) et de TG. En 
somme, le seul LDL-c n’explique pas tout. Peut-être n’est-ce pas l’unique ou la principale 
anomalie lipidique à traiter ? Cela participerait- il, pour partie, au risque cardiovasculaire 
résiduel(3) dont on nous parle de plus en plus ?  
Jusqu’alors, peu d’études ont incité à traiter les TG, et lien statistique ne vaut pas preuve, pas 
suffisamment pour en conclure qu’il conviendrait d’utiliser des moyens thérapeutiques 
spécifiques visant à corriger l’excès de TG et/ou le HDL-c bas. Pourtant, les données 
s’accumulent en faveur d’un rôle pathogène des taux élevés de TG. Certes, il est bien délicat 
d’en tirer une leçon, tant ce constat s’accompagne de facteurs confondants au premier rang 
desquels l’abaissement du HDL-c lorsque les TG sont élevés. Cela semble principalement en 
relation avec l’activité d’une protéine au rôle physiologique encore un peu mystérieux, la 
CETP, cible thérapeutique potentielle, pour laquelle les premières tentatives ont été 
déroutantes, mais qui se poursuit avec des molécules en développement(4-5).  
Cette protéine de transfert des esters de cholestérol échange le cholestérol porté par les 
particules HDL ou LDL contre des TG contenus dans des particules riches en TG (VLDL, 



chylomicrons…) et, ce, d’autant plus que les TG sont élevés : les particules HDL, LDL 
s’enrichissent en TG avec des conséquences délétères : l’élévation des TG aboutissant à une 
baisse de l’activité d’épuration de la voie reverse du cholestérol, donc à un taux de HDL-c 
abaissé et des particules moins HDL fonctionnelles, plus athérogènes, tout comme les LDL 
qui deviennent plus petites et plus denses, donc elles aussi plus pathogènes (2). Tout cela est 
bien concordant. Mais jusqu’alors les études épidémiologiques ne confirmaient pas ce rôle 
direct de l’élévation des TG, tant cette dernière relève de mécanismes disparates (les causes 
d’HTG sont en effet très diverses). Plus encore, parce que, après ajustement sur les autres 
paramètres lipidiques, le HDL-c surtout, le poids des TG semblait disparaître. Une série de 
publications viennent faire reconsidérer le facteur TG. En particulier, une étude épidémio-
génétique, publiée dans le Lancet en mai 2010(6) portant sur plusieurs dizaines de milliers de 
sujets (sujets contrôles ou patients avec événements cardiovasculaires) a permis de mettre en 
évidence un lien évident entre les voies contrôlant le taux de TG et le risque coronaire via un 
polymorphisme d’une apo-lipoprotéine, l’apo A5, déterminant essentiel dans la valeur des TG 
circulants. Ce constat, basé sur une approche génétique, permet de s’affranchir pour la 
première fois du caractère confondant d’autres facteurs lipidiques, du taux des HDL-c surtout. 
D’autres études vont dans le même sens ainsi que des travaux menés au Japon.  
La CETP fera reparler d’elle. Il est clair désormais que nous devrons être plus vigilants quant 
au profil lipidique de nos patients et envisager de traiter ces taux élevés de TG. Mais 
comment ? Donner des fibrates, seuls ou en association aux statines (et alors le fénofibrate 
pour éviter des accidents musculaires graves) ou de l’acide nicotinique ?  
La réponse ne commence à se dévoiler que pour le DT2. Mais une chose est certaine, 
l’approche initiale est d’ordre diététique et irremplaçable. C’est pourquoi, dans ce numéro, 
nous avons demandé à une spécialiste de nous éclairer sur cette diététique. Je vous laisse en 
prendre connaissance. Mais permettez une mise en garde : TG élevés n’est pas exclusivement 
synonyme de trop de graisses alimentaires, c’est souvent aussi une question d’apport de 
sucres, et de fructose notamment dont on nous a vanté les vertus et qui s’avère selon les 
quantités apportées et le terrain de chaque sujet infiniment plus délétère qu’on ne l’avait 
imaginé. Une ère nouvelle s’ouvre. En effet, les statines ralentissent la progression de 
l’athérosclérose et peuvent même induire sa régression(7). La réduction de près du tiers du 
nombre d’accidents cardiovasculaires au moyen des statines illustre leur efficacité clinique, 
mais également leurs limites et un besoin clinique non comblé. Le vieillissement de la 
population et l’épidémie de syndrome métabolique et de diabète contribuent à alourdir le 
fardeau imposé par l’athérosclérose à la société et justifient le recours à de nouveaux 
traitements complémentaires pour améliorer encore les résultats cliniques. Des médications 
élevant les taux de HDL-c et abaissant les TG constituent une piste majeure. Mais ces deux 
cibles sont-elles distinctes ? Autant de sujets sur lesquels nous reviendrons dans nos colonnes. 
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