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Abstract 

 
Background: Psoriatic arthritis (PsA) is associated with increased cardiovascular (CV) 

morbidity and mortality. Assessing individual CV risk and achieving the recommended LDL-
cholesterol (LDL-C) target could contribute to reduce the burden of CV disease in PsA. 
 

Aims: To compare the prevalence of CV risk factors (CVRFs) and history of CV disease 
(CVD) among French PsA patients and age- and sex-matched controls; to quantify individual 
CV risk using SCORE, QRISK2 and REYNOLDS risk scores; to assess the proportion of PsA 
patients or controls achieving the recommended LDL-C target according to their individual 
CV risk. 
 

Methods: Observational case-control single-site study. PsA patients (CASPAR criteria), 
consulting a rheumatologist or hospitalized in the Rheumatology Department of a French 
University Hospital between March 2016 and January 2017, were included in the study after 
informed consent was obtained. Age- and sex-matched controls (2:1) were extracted from the 
Mona Lisa, general population study. CVRF and history of CVD were collected and 
compared between PsA patients and controls. Individual CV risk was quantified, using 
SCORE (with or without using a 1.5 multiplication factor), QRISK2 (with or without 
including PsA as a CVRF) and REYNOLDS risk scores and compared between PsA patients 
and controls. The proportion of PsA patients or controls achieving the recommended LDL-C 
target according to their individual CV risk was assessed. 
 

Results: 207 PsA patients and 414 controls were included in this study. CVRF and history 
of CVD were significantly increased in PsA patients in comparison with controls (Table1). 
Individual CV risk was higher in PsA patients in comparison with controls using SCORE 
(p=0.002), QRISK2 (p=0.001) and REYNOLDS (p=0.003) risk scores (data not shown). The 
proportion of PsA patients or controls achieving the recommended LDL-C target according to 
their individual CV risk, quantified using SCORE, was low in both groups (Table 2). Among 
PsA patients or controls with an individual risk score ≥ 10%, quantified using QRISK2, only 
22.9% or 35.8% were respectively treated with a statin (data not shown). 
 

Conclusion: Our study confirms that the prevalence of CVRF and history of CVD is 
higher in PsA patients than in controls. It shows that individual CV risk is higher in PsA 
patients than in controls, whatever risk score is used for its quantification. It highlights that a 
low proportion of PsA patients achieve LDL-C target (SCORE) or initiate a treatment with a 
statin (QRISK2) in spite of high individual CV risk. 
 
.  
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Abréviations 

 
- ACPA   Anti-Citrullinated Protein Antibody 

- AIT   Accident ischémique transitoire 

- AOMI   Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

- AVC    Accident vasculaire cérébral  

- bDMARD   Biological Disease Modifying Anti-Rheumatic Drug 

- CRP   Protéine C réactive 

- csDMARD   Conventional Synthetic Disease Modifying Anti-Rheumatic Drug 

- CT    Cholestérol total 

- CV    Cardiovasculaire 

- EULAR  European league against rheumatism 

- FR    Facteur rhumatoïde 

- HAS   Haute autorité de santé 

- HDLc    High density lipoprotein cholesterol 

- HLA   Human leukocyte antigen 

- HTA    Hypertension artérielle 

- IDM   Infarctus du myocarde 

- IL   Interleukine 

- IMC   Indice de masse corporelle 

- LDLc   Low density lipoprotein cholesterol 

- MICI   Maladie inflammatoire chronique de l’intestin 

- NICE   National Institute for Health and Clinical Excellence 

- OMS   Organisation mondiale de la santé 

- PR   Polyarthrite rhumatoïde 

- PsA   Psoriatic arthritis 

- RANK   Receptor Activator of NFkB 

- RANKL   Receptor Activator of NFkB Ligand 

- RP   Rhumatisme psoriasique 

- SA   Spondylarthrite ankylosante 

- SCORE  Systemic Coronary Risk Estimation 

- SpA   Spondyloarthrite 

- TG   Triglycérides 
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I. Introduction 

1. Généralités sur le rhumatisme psoriasique 

a. Données épidémiologiques 

Les spondyloarthrites (SpA) sont un groupe hétérogène de rhumatisme inflammatoire 

dont les manifestations cliniques peuvent être axiales, périphériques, enthésitiques mais 

également extra-articulaires. Ce groupe comprend la spondylarthrite ankylosante (SA), les 

rhumatismes associés aux maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), les 

arthrites réactionnelles, les SpA indifférenciées et le rhumatisme psoriasique (RP).  

Le RP est, avec le SA, la SpA la plus fréquente. Une méta-analyse récente (1) estime 

la prévalence du RP à 0,19% en Europe, contre 0,25% pour la SpA. Le sex-ratio est proche de 

1, avec un âge de survenue entre 30 et 50 ans (2). 

