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AVANT-PROPOS 

 

La mortalité cardiovasculaire constitue la première cause de décès dans le monde justifiant un intérêt croissant 

envers les stratégies de prévention. L’évaluation et la stratification du risque cardiovasculaire sont à l’instar de 

l’instauration des mesures de prévention cardiovasculaire.  Ainsi, les facteurs de risque conventionnels sont utilisés 

par leur sommation ou via des équations de risque dans l’estimation du risque cardiovasculaire. Ces estimations 

concernent soit la mortalité soit le risque d’événement non fatal, typiquement à 10 ans. L’adjonction d’une mesure 

directe de l’athérosclérose peut permettre d’affiner la stratification du risque. Ainsi différentes techniques (e.g. 

score calcique coronarien, épaisseur intima media) ont montré un intérêt dans le reclassement des patients des 

catégories de risque plus faible vers les catégories de risque plus élevé.  

La quantification de la maladie athéroscléreuse en un site défini comme « marqueur » de l’athérosclérose 

périphérique, tel que l’aorte abdominale permettrait d’affiner la stratification du risque cardiovasculaire chez les 

sujets à risque et d’adapter leur prise en charge thérapeutique. L’utilisation large de l’imagerie abdominale en 

pratique courante, permettant également une analyse de la paroi aortique a encouragé de nouvelles investigations 

de cet aspect. Ainsi, les calcifications de l’aorte abdominale (CAA), similairement aux calcifications des artères 

coronaires (CAC) ont été corrélées au risque de développement d’une maladie cardiovasculaire. En effet, le score 

calcique de l’aorte abdominale (SCAA) peut être mesuré de manière identique au score calcique coronarien (SCAC) 

par la méthode AGATSTON.  

Des études précédentes ont montré que le score calcique de l’aorte abdominale était corrélé au tabagisme et à la 

dyslipidémie alors que le score calcique coronarien était plutôt associé au sexe masculin. L’âge et l’hypertension 

semblaient similairement corrélés aux deux scores. De plus, le score calcique de l’aorte abdominale serait associé 

à la mortalité toute-cause indépendamment des facteurs de risque cardiovasculaire classiques.  

Nous avons utilisé cette technique pour évaluer l’association entre le score calcique de l’aorte abdominale et les 

événements cardiovasculaires majeurs à 10 ans, ainsi que sa corrélation avec les équations de risque usuelles et les 

paramètres de vieillissement artériel (index de pression systolique, vitesse de l’onde de pouls, pression artérielle 

systolique, pression pulsée) dans une population d’hypertendus en prévention primaire.  
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I. INTRODUCTION 

 

I.1. Athérosclérose et maladie cardiovasculaire constituée  

 

I.1.1. Structure artérielle normale  

La structure des artères est de deux types : élastique pour l’aorte et l’origine des gros troncs, et 

musculaire pour les artères plus distales. La paroi est organisée en trois tuniques concentriques 

morphologiquement distinctes appelées de l’intérieur vers l’extérieur : intima, média et 

adventice (Figure 1).  

 

Figure 1. Structure de la paroi artérielle normale (d’après l’ouvrage de J. Léoni intitulé 
«Physiopathologie de l’athérosclérose » [1] 
 

L’intima est une monocouche de cellules endothéliales (CEs) directement en contact avec le 

flux sanguin reposant sur une couche sous-endothéliale qui est constituée d’une matrice 

extracellulaire. L’intima est séparée de la média par la limitante élastique interne. Elle est 
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constituée de cellules musculaires lisses (CMLs), de collagènes, d’élastine et de 

protéoglycanes, assurant les propriétés de contraction et de dilatation de la paroi artérielle. La 

média est séparée de l’adventice par la limitante élastique externe. 

L’adventice est formée d’un tissu conjonctif lâche fait de fibroblastes et de protéoglycanes et a 

pour rôle de fixer l’artère aux organes environnants. Elle contient des nerfs et des vaisseaux 

nourriciers, les vasa vasorum, qui irriguent la partie externe de la média. 

 

I.1.1.a. Les composants cellulaires 

Les CEs et les CMLs sont les principaux types cellulaires de la paroi artérielle. Elles participent 

à la synthèse des différents composants de la matrice extracellulaire (collagènes, élastine, 

protéoglycanes et glycoprotéines) et ont un rôle majeur dans les échanges et le maintien de 

l’homéostasie artérielle. Les cellules endothéliales assurent aussi une activité anti thrombotique 

: elles inhibent aussi l’activation et l’agrégation plaquettaire. Les CMLs synthétisent les 

composants de la matrice extracellulaire ainsi que des facteurs de croissance et des cytokines.  

Elles évoluent ensuite vers un phénotype contractile et sont alors riches en myofilaments.  

 

I.1.1.b. La matrice extracellulaire  

Elle est constituée de quatre types de protéines sécrétées par les cellules endothéliales et les 

CMLs :  

- le collagène renforce la résistance des parois vasculaires,  

- les glycoprotéines assurent la cohésion entre les cellules et les composants matriciels,  

- les protéoglycanes participent à la cohésion et régulent l’équilibre ionique de l’intima,  

- l’élastine qui assure la solidité et la souplesse de l’artère.  

Le renouvellement et la restructuration de la matrice sont assurés par des métallo-protéases, qui 

assurent un équilibre entre synthèse et dégradation de la matrice extracellulaire. 
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I.1.1.c. La fonction endothéliale 

L’endothélium est constitué d’une monocouche cellulaire qui tapisse la face interne de tous les 

vaisseaux de l’organisme et correspond à un poids de 1,5 kg et une surface de 4000 à 7000 m² 

[2]. Il joue un rôle capital dans la régulation du tonus vasculaire et du contrôle de l'hémostase 

ainsi que dans la pathogenèse de l'athérosclérose : il assure l’homéostasie des vaisseaux en 

participant sur la perméabilité vasculaire, la coagulation et l’angiogenèse (Figure 2) [3]. 

 

Figure 2. Rôles vasculo-protecteurs de l’endothélium [3]  
 

Il permet de maintenir également une surface anti-thrombotique en modulant les réponses 

inflammatoires et en inhibant la prolifération des cellules musculaires lisses.  

Il sécrète des substances vasodilatatrices comme le monoxyde d’azote (NO) et la prostacycline 

(PGI2) et des substances vasoconstrictrices comme l’endothéline (ET) et le platelet activating 

factor (PAF). Le NO est le principal agent vasorelaxant d’origine endothéliale  qui permet 

d’inhiber la contraction de la cellule musculaire lisse (CML) d’inhiber l’activation et l’adhésion 

des plaquettes à l’endothélium (Figure 3) [4]. 

Dans des conditions normales, la couche endothéliale a les capacités d’inhiber l’adhésion des 

monocytes circulants. Le recrutement des monocytes circulants passe donc par une étape de  
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« dysfonction » et/ou « d’activation » endothéliale.  

 

Figure 3. Fonction endothéliale normale et pathologique.  
La relaxation est médiée par le NO et les autres composés contenant du nitrosyl, prostacycline (PGI2) et 
prostaglandines E (PGE2), et EDHF tandis que la vasoconstriction est médiée par le thromboxane A2 (TXA2), les 
radicaux libres de l’oxygène, angiotensine II, endothéline d’après Davies MG [5] 

 

I.1.2. Pathogénie de l’athérosclérose  

L’athérosclérose est une affection chronique de la paroi artérielle constituant la principale 

étiologie des évènements cardiovasculaires [6]. 

Selon la définition de l’OMS de 1957, l’athérosclérose est une association variable de 

remaniements de l’intima des artères de gros et moyen calibre, consistant en une accumulation 

focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits sanguins, de tissus fibreux et 

de dépôts calciques, le tout s’accompagnant de modifications de la média sous l’influence de 

facteurs génétiques, environnementaux, comportementaux et d’autres pathologies 

concomitantes. Elle est formée de deux composantes distinctes: l'athérome (du grec athêré = 

bouillie) et la sclérose (sklêros = dur). 
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I.1.2.a. La dysfonction endothéliale 

L’altération de l’endothélium résulte de l’association entre différents mécanismes [7] 

notamment : 

- biochimiques : lipoprotéines LDL, diabète 

- hémodynamique : forces de cisaillement et contraintes radiales pulsatiles 

- toxiques : tabac, phénomènes inflammatoires, infectieux. 

Ce phénomène va favoriser la pénétration active des lipoprotéines LDL dans la paroi artérielle 

qui vont alors être captées par les monocytes (Figure 4). Cette infiltration lipidique est suivie 

d'une modification oxydative des LDL par différents mécanismes notamment enzymatiques. La 

dysfonction de l'endothélium, secondaire à la présence des LDL oxydées favorise l'adhésion 

des monocytes circulant au niveau de la surface de l'endothélium.  

 

Figure 4. Le mécanisme de formation d’une plaque d’athérome selon Naghavi, M., et al. [8] 
 

Les monocytes vont pénétrer l'espace sous-endothélial et se transformer en macrophages sous 

l'influence de différents facteurs. Les macrophages vont alors entraîner une réaction 
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inflammatoire chronique locale associée à la production de cytokines pro-inflammatoires qui 

vont générer à la fois la croissance de la plaque et sa fragilisation. D'autres macrophages chargés 

en LDL oxydé vont se transformer en cellules spumeuses.  

 

I.1.2.b. La formation de la plaque d’athérome 

Les macrophages chargés en LDL oxydées sont transformées en cellules spumeuses qui vont 

se nécroser, formant ainsi le cœur lipidique de la plaque.  Les cellules musculaires lisses de la 

média vont migrer vers l’intima et se multiplier autour de la plaque d’athérome formée.  

Sur le plan macroscopique, l’OMS propose une classification en quatre stades : 

- grade I : stade débutant constitué surtout de stries lipidiques ; 

- grade II : stade moyen comportant des plaques athéroscléreuses non compliquées ; 

- grade III : plaques ulcérées et nécrosées avec hémorragies ; 

- grade IV : plaques massivement calcifiées et ulcérées. 

Sur le plan histologique, la classification proposée par Stary et al. en 1995 pour l’American 

Heart Association (AHA), comprend 8 stades dont les quatre premiers correspondent à 

l’évolution « quasi-physiologique » de l’endothélium avec l’âge, certaines lésions initiales 

pouvant être réversibles (Figure 5) [9]. A partir du stade d’athérome (stade IV de la 

classification de l’AHA), les lésions peuvent directement évoluer en lésions compliquées (stade 

VI) avec ou sans passage par la formation d’une chape fibreuse.  
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Figure 5. Classification histologique des plaques d’athérome selon Stary et al. [9] 
 

Dans d’autres cas, l’altération de la structure vasculaire provoquée par la maladie entraine la 

formation d’un anévrisme et éventuellement des complications hémorragiques par rupture de 

la paroi vasculaire. 

 

I.1.2.c. Evolution thrombotique de la plaque d’athérome 

L’athérosclérose réalise une atteinte diffuse de nombreux territoires artériels, les quatre 

principaux étant les territoires coronaire, cérébro-vasculaire, l’aorte et les membres inférieurs. 

Elle peut se compliquer et se traduire cliniquement par: une érosion, une ulcération ou une 

fissuration de la plaque, une hémorragie ou un hématome intra-plaque ou une dégénérescence 
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fibro-calcique extensive [10]. La transformation athéro-thrombotique avec formation d’un 

thrombus sur plaque peut alors se stabiliser, cicatriser et participer à l’augmentation du volume 

de la plaque et donc de la sténose ou à l’inverse, emboliser et créer des complications à distance 

du site initial. Le remodelage artériel devient alors un système d’adaptation au développement 

de la plaque athéromateuse qui permet initialement de compenser la réduction de la lumière 

vasculaire par l’augmentation du diamètre du vaisseau avant d’atteindre une phase de 

remodelage constrictif avec constitution d’une sténose (Figure 6). 

 

Trois autres facteurs sont aussi fréquemment incriminés dans la déstabilisation des plaques 

d’athérosclérose [11] : l’apoptose des cellules de la plaque, la rupture de néo-vaisseaux à 

l’intérieur même de la plaque et l’infection. Des phénomènes de mort cellulaire par apoptose 

peuvent être mis en évidence dans la plaque d’athérosclérose concernant les cellules 

endothéliales, les cellules musculaires lisses et les macrophages. L’apoptose des cellules 

endothéliales pourrait être un facteur de déstabilisation favorisant l’érosion des plaques et/ou 

la libération de microparticules pro coagulantes [12]. 

 

Figure 6. Evolution des plaques d’athérome selon Libby P.  [13] 
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I.1.3. Epidémiologie de l’athérosclérose 

Les cardiopathies ischémiques et les accidents vasculaires cérébraux sont les principales causes 

de mortalité dans le monde, responsables de 15,2 millions de décès en 2016 (Figure 7). Les 

pathologies cardio-vasculaires représentent un véritable enjeu de santé publique à ce jour, de 

par leur fréquence, leur gravité et leur retentissement économique considérable. Malgré une 

diminution régulière observée depuis 30 ans, elles sont restées les premières causes de mortalité 

dans le monde au cours des 15 dernières années. En France, elles arrivent en 2e position après 

le cancer, avec près de 150 000 morts par an soit 28.9% selon les données de l’OMS. 

 

Figure 7. Les 10 principales causes de mortalité dans le monde en 2016 (source : Global Health 
Estimates 2016) [14] 
 

Parmi les maladies cardiovasculaires, les maladies artérielles périphériques sont responsables 

de 73% des décès (soit 21% de l’ensemble des décès de la population française) avec une 

prédominance masculine (ratio homme/femme 1,4). Dans la cohorte française du registre 

REACH (“Reduction of Atherothrombosis for Continued Health”) comprenant 3514 patients 

(coronaropathie 68%, AOMI: 26%, AVC ischémique: 22%), la moitié des patients 

artériopathes, un tiers des patients avec une maladie cérébro-vasculaire et un quart des 

coronaropathes avaient une autre localisation athéro-thrombotique concomitante [15]. 
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I.1.4. Diagnostic d’athérosclérose 

La démarche diagnostique d’une pathologie cardio-vasculaire n’est généralement envisagée 

que lorsque les premiers symptômes se manifestent. Ainsi, toute gêne fonctionnelle 

(essoufflement, douleur thoracique ou claudication intermittente à l’effort…) doit motiver la 

réalisation d’un examen clinique minutieux, d’un bilan biologique et d’un interrogatoire précis 

sur les symptômes, les antécédents personnels et familiaux ainsi que l’identification des facteurs 

de risque d'athérosclérose. 

 

I.1.5. Facteurs de risque d’athérosclérose 

Les facteurs de risque conventionnels de l’athérosclérose [10] [16] sont : 

- non modifiables : âge, sexe masculin, hérédité coronarienne, l’hypercholestérolémie 

familiale 

- modifiables : le tabagisme, l’hypertension artérielle, le diabète, le surpoids et l’obésité, 

les dyslipidémies, la sédentarité. 

 

I.1.6. Histoire naturelle de l’athérome infra-clinique et risque d’événement cardio-

vasculaire 

L’athérosclérose précède la survenue d’un événement cardiovasculaire et possède une longue 

phase asymptomatique pendant laquelle la correction des facteurs de risque peut impacter le 

pronostic. Les individus porteurs d’un athérome infra-clinique devraient être identifiés 

précocement afin de pouvoir instituer des mesures de prévention primaire. La mise en évidence 

d’un athérome infra-clinique chez des personnes à risque bas ou intermédiaire permettrait de 

renforcer leur prophylaxie.  
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I.1.7. Pronostic 

Les conséquences de la rupture de plaque d’athérome peuvent être responsable d’événements 

cardiovasculaire graves ou mortels [17]. Dans d’autres cas, l’altération de la structure vasculaire 

provoquée par la maladie entraine la formation d’un anévrisme et éventuellement des 

complications hémorragiques par rupture de la paroi vasculaire [18]. 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) incluent la coronaropathie, la maladie cérébro-

vasculaire, l’artériopathie périphérique et l’athérosclérose abdominale et affectent la majorité 

des adultes de plus de 60 ans. Dans l’étude FHS (Framingham Heart Study), le risque de MCV 

à l’âge de 40 ans était de 49% pour les hommes et de 32% pour les femmes [19]. L’âge de début 

et la vitesse de progression varient d’un individu à l’autre et les modèles traditionnels de 

prédiction du risque ont des limites. 

 

I.2. Traitement de l’athérosclérose  

 

L’athérosclérose via les pathologies cardiovasculaires est une pathologie pouvant engager le 

pronostic vital, d’où l’importance de prévenir la formation de la plaque d'athérome afin de 

prendre en charge la maladie de manière la plus adaptée et le plus précocement possible. 

 

I.2.1. Prévention primaire  

La prévention primaire correspond à toutes les mesures prises par le patient et son 

environnement médical ou paramédical avant l'apparition des premiers symptômes de la 

pathologie. Elle a pour objectif de réduire l'impact des facteurs de risque déjà présents chez le 

patient, comme par exemple, la normalisation de l’Indice de Masse Corporelle (IMC) par la 
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pratique d’un régime hypocalorique et/ou une activité physique, l’arrêt du tabac, la prise de 

compléments  alimentaires voire l’utilisation de certains traitements médicamenteux comme les 

hypolipémiants, les antihypertenseurs et les antidiabétiques oraux [20]. 

 

I.2.2. Prévention secondaire 

La prévention secondaire est proposée aux patients ayant déjà présenté un symptôme ou une 

complication cardiovasculaire dont l'objectif est  de réduire la probabilité de survenue d'une 

récidive de la maladie ou d’apparition d’une complication dans un autre territoire vasculaire. 

L’impact des facteurs de risque modifiables doit être limité, imposant aux patients d’adopter 

de meilleures habitudes hygiéno-diététiques. 

 

I.3. Risque cardiovasculaire  

 

L’évaluation du risque cardiovasculaire est un préalable à l’instauration d’un traitement de 

réduction de risque car le traitement doit être d’autant plus intensif que le risque est plus élevé 

chez les patients considérés à haut risque, tout en protégeant les personnes à faible risque dû 

aux coûts, aux effets indésirables potentiels et à d’autres risques liés à des interventions inutiles. 

 

I.3.1. Définition du risque cardiovasculaire  

Le risque cardio-vasculaire fait référence à une probabilité de survenue d’un événement cardio-

vasculaire. Le risque cardio-vasculaire est un risque composite, puisqu’il concerne différentes 

pathologies selon l’organe touché. La répartition des risques coronarien et vasculaire cérébral, 

évolue avec l’âge.  
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I.3.2. Facteurs de risque cardiovasculaire  

I.3.2.a. Facteurs de risque  (FRCV) classiques 

Le risque de développer de l'athérosclérose varie selon la présence de caractéristiques 

individuelles, comme l’âge, le sexe (masculin), la génétique et les antécédents familiaux de 

maladies cardiovasculaire [21]. 

D'autres facteurs socio-économiques ou environnementaux interviennent également, comme le 

tabagisme, l'hypercholestérolémie, l'hypertension artérielle, le diabète, l'obésité abdominale 

(l’augmentation progressive du poids et du tour de taille), le mode de vie (la sédentarité) et les 

troubles psychos sociaux (le stress et la dépression nerveuse)[22]. 

Le développement et la progression de l’athérosclérose sont fortement associés à la survenue 

d’événements cardiovasculaires majeurs [9,10]. 

 

I.3.2.b. FRCV émergents 

D’autres modulateurs de risque cardiovasculaire ont été étudiés [25] avec notamment : les 

facteurs pro-thrombotiques (fibrinogène plasmatique, certains facteurs de coagulation), 

l’homocystéine [26], les marqueurs de l’inflammation (protéine C-réactive (CRP)[27][28], 

protéine sérique amyloïde A, leucocytémie, l’albuminémie), les marqueurs de l’infection 

[29](notamment les infections à Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae, et 

Cytomégalovirus), les facteurs génétiques (hypercholestérolémie familiale de type II), et 

d’autres marqueurs d’origine cardiaque (variabilité de la pulsatilité cardiaque [30], marqueurs 

échographiques de l’hypertrophie ventriculaire gauche, de l’intima-média carotidienne [31] ou 

de la rigidité aortique). 

La HAS a réalisé en 2004 une revue non systématique de l’effet des différents facteurs 

métaboliques ou marqueurs de risque à partir de la revue de Wood et al. [32] et de méta-analyses 

de qualité méthodologique variable, montrant que ces études sont peu concluantes et l’étude de 
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la place des nouveaux facteurs de risque cardio vasculaire dans les modèles de risque reste 

expérimentale [33]. 

 

I.3.3. Estimation du risque cardiovasculaire par les équations traditionnelles : 

algorithmes Framingham et SCORE  

L’American College of Cardiology (ACC) et l’American Heart Association (AHA) 

recommandent aux adultes de 20 à 79 ans, une évaluation du risque de maladie cardiovasculaire 

(MCV) tous les 4 à 6 ans [34]. Il existe plusieurs algorithmes validés : Framingham, SCORE, 

Atherosclerotic Cardiovascular Disease (ASCVD) [29]. 

 

Basés sur le calcul individualisé et simple d’un score de risque multifactoriel intégrant plusieurs 

facteurs de risque (âge, sexe, pression artérielle systolique, cholestérol total, tabagisme), ils 

permettent ainsi de classer les patients selon leur niveau de risque et de prédire le risque de 

survenue d’un événement cardiovasculaire à 5 ou 10 ans. L’algorithme le mieux validé et le 

plus utilisé est le score Nord-Américain de Framingham [35]. 

 

Dans la population française où le risque coronaire est plus bas (paradoxe français) que dans la 

population nord-américaine, l’AFSSAPS recommande de calibrer le score de Framingham en 

divisant le score par un facteur de 1,5 [29]. 

 

Le modèle SCORE, publié en 2003, dérive de cohortes prospectives européennes qui utilisent 

pour son calcul les mêmes facteurs de risque que le score de Framingham, mais inclut deux 

tableaux selon le pays de provenance (haut ou bas risque cardio vasculaire) (Figure 8) [36].  
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Figure 8. Tableau d’évaluation du RCV global par le modèle proposé par le Consortium SCORE  
L’évaluation du risque est basé sur les facteurs de risque suivants : âge, sexe, tabagisme, pression artérielle 
systolique, cholestérol total (haut : haut risque CV ; bas: bas risque CV).  
CVD = cardiovascular disease; SCORE = Systematic Coronary Risk Estimation 
 

Ce score permet d’estimer la probabilité de décès d’origine cardiovasculaire à 10 ans, par 

pathologie  coronaire ou non coronaire des adultes en prévention primaire et d’établir un profil 
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de risque CV pouvant conduire à la mise en place d’actions de prévention. La probabilité de 

développer un événement cardiovasculaire fatal à 10 ans est généralement classée en 4 niveaux 

selon l’European Society of Cardiology, 2016: (1) risque faible (inférieure à 1%), (2) risque 

modéré ou intermédiaire (entre 1 et 5%), (3) haut risque (entre 5 et 10%) et (4) très haut risque 

(≥10%) (Figure 9) [37]. 