 

b. Données physiopathologiques 

La cause du RP est inconnue. Sa genèse est probablement liée à l’interaction entre des 

facteurs environnementaux, génétiques et immunologiques. 

 

i. Facteurs de risque environnementaux 

Parmi les facteurs de risque de survenue d’un RP (3), le psoriasis cutané préexistant 

est le facteur le plus important. En effet, le RP survient chez 10 à 30 % des patients avec 

psoriasis cutané (4). Parmi les différentes formes de psoriasis, le RP est particulièrement 

associé aux psoriasis inversés, aux psoriasis du cuir chevelu, aux psoriasis unguéaux et en cas 

de topographie supérieure à 3 sites (5). 

 Les autres facteurs environnementaux de survenue d’un RP sur un psoriasis existant 

sont : l’obésité (6,7), les traumatismes osseux ou articulaires (8) et les traumatismes avec 

blessures profondes, agissant comme le phénomène de « Koebner » décrit pour le psoriasis 

cutané (6). A l’inverse, le tabac serait inversement associé à la survenue du RP (9,10). 

 

ii. Susceptibilité génétique 

L’existence d’un terrain génétique est soutenue par la forte proportion de patients 

atteints de RP, ayant un antécédent familial de RP ou de SpA. Par ailleurs, des familles 

atteintes de RP sur plusieurs générations ont également été décrites (11).  

En ce qui concerne le psoriasis et le RP, ont été mis en évidence des allèles de 

prédisposition génétique qui semble conférer un phénotype particulier. Ces allèles sont issus 

de gènes HLA de classe 1, contrairement à la polyarthrite rhumatoïde (PR) qui est associée à 
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des allèles issus de gènes HLA de classe 2. Ainsi, il semble que l’allèle HLA-Cw0602 confère 

un phénotype caractérisé par une maladie cutanée plus sévère et un intervalle long entre 

l'apparition du psoriasis et le développement signes musculo-squelettiques. Avec les allèles 

HLA-B27, -B38 ou -B39, la composante musculo-squelettique apparaît de manière plus 

synchrone avec le psoriasis cutané, et la survenue du RP semble plus probable qu'en présence 

de l’allèle HLA-Cw0602 (12,13). Le HLA-B27 serait associé aux formes axiales de la 

maladie (14). 

 

iii. Facteurs immunologiques 

La littérature suggère que des dérégulations de l’immunité innée et acquise sont 

responsables du développement du RP, dont la physiopathologie semble très proche de celle 

du psoriasis. 

Les lymphocytes T CD4+ helper peuvent se différencier en lymphocytes Th1 et Th2 

en fonction de leur environnement cytokinique (15). Plus récemment, le sous-type Th 17 a été 

décrit, intervenant notamment dans la mise en place d’une réponse immune protectrice lors 

d’infections bactériennes et fongiques (16). Les lymphocytes Th17 peuvent secréter 

l’interleukine IL-9, IL-17A, IL-17F, IL-21 et IL-22. L’IL-23, produite par les cellules 

dendritiques et les macrophages, stabilise et favorise l’expansion des lymphocytes Th 17 (17).  

Le dysfonctionnement de la voie Th17 semble avoir un rôle central dans la pathogénie 

du RP et du psoriasis (18). En effet, le TNF α, l‘IFN gamma, l'INF α, l'IL-6 et l'IL-1beta 

induisent la sécrétion d'IL-12 et d'IL-23 par des cellules dendritiques, qui activent 

respectivement la différenciation des voies Th 1 et Th 17 (19). Par ailleurs, un traumatisme ou 

une infection, qui constituent des facteurs de risque potentiels du psoriasis ou RP, peuvent 

également induire la sécrétion d’IL-12 et IL-23 par les cellules dendritiques (20). La cellule 

Th 17 peut alors produire de l’IL-17 qui entretient et amplifie la sécrétion de cytokines pro-

inflammatoires et des facteurs angiogéniques (21). Ces cytokines pro-inflammatoires sont à 

leur tour capable d’orienter les lymphocytes T naïfs vers la voie Th17 et ainsi créer une 

boucle inflammatoire à médiation Th17.  

L’ostéoclaste joue un rôle central dans la genèse des érosions osseuses. En effet le 

facteur de transcription NFκB est activé par TNF α, IL-1 et IL-17 (22). Le TNF α permet la 

synthèse de RANK, qui associé à RANKL, permet la différenciation et l’activation de 

l’ostéoclastogénèse. L’ostéoprotégérine inhibe l’ostéoclastogénèse en empêchant la fixation 

de RANKL à RANK (23). Or dans le tissu synovial du RP, des taux élevés de RANKL et des 

taux bas de d’ostéoprotégérine ont été observés (24). Cette régulation positive des 
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ostéoclastes provoque la résorption osseuse qui contribue aux érosions et aux ostéolyses 

pouvant être observées dans le RP.  