 

Figure 9. Catégories de risque selon l’ESC 2016 [37] 
(ACS : acute coronary syndrome ; AMI : acute myocardial infarction ; BP : blood pressure ; CKD : chronic 
kidney disease ; DM : diabetes mellitus ; GFR : glomerular filtration rate ; PAD : peripheral artery disease ; 
SCORE : systematic coronary risk estimation ; TIA : transient ischaemic attack)) 

 

L’échelle SCORE possède certains avantages comme son application intuitive, facile à manier, 

permettant d’homogénéiser les évaluations du risque, mais présente également des limites à 
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savoir l’évaluation du risque d’événement fatal en ignorant les évènements non-fatals, 

applicable pour un intervalle d’âge restreint. En effet, les sujets qualifiés comme étant à risque 

intermédiaire (ou modéré) sont pour certains d’entre eux à haut risque et donc improprement 

classés par le score multifactoriel. La présence d’athérosclérose à un degré suffisamment 

prononcé permet de considérer le sujet qui en est porteur comme étant à haut risque même si 

son score de risque se situe dans la catégorie de risque intermédiaire et doit faire l’objet d’une 

deuxième stratification du risque à l’aide d’imagerie non invasive de l’athérosclérose 

préclinique. 

L’évaluation du score ASCVD estime également le risque de maladie cardiaque ou d’accident 

vasculaire cérébral sur 10 ans selon les recommandations de l’ACC/AHA de 2013 chez les 

patients de populations autres que les Afro-Américains et les blancs non hispaniques. (grade 

IIB) [35].  

 

I.3.4. Estimation du risque cardiovasculaire par l’évaluation de l’athérosclérose infra-

clinique 

L’utilisation d’une technique d’imagerie permettant d’explorer l’athérome infra-clinique 

permettrait de prédire le risque cardiovasculaire avec une prédiction qui serait plus performante 

que celle des équations de risque. La présence d’un athérome infra-clinique entrainerait le 

reclassement de certains les patients à risque faible ou intermédiaire dans des catégories de 

risque supérieures, et inciterait à des mesures de prévention cardiovasculaire plus intenses. 

Nous disposons à l’heure actuelle, de techniques permettant d’évaluer la fonction vasculaire 

par des mesures hémodynamiques ou structurelles [38]. 

Les mesures évaluant les altérations hémodynamiques vasculaires sont :  

o IPS 

o Laser Doppler  
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o FMD (Flow Mediated Dilatation) 

o Vitesse de l’onde de pouls (vélocité de l’onde de pouls-VOP) 

Les mesures évaluant les altérations structurelles (pariétales) vasculaires sont :  

o Epaisseur Intima-Média (EIM) 

o calcifications artérielles coronaires (CAC) ou score calcique coronarien (SCAC) 

Ainsi, les patients jugés à risque intermédiaire pourraient bénéficier du recours à des 

explorations non-invasives complémentaires comme celles énumérées pour une meilleure 

stratification du risque cardio-vasculaire. 

 

I.2.4. a. IPS 

L'IPS est le rapport de la pression systolique à la cheville sur la pression systolique humérale, 

mesuré à l'aide d'une sonde Doppler de poche (Doppler portable). Un IPS inférieur à 0,9 définit 

l’AOMI et multiplie par 2,5 le risque de mortalité cardio vasculaire à 10 ans. [39]. De 

nombreuses études ont pu démontrer que la réduction de l’index de pression systolique 

cheville/bras (IPS) [40,41] augmentaient le risque d’évènement cardio-vasculaire et la mortalité 

(Figure10). 
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Figure 10. Courbe de Kaplan-Meier montrant l’incidence de maladies cardiovasculaires (MCV) par 
catégories d’index de pression systolique (IPS) selon Criqui et al. [42].  
ABI : ankle-brachial index ; CVD : Cardiovascular Disease ; IPS : index de pression systolique 

I.2.4. b. VOP et pression artérielle centrale  

Le délai de propagation de l'onde pour chaque systole entre deux points séparés est 

simultanément (ex: carotido-fémoral, carotido-radial...) mesuré à l’aide de mécanographes 

(Complior) ou d’un tonomètre d'aplanation (Sphygmocor) [38]. La distance qui sépare les deux 

points est mesurée à l'aide d'un mètre ruban. La vitesse de propagation de l'onde (exprimée en 

m/s) est calculée à partir de la distance mesurée (Figure 11). 

 

Figure 11. Représentation schématique de la mesure de la VOP adaptée selon Laurent S et al. [43] 
 

I.2.4. c. Epaisseur intima-média 

L’épaisseur intima média (EIM) caractérise le degré de remodelage de la paroi par une 

quantification de la distance séparant deux interfaces ultrasonores caractéristiques: l'interface 

sang-intima et l'interface média-adventice.  

 

La mesure de l’EIM, validé au niveau carotidien [44] [45], est réalisée dans une pièce à 25°C, 

chez un patient en décubitus dorsal à l'aide d'une sonde écho-doppler de haute fréquence linéaire 

en coupe longitudinale. Un premier balayage permet de s’assurer de l’absence de sténose 

carotidienne supérieure à 50% dans la portion extra-crânienne des carotides communes et 

internes en commençant juste au-dessus de la clavicule et en remontant jusqu’à l’angle de la 

Onde de pouls 
carotidienne  

Onde de pouls 
fémorale  

Artère carotide commune 

Artère fémorale commune 

Distance (m) 
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mandibule. Ensuite, la partie adjacente au bulbe carotidien est examinée à 3 endroits différents 

((1) carotide commune 1cm en amont de la bifurcation carotidienne, (2) au site de la bifurcation 

carotidienne, (3) 1 cm en aval de la bifurcation carotidienne sur la carotide interne) au niveau 

de la paroi antérieure et postérieure, au moment de la systole ventriculaire (onde R sur le 

guidage électrocardiographique). La mesure de l’EIM est réalisée entre les deux interfaces 

linéaires échogènes soit la ligne intérieure définissant l’interface intima-lumière et la ligne 

extérieure définissant l’interface média-adventice. La valeur retenue est la moyenne des valeurs 

maximales des mesures de la paroi antérieure et postérieures aux trois sites anatomiques à droite 

et gauche  (Figure 12) [46,47].  

 

L’EIM augmente avec les facteurs de risque cardiovasculaires. Son augmentation est également 

associée au risque cardio vasculaire et à la mortalité [48] [49].  

 

Figure 12. Représentation schématique de la mesure de l’EIM/épaisseur de plaque adaptée selon 
O’Leary DH.et al [46] 
 

I.2.4. d. Epaisseur de la plaque carotidienne 

La plaque carotidienne est définie par la présence d’un épaississement pariétal protrusif dans la 

lumière artérielle de plus de 0,5mm ou 50% de l’EIM avoisinante soit une épaisseur de plus de 

1,5mm entre les deux interfaces linéaires préalablement définies.  
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La caractérisation des plaques carotidiennes athéromateuses a été décrite, soit de manière 

qualitative selon la classification de Geraloukos en 5 types [50], soit de manière plus 

quantitative par la mesure de niveau de gris médian de la plaque (GSM)[51]. Le caractère 

homogène-échogène de la plaque est corrélé à la nature fibreuse de la lésion.  

La caractérisation de la plaque fait intervenir 2 critères de nature différente : l'écho-densité de 

la plaque (anéchogène, hypo, ou échogène) et sa structure échographique (homogène ou 

hétérogène). Les plaques hypo-échogènes ont été associées à un risque accru d’AVC ipsilatéral 

[52]. 

 

I.2.4. e. FMD 

La dilatation médiée par le flux (FMD)  mesure la capacité des artères à se dilater via la 

production, par l’endothélium, de NO et d’autres facteurs pendant la phase appelée d’hyperémie 

réactive, phase de vasodilatation qui apparaît après une occlusion, généralement de 5 minutes 

de l’artère brachiale par un brassard gonflé à une pression supra-systolique. Ce test est 

principalement NO dépendant. Les images de la vasodilatation sont acquises par échographie 

de haute résolution et la mesure de la distance entre les bords des vaisseaux est réalisée en 

utilisant un logiciel de détection de bords. La FMD est exprimée en pourcentage de changement 

de diamètre de l’artère par rapport à son niveau de base (Figure 13) [53].  

FMD!(%) = "(diamètre!après!compression# diamètre!intial)diamètre!initial $ × 10 
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Figure 13.  Représentation schématique de la mesure de la FMD adaptée selon Ghiadoni L et al. [54] 
 

I.2.4. f. Score calcique coronarien 

Le score calcique coronarien (CAC) est calculé au moyen d’un simple scanner, réalisé sans 

perfusion ni injection de produit de contraste. Une fois l’acquisition des images réalisées, le 

médecin-imageur identifie la présence des plaques calcifiées et les désigne au logiciel qui 

calcule le volume de ces plaques. On connaît ainsi le nombre, l’emplacement et surtout le 

volume total des lésions athéromateuses calcifiées, à partir duquel est calculé le « score calcique 

» (Figure 14). Le scanner est un bon outil pour détecter et quantifier les calcifications des 

artères coronaires [55]. De nombreuses études ont été démontré que la présence de 

calcifications artérielles coronaires [56–58] était corrélé aux évènements cardio-vasculaires. 

Selon les recommandations de l’AHA/ACC de 2018, les patients qui présentaient un score 

coronaire calcique égal à zéro n’avaient pas de bénéfice à être traités par statines de manière 

systématique [59].  
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Figure 14. Méthodologie de calcul du score calcique coronarien selon Agatston [60] 
 

I.2.4.g. Score calcique aortique 

Les calcifications aortiques (CAA) sont également évaluées à l’aide d’un scanner aortique sans 

injection (Figure 15). 

 

Figure 15. Calcifications de l’aorte abdominale mesurées au scanner sur une coupe (a) frontale et (b) 
sagittale. La quantification des calcifications aortiques est réalisée automatiquement à partir de la région 
sélectionnée (bleu) selon O’Connor et al. [61] 
 



47 
 

La présence de CAA a été démontrée comme un puissant prédicteur d'événements cardio-

vasculaires ou de décès d’origine cardiovasculaire dans la population générale [62]. Le score 

calcique aortique est associé à la mortalité cardiovasculaire et à la mortalité toute cause 

indépendamment des calcifications artérielles coronaires [56,63,64] (Figure 16). 

 

Figure 16. Risques relatifs d’événement cardiovasculaire majeur, coronarien ou cérébro-vasculaire car 
selon le degré de calcification de l’aorte abdominale représentés sous forme de diagramme en boite 
selon Bastos Goncalves et al. [64]  
CV : Cardiovascular ; RR : Relative Risk 

I.4. Hypertension artérielle et calcifications aortiques 

 

L’hypertension artérielle est la pathologie cardio-vasculaire la plus fréquente et une des 

difficultés de la prévention provient de l’absence fréquente d’étiologie, mais surtout du 

caractère souvent asymptomatique. Ainsi, dans plus de 90 % des cas, l’hypertension artérielle 

est dite « essentielle » [65]. 

 

De nombreuses études ont examiné l’impact de l’hypertension artérielle sur la progression des 

calcifications des parois artérielles. Les traitements antihypertenseurs réduisent la formation 

des lésions athéromateuses calcifiées, suggérant ainsi que l’hypertension favoriserait le dépôt 

de calcium dans les parois artérielles [66] [67]. La pression pulsée a également été démontrée 

comme facteur indépendant de la progression de l’athérosclérose et sa corrélation avec  la 

morbidité et mortalité cardiovasculaire [68]. 
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Cependant, il existe peu de données concernant la corrélation entre les calcifications de l’aorte 

abdominale évaluées par scanner et les événements cardiovasculaires chez les patients 

hypertendus en prévention primaire [63]. 

 

I.5. Hypothèse de l’étude 

 

L’objet de ce travail a été d’étudier la corrélation entre la mesure du volume et de la densité des 

calcifications de l’aorte abdominale sous la forme d’un score calcique dans une cohorte de 

patients hypertendus en prévention primaire 1) au risque de survenue d’un événement 

cardiovasculaire à 10 ans, 2) aux facteurs de risque cardiovasculaire classiques, 3) aux 

équations SCORE et ASCVD et 4) aux indices de rigidité artérielle validés. 

 

II. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

 

II.1. Objectif principal 

 

L’objectif de notre étude était d’évaluer dans une cohorte de patient hypertendus, en prévention 

primaire, exposés à un ou plusieurs facteurs de risque cardio-vasculaire, la corrélation entre le 

score calcique de l’aorte abdominale rénale et sous-rénale et la survenue d’un événement 

cardiovasculaire majeure à 10 ans.  

 

II.2. Objectifs secondaires 

 

Les objectifs secondaires de ce travail étaient de :  

- Etudier la corrélation entre le score calcique de l’aorte abdominale et les facteurs de 

risque cardio-vasculaire classiques  
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- Etudier la corrélation du score calcique aortique de l’aorte abdominale avec les 

équations SCORE et ASCVD 

-  Etudier la corrélation entre le score calcique de l’aorte abdominale et d’autres 

marqueurs de risque cardiovasculaire infra clinique tels que l’IPS et les indices de 

rigidité artérielle (pression pulsée, VOP)  
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III. MATERIELS ET METHODES  

 

III.1. Plan expérimental 

 

Il s’agit d’une étude de cohorte, monocentrique, prospective et observationnelle, réalisée aux 

Hôpitaux Universitaires de Strasbourg entre juillet 2007 et novembre 2008 avec un recueil des 

événements à 10 ans.  

 

III.2. Critère principal de jugement 

 

Il s’agit d’une mesure des calcifications de l’aorte abdominale à partir d’un scanner sans 

injection de produit de contraste selon le score d’Agatston utilisé pour le calcul du score 

calcique coronaire. 

 

III.3. Sélection de la population étudiée 

 

III.3.1. Critères d’éligibilité 

III.3.1.a. Critères d’inclusion 

L’inclusion dans l’étude concernaient les sujets hypertendus, de plus de 45 ans, indemnes de 

maladie cardiovasculaire constituée, suivis dans un centre expert HTA et présentant un ou 

plusieurs facteurs de risque cardio vasculaire tels que : 

- une hypercholestérolémie,  

- et/ou un diabète de type 2 ou de type 1,  

- et/ou un tabagisme actif ou sevré 
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L’inclusion était réalisée de manière prospective chez des sujets vus en ambulatoire, lors d’une 

consultation intra hospitalière, ou au cours d’une hospitalisation dans le cadre de l’activité du 

service d’Hypertension et Maladies Vasculaires des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg. 

 

III.3.1.b. Critères de non-inclusion 

Les patients étaient exclus s’ils présentaient : 

- une maladie cardiovasculaire constituée définie par : un antécédent d’accident 

vasculaire cérébral transitoire ou constitué, une insuffisance cardiaque stade III ou IV, 

un infarctus du myocarde, une AOMI connue  

- une insuffisance rénale sévère avec clairance de la créatinine < 30 ml/min, 

- une grossesse et/ou un allaitement en cours, une absence de contraception chez les 

femmes en âge de procréer (contraception orale, dispositif intra utérin, ligature des 

trompes) 

- l’absence de consentement éclairé, l’absence de couverture par un régime de Sécurité 

Sociale,  

- une mesure de protection juridique (sauvegarde de justice, tutelle ou curatelle) 

 

III.4. Mesure du score calcique aortique  

 

L’évaluation des calcifications de l’aorte abdominale était réalisée par un examen 

tomodensitométrique sans injection de produit de contraste iodé.  Notre essai clinique a utilisé 

le scanner Toshiba Aquilion® 64 détecteurs (Tokyo, Japon) dans le service de radiologie des 

HUS.  
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III.4.1. Examen tomodensitométrique hélicoïdal multi barrettes : acquisition des images 

Les images sont obtenues sans injection de produit de contraste iodé avec une seule acquisition 

de 5 sec en apnée (épaisseur de coupes 1mm –32 barrettes - 0,5 s par rotation- pitch défini par 

la machine sur la hauteur à explorer) depuis la région sous diaphragmatique jusqu’au début de 

la cavité pelvienne. L’analyse sur console de visualisation indépendante débute 1 cm au-dessus 

du départ des artères rénales et se terminant au niveau de la bifurcation aorto-iliaque (Figure 

17). 

 

Figure 17. Calcul du score calcique de l’aorte abdominale (rouge) sur un scanner abdominal en coupe 
transversale selon la méthode d’Agatston chez le patient n°33. L’épaisseur de la graisse sous cutanée 
est également mesurée (trait bleu cyan). 
 

Approximativement 500 coupes ont été obtenues par patient et d’emblée reconstruites pour être 

analysées en mode 2D et 3D. Les calcifications étaient définies par des plaques supérieures ou 

égales à 2 pixels (surface 0.67 mm2) d’une densité supérieure ou égale à 130 unités Hounsfield. 

La quantification des calcifications a été établie selon la méthode d’Agatston [55]. 

 

III.4.2 Mesure du score calcique : méthode d’Agatston 

Cette méthode suppose une évaluation séquentielle de chaque coupe. A chaque niveau, les 

lésions calcifiées dont la densité dépasse 130Unités Hounsfield et qui mesurent au moins 1 
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mm2 (ce qui élimine les petits artefacts hyperdenses) sont prises en compte. De cette façon, une 

fenêtre d’intérêt est placée autour de chaque lésion calcifiée et on calcule automatiquement sa 

surface et la densité maximale codée de la façon suivante : 1 si comprise entre 130 et 199, 2 

entre 200 et 299, 3 entre 300 et 399 et 4 si supérieure à 400. Le score de chaque région d’intérêt 

préalablement sélectionnée s’obtient en multipliant le score de la lésion (de 1 à 4) par sa surface 

(en mm2). Le score total se calcule en additionnant tous les scores des régions d’intérêt de tous 

les plans de coupes.  

 
 
III.5. Mesure de l’index de pression systolique cheville/bras 

 

Le calcul de l’index de pression systolique (IPS) est défini pour chaque membre inférieur 

comme étant le rapport de la pression artérielle systolique de la cheville sur la pression artérielle 

systolique humérale. L’IPS a été mesuré par Doppler continu. L’artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs est définie par IPS inférieur à 0,9. 

 

III.6. Mesure de la vitesse de l’onde de pouls  

 

La mesure de la vitesse de l’onde de pouls (VOP) est communément admise comme la référence 

pour la mesure de la rigidité aortique et validée au niveau carotido-fémorale. Elle est simple, 

non invasive, robuste et reproductible. Les recommandations de la Société européenne 

d’hypertension artérielle prennent une valeur de 12 m/s, comme seuil de haut risque, valeur 

basée sur la mesure directe de distance carotido-fémorale [69]. Elle a été évaluée par 

Sphygmocor®. 

La mesure de la pression centrale de référence est invasive à l’occasion d’un cathétérisme 

cardiaque gauche, ce qui en limite l’intérêt chez un patient hypertendu asymptomatique. La 

tonométrie d’aplanation permet une mesure de la pression centrale en plaçant un capteur en 
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regard de l’artère radiale ou carotide. Cette mesure a été donc réalisée en même temps que la 

VOP.   

Le signal obtenu est calibré à partir d’une mesure conventionnelle de la PA au niveau de l’artère 

humérale. Une fonction de transfert est nécessaire en cas de recueil de mesure de pression au 

niveau radial. Cet outil permet de reconstruire, à l’aide d’un algorithme, la pression centrale à 

partir du signal obtenu sur l’artère radiale ou carotide [70].  

 

III.7. Electrocardiogramme 

 

Un électrocardiogramme était réalisé également pour dépister une arythmie.  

 

III.8. Mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) 

 

Différents appareils permettent la pression automatique de la pression artérielle durant une 

journée entière ont été utilisée. Elle a été mesurée à l’aide d’un appareil à brassard adapté à la 

circonférence du bras sur un enregistrement de24 heures (Spacelabs Inc) en relevant la PA 

diurne, nocturne et totale.   

 

III.9. Mesure de la pression artérielle « au cabinet »  

 

La mesure de la pression artérielle humérale a été réalisée avant la consultation spécialisée 

d’HTA, à l’aide d’un automate (Dynamap®), avec un brassard adapté à la circonférence du 

bras, sur « un cycle tensionnel » réalisé au calme, au repos, en décubitus dorsal, chez un patient 

se trouvant seul dans la pièce, sur le principe de la mesure au cabinet répétée non surveillée 

(« unattended office blood pressure measurement »). La valeur retenue pour l’étude 
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correspondait à la moyenne des trois premières valeurs. En cas d’asymétrie tensionnelle, le 

choix portait sur le bras montrant la PA la plus élevée.  

 

III.10. Variables recueillies à l’inclusion 

 

Dans ce travail, nous avons systématiquement recueilli les éléments d’observation suivants : 

- antécédents et traitements médicamenteux  

- données de l’examen clinique à orientation cardio-vasculaire  

- poids, taille et circonférence abdominale 

- PA humérale aux deux bras mesurés par automate (Dynamap®) 

- index de pression systolique (IPS) cheville/bras mesuré par doppler  

- mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) sur 24 h (Spacelabs Inc) 

- vitesse de l'onde pouls (VOP) carotido-fémorale (Sphygmocor®) 

- bilan biologique standard sanguin comprenant la glycémie à jeun et l’exploration d’une 

anomalie lipidique 

-  mesure du score calcique aortique  

 

III.11. Suivi et critères majeurs d’évaluation  

 

Le suivi des patients a été réalisé sur une durée de 10 ans en moyenne. Les sujets étaient soit 

revus en consultation de suivi à l’hôpital ou par le cardiologue traitant, soit contactés par 

téléphone directement.  
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III.12. Analyse statistique 

 

En l’absence de données de la littérature précisant l’association entre score calcique de l’aorte 

abdominale et les covariables que nous avons indiquées,  aucun calcul de puissance n’a été 

effectué. L’analyse statistique a comporté une partie descriptive et une partie inférentielle. 

L’analyse statistique descriptive des variables quantitatives s'est faite en donnant pour chaque 

variable, les paramètres de position (moyenne, médiane, minimum, maximum, premier et 

troisième quartiles) ainsi que les paramètres de dispersion (variance, écart-type, étendue, écart 

interquartile). Le caractère gaussien des données a été testé par le test de Shapiro-Wilk. Le 

descriptif des variables qualitatives s'est fait en donnant les effectifs et proportions de chaque 

modalité dans l’échantillon. L’analyse inférentielle pour les variables qualitatives s'est faite soit 

avec un test du chi2 soit avec un test exact de Fisher, selon les effectifs théoriques des tableaux 

croisés. Pour chaque variable, le rapport de côtes et son intervalle de confiance à 95% ont été 

estimés. L’erreur de type I acceptée était un risque alpha de 5% que l’hypothèse nulle soit 

rejetée, soit une valeur de p<0.05 a été considérée comme significative.  Les comparaisons de 

variables quantitatives entre groupes ont été réalisées soit par un test de Student (lorsque la 

variable d’intérêt était gaussienne), soit par un test non-paramétrique dans le cas contraire (test 

de Mann-Whitney-Wilcoxon).  

Pour établir une corrélation entre deux variables quantitatives qui ne suivent pas de distribution 

normale, nous avons calculé le coefficient de corrélation en utilisant la méthode de Spearmann 

(coefficient rho) et le test de Kendall (coefficient tau). Ces coefficients ont été utilisés pour 

établir la relation entre score calcique aortique, la mortalité à 10 ans selon les équations SCORE 

et ASCVD, et les marqueurs de rigidités artériels. Les coefficients de corrélation varient entre 

-1 et 1. Une valeur positive indique une corrélation positive alors qu’une valeur négative reflète 

une corrélation négative. Une valeur proche de zéro reflète l’absence de corrélation linéaire. 
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Une valeur du p < 0.05 a été considérée statistiquement significative. Les analyses statistiques 

ont été réalisées à l’aide du logiciel R Statistical Software Version 3.2.2 R Core Team (2015) 

et les packages "Rcmdr", "rms", "ggplot2", "lazyeval". (R: A language and environment for 

statistical computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria. URL 

https://www.R-project.org/).  
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IV. RESULTATS 

 

IV.1. Description de la population étudiée à l’inclusion 

 

IV.1.1. Caractéristiques démographiques 

L’étude a inclus 33 patients hypertendus (dont 5 femmes), dont l’âge moyen était de 64,2±7,3 

ans. L’effectif comprenait 13 (39,4%) patients âgés de plus de 65 ans. L’index de masse 

corporelle de ces patients était de 26,6±3,4 kg/m². La circonférence abdominale était de 

97,3±10,8 cm. Il y avait 5 (15,2%) sujets obèses au total (Tableau 1). 

 

IV.1.2. Facteurs de risque cardio vasculaire et principales comorbidités  

Ce groupe comprenait 19 patients (57,6%) dyslipidémiques, 10 patients (30,3%) fumeurs actifs 

ou sevrés, 8 patients (24,2%) porteurs d’une hérédité cardio-vasculaire  et 7 patients (21,2%) 

diabétiques de type II non insulino-dépendant ou insulino -requérant.  

Aucun patient ne présentait d’affection pulmonaire chronique et 4 (12,1%) patients étaient  

appareillés pour un syndrome des apnées obstructives du sommeil. Les équations de risque 

SCORE et ASCVD ont été calculées pour l’ensemble des patients (Tableau 1, Annexe 1). 

 

IV.1.3. Traitements à domicile 

Au total, 9 patients (31%) étaient sous anti-agrégation plaquettaire et 3 patients (10,3%) sous 

anticoagulant. Notre étude comprenait 22 (75,9%) patients sous inhibiteur de l’enzyme de 

conversion ou ARA II, 20 (69%) patients sous diurétiques thiazidiques ou diurétiques de l’anse, 

13 (44,8%) patients sous bétabloquant, 10 (34,5%) patients sous inhibiteurs calciques, et 8 

(27,6%) patients sous statines (Tableau 1). 
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Tableau 1. Caractéristiques des patients à l’inclusion 

 

ASCVD: Atherosclerotic Cardiovascular Disease ; ARA II : antagoniste des récepteur de l’angiotensine II ; BPCO : bronchopneumopathie chronique 

obstructive; ds : déviation standard ; F : femme ; H : homme ; IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; IMC : index de masse corporelle ; IQR : 

intervalle interquartile ; M : médiane ; m : moyenne ; MACE : major adverse cardiovascular events ; MALE : major adverse limb effects ; N : nombre ; 

SAOS : syndrome des apnées obstructives du sommeil ; SCORE : Systematic coronary risk evaluation 

 

  

 

 Total 
 

M(IQR)/m±ds/N(%) 
N 33 

Age 

     Age>65 ans 

64,2±7,3 

13 (39,4) 

Sexe masculin 28 (84,8) 

Circonférence abdominale (cm) 97,3±10,8 

IMC (kg/m2) 26,6±3,4 

Facteurs de risque cardiovasculaire  

Diabète 7 (21,2) 

Dyslipidémie  19 (57,6) 

Tabagisme actif ou sevré 10 (30,3) 

Hérédité 8 (24,2) 

Obésité 5 (15,2) 

F>50 ans ou H>45 ans 32 (96,9) 

Comorbidités  

BPCO 0 

SAOS 4 (12,1) 

Equations de risque  

SCORE (%) 4,4 (2,7-6,6) 

ASCVD (%) 19,2±12,5 

Traitement à l’inclusion, N=29  

Antithrombotique  

    Antiagrégant plaquettaire  9 (31) 

   Anticoagulant  3 (10,3) 

Antihypertenseur  

    Bétabloquant 13 (44,8) 

    IEC/ARA II 22 (75,9) 

    Inhibiteur calcique 10 (34,5) 

    Diurétique thiazidique/de l’anse 20 (69) 

    Anti-aldostéronique 6 (20,7) 

    Alpha-bloquant 1 (3,4) 

Statine 8 (27,6) 
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IV.2. Marqueurs de vieillissement artériel  

   

Dans cette étude, nous avons recueilli les paramètres hémodynamiques témoignant du 

vieillissement artériel : PAS clinique, PAS ambulatoire, PP clinique et la PP ambulatoire. La 

PAS clinique était de 138 (130-143) mmHg, la PAS ambulatoire de 131 (120-141) mmHg, la 

PP clinique était de 55,5 (49,75-68,5) mmHg et la PP ambulatoire de 55,5 (48,25-62) mmHg 

(Tableau 2). 

 

IV.2.1. Vitesse de l’onde de pouls et IPS 

La mesure de la vitesse de l’onde de pouls carotido-fémorale (VOP) était de 8,7±2,4 m/sec et 

la mesure de l’IPS était de 1,10 (1-1,25) (Tableau 2). 

 

 

IV.2.2. Données biologiques 

Le bilan lipidique réalisé à l’admission montrait : un taux de LDLc à 1,17(1-1,4) g/l, un taux de 

triglycéride à 1,1 (0,7-1,7) g/l et un taux de HDLc à 0,50 (0,50-0,60) g/l. La glycémie était 

mesurée à 1,03 (0,97-1,21) g/l. La fonction rénale, ou débit de filtration glomérulaire estimée 

par la formule MDRD, était de 70,7±13,1 ml/min/1,73m². Un seul sujet présentait une 

protéinurie supérieure à 500 mg/ 24h (Tableau 2).  

 

 

IV.2.3. Données ECG et échocardiographiques 

 

L’ECG réalisé à l’inclusion retrouvait un rythme sinusal chez la totalité des patients.  

 

Une échocardiographie a été réalisée à l’inclusion retrouvant une FEVG mesurée à 65 (58-69) 

%, une masse ventriculaire gauche indexée à 118 (99-127) g/m², soit 20 patients ayant une 

hypertrophie ventriculaire gauche (Tableau 2). 
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IV.2.4. Données scannographiques 

Le score calcique de l’aorte abdominale (SCAA) en densité était de 2420 (433-8081) soit 1216 

UH/m² (indexé à la surface corporelle) et le volume calcique médian était de 1946 mm3 (359-

6295) soit 957 mm3/m² (indexé à la surface corporelle) Le diamètre aortique sous rénal mesuré 

était de 17,5 (16,5-20) mm. On comptait 2 (7,1%) anévrysmes aortiques. La graisse sous 

cutanée était mesurée à 2,31±0,87 cm et le périmètre abdominal à 105(98-108) cm (Tableau 

2).   

Tableau 2. Marqueurs de vieillissement artériel  

 

CT : cholestérol total ;  DFGe : débit de filtration glomérulaire estimé ; ds : déviation standard ; FEVG : fraction d’éjection du ventricule 
gauche ; HDL : high density lipids ; HVG : hypertrophie du ventricule gauche ; IQR : intervalle interquartile ; IPS : index de pression systolique 
cheville-bras ; LDLc : low density lipids ;  M : médiane ; m : moyenne ; MACE : major adverse cardiovascular events ; MALE : major adverse 
limb effects ; MDRD : modification of diet in renal disease ; N : nombre ; OG : oreillette gauche ; PAS : pression artérielle systolique ; PP : 
pression pulsée ; TG : triglycérides ; UH : unité Hounsfield ; VG : ventricule gauche ; VOP : vitesse de l’onde de pouls. 

 Total 
 

M(IQR)/m±ds/N(%) 
N 33 

Marqueurs de rigidité artérielle  

VOP (m/s) 8,7±2,4 

IPS 1,10 (1-1,25) 

PP clinique (mmHg) 55,5 (49,75-68,5) 

PP ambulatoire (mmHg) 55,5 (48,25-62) 

PAS clinique (mmHg) 138 (130-143) 

PAS ambulatoire (mmHg) 131 (120-141) 

Examens biologiques  

LDLc (g/l) 1,17 (1-1,4) 

CT (g/l),  N=32 2,01 (1,87-2,24) 

TG (g/l) 1,1 (0,7-1,7) 

HDLc (g/l) 0,50 (0,50-0,60 

glycémie (g/l) 1,03 (0,97-1,21) 

DFGe MDRD (ml/min/1,73m2) 70,7±13,1 

protéinurie >500mg/24h,  N=11 1 (8,3) 

Données échocardiographiques   

FEVG préservée N=24 22 (91,7) 

Masse VG indexée (g/m2) N = 20 118  (99-127) 

    HVG 12 (60) 

Données scannographiques  

Score calcique aortique (UH) 2420 (433-8081) 

     Indexé à la SC (UH/m2) 1216 (193-3885) 

Score calcique aortique - volume (mm3) 1946 (359-6295) 

     Indexé à la SC (mm3/m2) 957 (160-3026) 

Diamètre aortique sous-rénal  (mm), N=28 

    Ectasie aortique 

    Anévrysme aortique 

17,5 (16,5-20) 

0 

2 (7,1) 

Périmètre abdominal (cm) 105 (98-108) 

Graisse sous-cutanée (cm) 2,31±0,87 
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IV.3. Complications survenues au cours du suivi à 10 ans  

 

IV.3.1. Description des événements  

Sept patients (21,2%) ont présenté un événement cardiovasculaire au cours du suivi : 5 ont 

présenté un événement cardiovasculaire majeur (MACE) et 2 ont présenté un événement 

adverse de membre (MALE). Les MACE recensés étaient les suivants : 3 syndromes 

coronariens aigus dont deux traités par angioplastie stenting et un par triple pontage aorto-

coronarien et deux accidents vasculaires cérébraux dont un accident ischémique transitoire et 

un accident vasculaire constitué.  Les MALE étaient : (1) une ischémie critique avec 

revascularisation endovasculaire et une ischémie d’effort à court périmètre de marche 

revascularisée par voie endovasculaire. Au total, 3 (9%) patients sont décédés au cours du 

suivi ; les 3 décès n’étaient pas d’origine cardiovasculaire (Annexe 1).  

 

IV.3.2. Facteurs associés au risque de complication à 10 ans 

Dans notre étude, la survenue du critère composite réunissant MACE ou MALE à 10 ans était 

significativement associée, en analyse uni variée, au score calcique de l’aorte abdominale 

(p=0,019 pour la densité et p= 0,0210 pour le volume)  et à la PA clinique (p=0,037). Il existait 

également une tendance pour l’équation SCORE, la VOP et la présence d’une dyslipidémie. Il 

n’y avait pas de différence significative entre les patients ayant présenté une complication à 10 

ans versus ceux ayant eu un parcours sans complication en ce qui concerne la prévalence des 

facteurs de risque (âge et sexe, diabète, tabagisme, hérédité, obésité). Tous les sujets présentant 

un événement, étaient âgés de plus de 50 ans pour les femmes ou plus de 45 ans pour les 

hommes. L’IPS et la PP n’étaient pas corrélés à la survenue d’un MACE/MALE à 10 ans 

(Tableau 3).  
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Tableau 3. Evènements à 10 ans 

F : femme ; H : homme : IQR : intervalle interquartile ; IPS : index de pression systolique cheville-bras ; M : médiane ; MACE : major adverse 

cardiovascular events ; MALE : major adverse limb effects ; N : nombre ; LDLc : low density lipids ;  SC : surface corporelle ; PAS : pression 

artérielle systolique ; PP : pression pulsée ; UH : unité Hounsfield ; VOP : vitesse de l’onde de pouls. 

 

   

F : femme ; H : homme : IQR : intervalle interquartile ; IPS : index de pression systolique cheville-bras ; M : médiane ; MACE : major  

 Total 
 

M(IQR)/N(%) 

MACE/MALE 
 

M(IQR)/N(%) 

Absence de 
MALE/MACE 
M(IQR)/N(%) 

P 

N 33 7 (21,2) 26 (78,8)  

Age 

    Age>65 ans 

64,2±7,3 

13 (39,4) 

66±5,7 

4 (57,1) 

63,8±7,7 

9 (34,6) 

0,42 

0,51 

Facteurs de risque cardiovasculaire     

Diabète 7 (21,2) 2 (28,6) 5 (19,2) 0,98 

Dyslipidémie  19 (57,6) 6 (85,7) 13 (50) 0,20 

     LDLc (g/l) 1,17 (1-1,4) 1 (0,96-1,4) 1,19 (1-1,27) 0,63 

Tabagisme actif ou sevré 10 (30,3) 2 (28,6) 8 (30,9) 1 

Hérédité 8 (24,2) 2 (28,6) 6 (23,1) 1 

Obésité 5 (15,2) 1 (14,3) 4 (15, 4) 1 

F>50 ans ou H>45 ans 32 (96,9) 7 (100) 25 (96,2) 1 

Equations de risque     

SCORE 4,4 (2,7-6,6) 4,4 (3,8-9,7) 4,1 (2,1-6,2) 0,16 

ACSVD 19,2±12,5 22,4±9 18,4±13,4 0,37 

Framingham 20 (15-31) 27 (16,5-37) 20 (15,2-29,5) 0,30 

D’agostino 27,4±14,8) 33,8±17,8 25,7±13,8 0,29 

Score calcique aortique     

Score calcique aortique - densité (UH) 

     Indexé à la SC (UH/m2) 

2420 (433-8081) 

1216 (193-3885) 

8379 (1836-13400) 

4068 (880,5-7341) 

1888 (237-5737) 

924 (136-3415) 

0,0198 

0,0193 

Score calcique aortique - volume (mm3) 

     Indexé à la SC (mm3/m2) 

1946 (359-6295) 

957 (160-3026) 

6493 (1480-10160) 

3152 (710-5566) 

1460 (208-4454) 

715,5 (119,2-2649) 

0,0210 

0,0205 

Marqueurs de rigidité artérielle     

VOP (m/s) 8,7±2,4 9,4±1,1 7,8±2,6 0,21 

IPS 1,10 (1-1,25) 1,10 (1-1,21) 1,11 (1-1,24) 0,96 

PP clinique (mmHg) 55,5 (49,75-68,5) 54 (50,5-70,5) 57 (50-66) 0,27 

PP ambulatoire (mmHg) 55,5 (48,25-62) 61 (56-64) 54 (48-61,5) 0,41 

PAS clinique (mmHg) 138 (130-143) 140 (136-148) 137 (127-142) 0,037 

PAS ambulatoire (mmHg) 131 (120-141) 132 (120-137) 131 (121-142) 0,73 
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IV.4. Calcifications de l’aorte abdominale : complications et facteurs associés  

 

IV.4.1. Score calcique aortique et risque de complication cardiovasculaire à 10 ans  

Le score calcique aortique abdominal (SCAA) a été exprimé par la densité des calcifications et 

par leur volume. Devant la distribution non-normale de ces paramètres nous en avons calculé 

la médiane et l’intervalle interquartile.  Ainsi, pour notre population, le score calcique de l’aorte 

abdominale était à 2420 (IQR : 433-8081) UH et respectivement 1946mm3 (359-6295).  

 

Le SCAA mesuré en densité (8379 (1836-13400); p=0,0198) et en volume (6493 (1480-10160); 

p=0,0210), était significativement corrélé au risque de présenter un événement cardiovasculaire 

à 10 ans (p=0,019 et respectivement p=0,021). 

La mesure du SCAA en densité (4068 (880,5-7341) ; p=0,0193) et en volume (3152 (710-5566) ; 

p=0,0205), indexé à la surface corporelle, était également corrélée de façon significative au 

risque de présenter un événement cardiovasculaire à 10 ans (Tableau 3).  

 

Le calcul du seuil de score calcique de l’aorte abdominale ayant le meilleur ratio 

sensibilité/spécificité pour prédire la survenue d’un MACE/MALE à 10 ans a été représenté 

sous la forme d’une courbe ROC (sensibilité à 42,3%, spécificité à 100% ; aire sous la courbe 

à 74,7% (53,5%-96%)) (Figure 18). 
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Figure 18. Courbe ROC de détermination du seuil de score calcique aortique prédictif du critère 
composite réunissant événement  cardiovasculaire majeur et événement adverse de membre à 10 ans 
AUC : area under the curve (aire sous la courbe). 

 

 

IV.4.2. Score calcique aortique et facteurs associés  

Sur la base de ce seuil (valeur du score calcique retenue après réalisation d’une courbe ROC 

montrant la meilleure sensibilité et spécificité pour la détection d’une complication 

cardiovasculaire à 10 ans), les sujets ont été répartis en deux groupes : le  groupe 1 comprenant 

les patients avec un score calcique aortique élevé (≥ 657 UH) et le groupe 2 incluant les patients 

avec un score calcique aortique faible (< 657 UH). Les caractéristiques des deux groupes sont 

représentées dans le Tableau 4.  Il n’y avait pas de différence significative entre le score 

calcique aortique abdominal (SCAA) et les facteurs de risque cardiovasculaire étudiés (p>0,33). 
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Tableau 4. Caractéristiques des patients  selon le score calcique aortique  
 

 
 

 

 

 Total 
 

M(IQR)/m±ds/ 
N(%) 

Score calcique 
aortique>657UH 
M(IQR)/ m±ds/ 

N(%) 

Score calcique 
aortique <657UH 

M(IQR)/m±ds/ 
N(%) 

p 

N 33 22 11  

Age 

     Age>65 ans 
64,2±7,3 

13 (39,4) 

67,2±6,1 

13 (59,1) 

58,3±5,8 

0 

0,00039 

0,0016 

Sexe masculin 28 (84,8) 19 (86,4) 9 (81,8) 1 

Circonférence abdominale (cm) 97,3±10,8 100,5±9 91,1±11,5 0,016 

IMC (kg/m2) 26,6±3,4 27,5±3,1 24,8±3,4 0,032 

Facteurs de risque cardiovasculaire     

Diabète 7 (21,2) 5 (22,7) 2 (18,2) 1 

Dyslipidémie  19 (57,6) 14 (63,6) 5 (45,4) 0,45 

Tabagisme actif ou sevré 10 (30,3) 7 (31,8) 3 (27,3) 1 

Hérédité 8 (24,2) 6 (27,3) 2 (18,2) 0,68 

Obésité 5 (15,2) 3 (13,6) 2 (18,2) 1 

F>50 ans ou H>45 ans 32 (96,9) 22 (100%) 10 (91%) 0,33 

SCORE 4,4 (2,7-6,6) 5,4 (4,02-8,1) 2,1 (1,1-3,2) 0,00034 

ASCVD  16,6 (9,3-27,6) 23,9 (14,7-31,2) 9,3 (4,5-13,7) 0,00047 

Traitement à l’inclusion, N=29     

Antithrombotique     

    Antiagrégant plaquettaire  9 (31) 6 (27,3) 3 (42,9) 0,64 

   Anticoagulant  3 (10,3) 3 (13,6) 0 0,56 

Antihypertenseur     

    Bétabloquant 13 (44,8) 11 (50) 2 (28,6) 0,41 

    IEC/ARA II 22 (75,9) 17 (77,3) 5 (71,4) 1 

    Inhibiteur calcique 10 (34,5) 7 (31,8) 3 (42,9) 0,66 

    Diurétique thiazidique/de l’anse 20 (69) 15 (68,2) 5 (71,4) 1 

    Anti-aldostéronique 6 (20,7) 4 (18,2) 2 (28,6) 0,61 

    Alpha-bloquant 1 (3,4) 0 1 (14,3) 0,24 

Statine 8 (27,6) 6 (27,3) 2 (28,6) 1 

Marqueurs de rigidité artérielle     

VOP (m/s) 8,7±2,4 9,6±2,3 6,9±1,4 0,00027 

IPS 1,10 (1-1,25) 1,08 (1-1,22) 1,13 (1,05-1,26) 0,42 

PP clinique (mmHg) 55,5 (49,75-68,5) 60 (53-71) 50 (41-55) 0,027 

PP ambulatoire (mmHg) 55,5 (48,25-62) 60 (53-64) 48 (42-55) 0,13 

PAS clinique (mmHg) 138 (130-143) 140 (133-149) 130 (120,5-135,5) 0,033 

PAS ambulatoire (mmHg) 131 (120-141) 132 (125-140) 126 (117-140) 0,386 

Examens biologiques     

LDLc (g/l) 1,17 (1-1,4) 1,06 (0,98-1,41) 1,2 (1,13-1,34) 0,61 

CT (g/l),  N=32 2,01 (1,87-2,24) 1,95 (1,84-2,23) 2,06 (1,91-2,24) 0,79 

TG (g/l) 1,1 (0,7-1,7) 1,05 (0,7-1,62) 1,1 (0,8-1,60) 0,96 

HDLc (g/l) 0,50 (0,50-0,60 0,50 (0,48-0,60) 0,60 (0,50-0,65) 0,53 

glycémie (g/l) 1,03 (0,97-1,21) 1,03 (0,98-1,19) 1,03 (0,96-1,17) 0,56 

DFGe MDRD (ml/min/1,73m2) 70,7±13,1 70,8±15,1 70,5±8,4 0,94 

protéinurie >500mg/24h,  N=11 1 (8,3) 1 (16,7) 0 1 
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ASCVD: Atherosclerotic Cardiovascular Disease ; ARA II : antagoniste des récepteur de l’angiotensine II ; BPCO : bronchopneumopathie 
chronique obstructive; CT : cholestérol total ;  DFGe : débit de filtration glomérulaire estimé ; ds : déviation standard ; F : femme ; FEVG : 
fraction d’éjection du ventricule gauche ; H : homme ; HDL : high density lipids ; HVG : hypertrophie du ventricule gauche ; IEC : inhibiteur 
de l’enzyme de conversion ; IMC : index de masse corporelle ; IQR : intervalle interquartile ; IPS : index de pression systolique cheville-bras ; 
LDLc : low density lipids ;  M : médiane ; m : moyenne ; MACE : major adverse cardiovascular events ; MALE : major adverse limb effects ; 
MDRD : modification of diet in renal disease ;  N : nombre ; PAS : pression artérielle systolique ; PP : pression pulsée ; SAOS : syndrome des 
apnées obstructives du sommeil ; SCORE : Systematic coronary risk evaluation ; TG : triglycérides ; UH : unité Hounsfield ; VG : ventricule 
gauche ; VOP : vitesse de l’onde de pouls 

 

Le risque de mortalité cardio-vasculaire à 10 ans selon l’échelle SCORE était calculé à 5,4% 

(4,02-8,1) pour les patients du groupe 1 (SCAA≥657UH), et à 2,1% (1,1-3,2) dans le groupe 2 

(SCAA<657UH) avec une différence significative entre les deux groupes (p<0 ,00034). Les 

patients du groupe 1 étaient significativement plus âgés (p=0,00039), avaient un IMC (p=0,032) 

et une circonférence abdominale (0,016) plus élevés que les patients du groupe 2. 

L’augmentation de la PP clinique (p=0,027) et de la PAS clinique (0,033) étaient associée à un 

SCAA plus élevé. (Tableau 4). L’augmentation de la VOP était très fortement associée à un SCAA 

plus élevé (p<0,00027).  

 

Enfin, le score calcique aortique était significativement corrélé à la prédiction du risque par 

l’échelle SCORE (rho=0,49 ; p=0,004)/ (tau=0,34 ; p=0,006) et ASCVD (rho =0,41 ; p=0,016) 

/ (tau =0,29 ; p=0,015) et à la VOP (rho=0,59 ; p=0,0003)/ (tau=0,42 ; p=0,0007). A contrario, 

la PAS clinique n’était pas significativement corrélée au score calcique aortique (rho=0,28 ; 

p=0,10)/ (tau=0,162 ; p=0,18) (Tableau 5). 

 
 

 

 

Données échocardiographiques      

FEVG préservée N =24 22 (91,7) 15 (100) 7 (77,8) 0,13 

Masse VG indexée (g/m2) N =20 118 (99-127) 118,4 (103-131) 115,5 (90-121) 0,26 

    HVG  12 (60) 8 (66,7) 4 (50) 0,46 

Complications à 10 ans     

MACE 5 (15,2) 5 (22,7) 0 0,14 

MACE ou MALE 7 (21,2) 7 (31,8) 0 0,067 

Décès 3 (9,1) 1 (4,5) 2 (18,2) 0,25 

MACE, MALE ou décès 10 (30,3) 8 (36,4) 2 (18,2) 0,43 
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Tableau 5. Corrélation entre le score calcique aortique et les équations SCORE, ASCVD, la VOP et la 
PAS clinique 
 

 score calcique aortique (UH) 
 rho p tau p 

SCORE 0,49 0,004 0,34 0,006 

ASCVD 0,41 0,016 0,29 0,015 

VOP 0,59 0,0003 0,42 0,0007 

PAS clinique 0,28 0,10 0,16 0,18 
ASCVD : atherosclerotic cardiovascular disease risk score ; PAS : pression artérielle systolique ; VOP : vitesse de l’onde de pouls. 
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V. DISCUSSION 

La tomodensitométrie hélicoïdale multi-barrettes constitue ainsi un outil pertinent pour évaluer 

le niveau de calcification de la paroi artérielle. Son utilisation a été largement appliquée à la 

mesure des calcifications coronaires et à la définition du score d’Agatston qui est corrélé à 

l’athérosclérose coronarienne et ses complications cardiovasculaires [72] [73] [74] [75]. Les 

calcifications de l’aorte abdominale comme marqueur de risque cardiovasculaire ont été peu 

étudiées. 

Cependant, dans la littérature, on retrouve des mesures des calcifications aortiques était assez 

imprécises et, pour la plupart, réalisées par des radiographies standards de la région lombaire 

de profil ou par absorptiomètrie à double énergie en rayons X [76], examen utilisé pour mesurer 

la densité minérale osseuse dans le diagnostic de l’ostéoporose.  

 

Dans notre travail, le score calcique de l’aorte abdominale (SCAA) était significativement corrélé 

au risque de présenter un événement cardiovasculaire à 10 ans apparaissant ainsi comme un 

marqueur de risque cardiovasculaire.  Plus récemment et similairement à notre étude, O’Connor 

et al. ont pu démontrer dans une étude ayant inclus 829 patients indemnes d’événement 

cardiovasculaire suivis sur une durée moyenne de 11,2 ans une forte association entre les 

calcifications abdominales aortiques (CAA), mesurées selon le score d’Agatston sur un scanner 

abdominal sans injection et la survenue d’événements cardiovasculaires futurs [61] 

 

Dans notre travail, la survenue d’un évènement cardio-vasculaire à 10 ans était corrélée à la 

fois au volume des CAA (p=0,0210) mais également à la densité des CAA (p=0,0198).  Forbang 

et al. ont montré une association significative entre les événements cardiovasculaires et 

l’augmentation du volume des CAA mesurées par la méthode d’Agatston mais pas avec 

l’augmentation de la densité [77].  En effet, l’augmentation de la densité des plaques a pu être 
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démontrée comme facteur prédicteur de la mortalité toutes causes chez les patients 

hémodialysés [78]. Dans l’étude MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis), la densité des 

CAA était associée, au contraire, à un risque plus faible de maladie cardio vasculaire quel que 

soit le volume de CAA [79]. Le mécanisme par lequel l’augmentation de la densité calcique 

dans les plaques d’athérome aurait un effet protecteur face au risque d’événement 

cardiovasculaire n’est pas élucidé actuellement.  

 

De plus, il était nécessaire d’étalonner la méthode par rapport à un estimateur du risque, 

parfaitement validé et nous avons démontré une corrélation hautement significative entre le 

score calcique aortique et l’estimation du risque cardiovasculaire par les équations SCORE et 

ASCVD. Ces équations, n’étaient cependant pas significativement corrélées au risque 

d’événement cardiovasculaire à 10 ans. Ce résultat est surprenant et pourrait être expliqué en 

partie par le faible effectif et le manque de puissance de notre étude, mais aussi par la sélection 

d’une population globalement à plus faible risque comme en témoigne l’absence de décès 

d’origine cardiovasculaire à 10 ans.  

 

Concernant les paramètres de rigidité artérielle, notre travail a montré une forte corrélation du 

score calcique de l’aorte abdominale et les paramètres de vieillissement artériel tels que la PP 

clinique, la PAS clinique et la vitesse de l’onde pouls. Cependant, la PAS clinique était le seul 

paramètre qui était significativement associé au risque de présenter un événement 

cardiovasculaire à 10 ans. Nos résultats retrouvent une PP clinique moyenne à 55mm Hg, 

normale entre 50 et 60 mmHg, une VOP moyenne à 8,7 m/s et une PAS clinique moyenne à 

138 mm Hg, ce qui correspond à des valeurs très proches de l’objectif. En effet, selon la Société 

Européenne d’Hypertension, le risque d’accident cardio-vasculaire augmente significativement 

lorsque la PP est supérieure à 80 mmHg ou que la VOP est supérieure à 12 m/s [80]. Ceci 
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pourrait expliquer en partie le faible nombre d’événements recensés à 10 ans et repose la 

question du poids résiduel des facteurs de risque cardiovasculaires contrôlés qui reste un sujet 

débattu. 

Néanmoins, les recommandations de l’ESC/ESH de 2018 préconisent de cibler les valeurs de 

PA sous traitement inférieures ou égales à 130/80 mmHg chez la plupart des patients voire de 

réduire la PAS à120 - 129 mmHg chez les patients de moins de 65 ans (grade IA) [81].  

Dans notre étude, de manière assez surprenante, seule la PAS en mesure clinique était corrélée 

au risque d’événement cardiovasculaire. La pression artérielle est caractérisée par de larges 

variations spontanées au fil de la journée, d’un jour à l’autre, d’un mois ou d’une saison à l’autre 

[82]. De manière générale, la mesure ambulatoire est fortement associée à la survenue 

d’événements cardiovasculaires et offre une meilleure prédiction du risque chez les hypertendus 

traités ou non que la mesure clinique [83].  

Tous ces paramètres témoignent d’une réduction de la compliance vasculaire dont les 

calcifications artérielles peuvent en être la cause. L’hypertension artérielle associée à une 

augmentation de la pression centrale est un puissant facteur de remodelage artériel et cardiaque, 

contribuant à la genèse de l’athérosclérose. La rigidité artérielle représente de plus une atteinte 

d’organe cible à part entière, au même titre que l’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) et 

la micro albuminurie [84]. Le score calcique mesuré par scanner correspond alors à un 

marqueur du vieillissement artériel. 

 

En pathologie vasculaire périphérique, l’index de pression systolique (IPS) cheville bras est une 

méthode sensible et spécifique de diagnostic de l’AOMI, également corrélé à un risque cardio-

vasculaire accru. Cependant, l’IPS ne préjuge pas de la localisation et du degré d’extension des 

lésions athéroscléreuses. Des travaux antérieurs avaient suggéré une corrélation entre score 

calcique coronarien et réduction de l’IPS montrant une association entre la coronaropathie et 
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l’AOMI qui traduit le caractère diffus de l’athérosclérose [85–87]. L’IPS est également un 

marqueur d’évolutivité de la maladie athéromateuse et surtout un facteur de risque indépendant 

de morbidité et de mortalité cardiovasculaires [39]. 

Dans notre travail, les densités calciques de l’aorte abdominale n’étaient pas associées à l’IPS, 

qui était de 1.10 en moyenne, soit dans les valeurs normales entre 0,9 et 1,3. Il est possible que 

ce résultat reflète une distribution différente des lésions athéroscléreuses entre l’aorte et les 

artères des membres inférieurs, étant tributaire également à l’exclusion des patients porteurs 

d’une AOMI de cette étude. 

 

Concernant les facteurs de risque cardio-vasculaire, l’hypertension artérielle est une affection 

chronique fréquente et classée comme la première cause de décès dans le monde selon l’OMS. 

Plusieurs études ont montré une corrélation entre l’hypertension artérielle et les CAA [88]. 

Notre étude n’a pas retrouvé d’association entre les différents facteurs de risque cardio-

vasculaire classiques et le degré de calcification aortique. La concentration de LDLc était de 

1,17g/l en moyenne dans notre cohorte, dans laquelle 27% des sujets seulement étaient traités 

par statines. Ces patients justifieraient aujourd’hui, selon les recommandations ESC 2019, 

d’une prévention primaire par l’introduction d’un traitement hypolipémiant avec un objectif 

LDLc plus exigeant, à savoir < 1g/l pour les risques modérés [89].  

 

D’autres facteurs impliqués dans la genèse des calcifications aortiques ont été étudiés à savoir 

la maladie rénale chronique et l’ostéoporose qui participaient également au risque du 

développement des CAA [90] [91] [92] [93]. D’autres marqueurs cliniques, radiologiques et 

biologiques ont été associés à la présence de calcifications aorte abdominale tel que la rigidité 

aortique, la concentration de phosphate circulant, l’homocystéinémie, la CRP etc. Le 

mécanisme de ces différentes associations n’est pas totalement élucidé à ce jour. Une des 
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théories avancées comporterait un mécanisme actif et un autre passif ; dans le processus actif, 

la formation de minéraux intervient dans les cellules de la paroi artérielle comme les cellules 

musculaires lisses qui tapissent la paroi aortique et les progéniteurs dérivés de la moelle osseuse 

participent également à la formation des calcifications de l’aorte abdominale [94] [95] ; dans le 

processus passif, les minéraux qui se déposent dans la paroi aortique résultent  d’une 

hyperproduction de phosphate de calcium, par exemple, chez les patients présentant une 

maladie chronique rénale [96]. 

 

Points forts et limites 

La principale limite de notre travail est constituée par le faible effectif de patients inclus. Afin 

de conforter les résultats obtenus et de préciser la valeur prédictive du score calcique de l’aorte 

abdominale, une plus large cohorte de patients est nécessaire. Dès lors, cette méthode pourrait 

prendre sa place dans l’évaluation précise du risque cardiovasculaire. 

 

D’un point de vue conceptuel, il existe une limite d’interprétation de la corrélation entre le score 

calcique et les événements cardiovasculaire constituée par le risque plus élevé de complication 

associé aux plaques non calcifiées. 

 

Enfin, notre étude possède quelques points forts :  

- l’association à la mesure de score calcique aortique des  paramètres de rigidité artérielle 

comme la VOP, l’IPS, la PAS et la pression pulsée, 

- un recueil exhaustif des données, 

- l’absence de perdus de vue, 

- une population relativement homogène en termes de niveau de risque cardiovasculaire. 
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VI. CONCLUSION 

L’estimation du risque cardiovasculaire individuel par des équations de type SCORE, plus 

précises que la simple sommation des facteurs de risque classiques, représente un prérequis à 

l’instauration de mesures de prévention primaire ciblées et personnalisées. Ces algorithmes 

peuvent être sensibilisés par la mise en évidence d’une maladie athéroscléreuse à l’état infra-

clinique. La quantification de l’athérome infra-clinique, mesuré précisément en un site reconnu 

comme « marqueur » d’athérosclérose périphérique, tel que l’aorte abdominale, permettrait 

d’affiner la stratification du risque cardiovasculaire.  

 

Les données existantes dans la littérature montrent que le score calcique aortique serait associé 

à la mortalité cardiovasculaire et à la mortalité toute cause, indépendamment des calcifications 

artérielles coronaires. Ainsi, le score calcique de l’aorte abdominale (SCAA), apparait comme un 

marqueur émergeant d’athérosclérose.  

 

Ce travail s’est proposé d’étudier la corrélation entre le SCAA, mesuré par la méthode d’Agatston 

et le risque d’évènement cardiovasculaire à 10 ans ainsi que la corrélation du score calcique 

aortique avec les facteurs de risque cardiovasculaire (FRCV) classiques, les équations SCORE 

et ASCVD et des indices de  rigidité artérielle validés.  

 

Dans cette étude, le score calcique de l’aorte abdominale était significativement corrélé au 

risque de présenter un événement cardiovasculaire (coronarien, cérébral ou artériel 

périphérique) à 10 ans.  

 

De manière associée, il était nécessaire d’étalonner la méthode par rapport à un estimateur du 

risque, parfaitement validé et nous avons démontré une corrélation hautement significative 
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entre le score calcique aortique et l’estimation du risque cardiovasculaire par les équations 

SCORE et ASCVD. 

 

De plus, nous retrouvons  une corrélation des calcifications de l’aorte abdominale avec l’âge 

montrant que ce secteur vasculaire est un site de prédilection du développement de 

l’athérosclérose et son évolution se fait naturellement vers les calcifications.  Notre travail 

démontre une forte corrélation du score calcique de l’aorte abdominale avec les paramètres de 

vieillissement artériel tels la pression artérielle pulsée clinique et la vitesse de l’onde pouls. En 

effet, ces paramètres témoignent d’une réduction de la compliance vasculaire dont les 

calcifications artérielles peuvent en être la cause. Le score calcique mesuré par scanner 

correspond ainsi à un marqueur du vieillissement artériel.  

 

En pathologie vasculaire périphérique, l’index de pression systolique (IPS) cheville bras est une 

méthode sensible et spécifique de diagnostic de l’AOMI, également corrélée à un risque cardio-

vasculaire accru. Son intérêt pratique est évident ;  cependant, l’IPS ne préjuge pas de la 

localisation et du degré d’extension des lésions athéroscléreuses. Des travaux antérieurs avaient 

suggéré une corrélation entre score calcique coronarien et réduction de l’IPS montrant une 

association entre la coronaropathie et l’AOMI qui traduit le caractère diffus de l’athérosclérose.  

Dans notre travail, il n’existe pas de corrélation entre les densités calciques de l’aorte 

abdominale et l’IPS. Il est possible que ce résultat reflète une distribution différente des lésions 

athéroscléreuses entre l’aorte et les artères des membres inférieurs, étant tributaire également à 

l’exclusion des patients porteurs d’une AOMI.  

 

La tomodensitométrie hélicoïdale multi-barrettes constitue un outil pertinent pour évaluer le 

niveau de calcification de la paroi artérielle et impose une contrainte acceptable pour le patient 
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(faible irradiation, durée brève, faible coût) ce qui en fait une méthode rapide et reproductible 

qui permet de mesurer le volume et la densité des calcifications vasculaires.  

 

En conclusion, le score calcique de l'aorte abdominale relie l'athérosclérose à la rigidité 

artérielle et à la morbidité cardiovasculaire et pourrait permettre une amélioration de la 

stratification du risque cardiovasculaire. Il s’agit d’une méthode rapide, faiblement irradiante 

et précise qui représente une alternative à d'autres méthodes opérateur-dépendantes.  Ces 

données préliminaires nous permettent d’envisager un travail sur une plus large cohorte visant 

à valider ces résultats d’étape et à établir la valeur prédictive du score calcique de l’aorte 

abdominale en termes de complications cardio-vasculaires. Dès lors, cette méthode pourrait 

prendre sa place dans l’évaluation précise du risque cardiovasculaire. 
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VIII. ANNEXES 

Annexe.1. Récapitulatif des caractéristiques des patients à l’inclusion et complications survenues au cours du suivi 
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1 65 M oui oui non oui non non non  / / / 

2 56 M oui oui oui oui oui oui oui SCA ST- troponine + (ACT + stent IVA 2 et CD 1) 120 / / 

3 62 M non oui non non non non oui AOMI stade IIB symptomatique (ACT + stent AFCG) 56 / / 

4 68 M non non non non non non non  / / / 

5 49 M non non non non non non non  / / / 

6 62 M non non non non non oui non  / / / 

7 59 M oui non non non non non non  / non oui1 

8 52 M oui non non non non non non  / / / 

9 63 M non non non non non non non  / / / 

10 57 M non oui oui oui oui non non  / / / 

11 75 F non oui non non non non non  / / / 

12 61 M non oui non non non non non  / non oui2 

13 61 M oui oui non non non oui non  / / / 

14 72 M non oui non non non oui oui AIT 131 / / 

15 65 M non oui non non non non oui AVC  ischémique  pré-rolandique  droit  11 / / 

16 60 M non non non oui oui non non  / / / 

17 78 M non non non non non non non  / / / 
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1 : cancer bronchique neuro endocrine à petites cellules du LIG multi métastatiques en phase terminale  

2 : LMMC et lymphome de haut grade  stade IV  

3 : carcinome  bronchique  non  à petites cellules  

 

ACT : angioplastie ; AIT : accident aigu transitoire ; AFCG : artère fémorale commune gauche ; AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; AVC : accident vasculaire cérébral ; 
F : féminin ; CD1 : coronaire droite moyenne ; VC : cardiovasculaire ; IMC : indice de masse corporelle ; IVA 2: interventriculaire antérieure moyenne ; LMMC : leucémie myélomonocytaire 
chronique ; LIG : lobe inférieur gauche ; M : masculin ; Mg : marginale ; MI : membre inférieur ;  SCA ST- : syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST,  

 

 

18 63 M non oui oui oui oui oui non  / non oui3 

19 65 M oui oui non non non oui non  / / / 

20 58 M oui non non non non non non  / / / 

21 50 F non oui oui non non oui non  / / / 

22 66 M oui non non non non oui non  / / / 

23 72 M non non non non oui non oui SCA ST – troponine + (ACT + stent actif Mg-bissectrice) 64 / / 

24 69 M non oui non non non oui non  / / / 

25 65 F oui oui non non oui non non  / / / 

26 78 M non non non non non oui non  / / / 

27 63 M non non non non non non non  / / / 

28 66 M non oui non non non oui oui triple pontage coronarien (dyspnée d’effort) 59 / / 

29 77 M oui oui oui non non non non  / / / 

30 67 M non non non non non non non  / / / 

31 69 F non oui oui non non oui oui ischémie critique MI (recanalisation artère poplité droite) 84 / / 

32 68 M non oui oui non oui non non  / / / 

33 60 F non oui non non oui non non  / / / 
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Résumé 
  

Introduction : L’estimation du risque cardiovasculaire par des équations de type SCORE ou 
Framingham permet un ajustement personnalisé des mesures de prévention primaire. Ces 
algorithmes peuvent être sensibilisés par la mise en évidence d’un athérome infra-clinique. 
Ainsi, le score calcique de l’aorte abdominale (SCAA), apparait comme un marqueur émergeant 
d’athérosclérose. Ce travail s’est proposé d’étudier la corrélation entre le SCAA et le risque 
d’évènement cardiovasculaire à 10 ans ainsi que la corrélation du score calcique aortique avec 
les facteurs de risque cardiovasculaire classiques, les équations SCORE et ASCVD et des  
indices de  rigidité artérielle validés.  

 

Méthodes : Il s’agit d’une étude monocentrique, prospective, observationnelle. Des patients 
hypertendus, de plus de 45 ans, indemnes de maladie cardiovasculaire constituée, suivis dans 
un centre expert HTA ont été inclus de manière prospective entre juillet 2007 et novembre 2008 
(NCT00496717) et ont bénéficié d’un scanner abdominal sans contraste iodé (Toshiba 
Aquilion® 64 détecteurs). L’analyse a débuté 1 cm au-dessus du départ des artères rénales se 
terminant au niveau de la bifurcation aorto-iliaque. Les calcifications ont été définies par des 
plaques supérieures ou égales à 2 pixels (surface 0.67 mm2), d’une densité supérieure ou égale 
à 130 unités Hounsfield. Le score quantitatif des calcifications (AAC) a été calculé selon la 
méthode d’Agatston validée pour les calcifications coronariennes. La pression artérielle (PA) a 
été mesurée par automate (Dynamap®) et MAPA. La vitesse de l'onde pouls (VOP) carotido-
fémorale a été évaluée par Sphygmocor®. L'index de pression systolique cheville/bras (IPS) a 
été mesuré par Doppler continu.  

 

Résultats : Une cohorte de 33 patients hypertendus  (dont 5 femmes), d'âge moyen de 64.2±7.3 
ans ont été inclus. Ce groupe comprenait 7 diabétiques. L'IMC était de 26,6±3,4 kg/m2. 
L’estimation SCORE était de 4,4% (IQR 2,7-6,6) et ASCVD de 16,6% (IQR 9,3-27,6). La PA 
systolique clinique était de 138 (IQR 130-143) mmHg, la pression pulsée clinique de 55(IQR 
48-62) mmHg et la VOP de 8,7±2,4 m/s; l'IPS était de 1,10 (IQR 1-1,25). A 10 ans, 7 patients 
(21%) ont présenté un événement cardiovasculaire et 3 (9%) sont décédés (décès d’origine non-
cardiovasculaire). Le SCAA (2420, IQR 433-8081) était corrélé au risque de présenter un 
événement cardiovasculaire à 10 ans (p<0,05) et été très significativement corrélé à la VOP 
(r=0,59, p<0.0005) et aux équations SCORE (r=0,49, p<0,005) et ASCVD (r=0,41, p<0,05). 

 

Conclusion : La quantification des calcifications de l'aorte abdominale par scanner relie 
l'athérosclérose à la rigidité artérielle et pourrait permettre une meilleure stratification du risque 
cardiovasculaire. Cette méthode rapide, faiblement irradiante et précise pourrait représenter une 
alternative à d'autres méthodes opérateur-dépendantes. Ces données préliminaires nous 
permettent d’envisager un travail sur une plus large cohorte visant à valider ces résultats d’étape 
et à établir la valeur prédictive du score calcique de l’aorte abdominale en termes de 
complications cardio-vasculaires. 
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