Ces dernières années, des molécules ciblant les cytokines pro-inflammatoires ont vu le 

jour. Tout d’abord les anti-TNF α, dont l’utilisation est recommandée par l’EULAR et la SFR 

dans le traitement du RP en cas d’échec ou de contre-indication aux AINS pour les formes 

axiales ou aux csDMARD pour les formes périphériques. Plus récemment, des bDMARD 

ciblant IL-12/23 (ustékinumab) ou l’IL-17 (secukinumab) ont renforcé l’arsenal thérapeutique 

(25,26).  

 

c. Diagnostic de rhumatisme psoriasique 

La présentation clinique du RP est polymorphe. Il peut se présenter sous la forme 

d’une simple enthésopathie inflammatoire ou comme une arthrite mutilante. En périphérie, 

l’atteinte oligo- ou polyarticulaire est classiquement asymétrique, concernant fréquemment les 

interphalangiennes distales, avec une possibilité de dactylite, particulièrement évocatrice. 

Tous les segments du rachis peuvent être le siège d’une atteinte inflammatoire mais le rachis 

cervico-dorsal semble être plus l’apanage du RP. L’atteinte des articulations sacro-iliaques et 

du plastron sternal est également possible, volontiers asymétrique (27). Des formes plus rares 

sont décrites : les formes arthralgiques, les formes enthésopathiques isolées, la 

cheiroarthropathie psoriasique ou l’onycho-pachydermo-périostite (« OP3GO ») (27,28) 

Ce rhumatisme est étroitement lié au psoriasis cutané. En effet, bien que le psoriasis 

cutané touche 1-3 % de la population générale, le RP est présent chez 10 à 30 % des patients 

souffrant d’un psoriasis cutané. Dans la majorité des cas, le rhumatisme se développe sur un 

psoriasis cutané préexistant. Cependant, 15 % des RP ne développeront jamais de psoriasis 

cutané (4).  

Biologiquement, le syndrome inflammatoire est peu marqué. L’absence de FR est un 

argument en faveur du diagnostic du RP. Le facteur rhumatoïde et les ACPA sont cependant 

présents chez 5 à 10 % des RP (29,30).  

Les signes radiographiques mêlent de lésions destructrices (érosions, acro-ostéolyses) 

et constructrices (ankylose, périostose, syndesmophytes) sur une même articulation ou sur une 

même région anatomique (main, pied). La périostite aux mains et aux pieds est reconnue 

comme l’élément spécifique du RP (31).  
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Parmi les critères de classifications du RP, les plus récents sont les critères de 

CASPAR (32) datant de 1995 (Annexe 1) dont la spécificité et la sensibilité sont 

respectivement de 98 % et 91 %. D’autres critères diagnostiques ont également été décrits et 

validés, notamment les critères de Fournié (33). 

 

2. Concept de risque cardiovasculaire  

a. Les facteurs de risque cardiovasculaire 

Les maladies cardiovasculaires constituent une cause majeure de mortalité et de 

maladie dans le monde, malgré une amélioration de leur prise en charge au cours de ces 

dernières années (34,35). Elles constituent un ensemble de troubles affectant le cœur et les 

artères. La lésion élémentaire à l’origine de la grande majorité des maladies cardiovasculaires 

est l’athérome. Sa formation résulte de l’accumulation de lipides et de remaniements 

inflammatoires de la paroi des artères, entrainant une sténose artérielle et d’autres 

complications, directement responsables de l’événement cardiovasculaire (36). Les 

principales maladies liées aux plaques d’athéromes sont : les cardiopathies coronariennes, les 

maladies cérébrales vasculaires et les artériopathies périphériques.  

Comme il s’agit d’une problématique multifactorielle, on ne s’attend pas à trouver un 

facteur étiologique principal, mais une multitude de facteurs susceptibles d’augmenter le 

risque de maladie coronaire. Il est ainsi possible de prévenir des maladies cardiovasculaires en 

prenant en charge ces facteurs de risque. 

Dans les maladies cardiovasculaires, plusieurs facteurs de risque traditionnels ont été 

identifiés (figure 1) (37). Parmi les facteurs de risque non modifiables on retient l’âge et le 

sexe (supérieur à 50 ans chez la femme et 60 ans chez l’homme) et les antécédents familiaux 

cardiovasculaires de 1er degré (infarctus du myocarde ou mort subite du père ou d’un frère 

avant 55 ans, ou de la mère ou d’une sœur avant 65 ans ; un accident vasculaire cérébral 

(AVC) d’un parent proche avant 45 ans).  

Parmi les facteurs de risque modifiables on retient le tabagisme, le diabète, le 

surpoids/ l’obésité, l’hypertension artérielle, l’hypercholestérolémie, la sédentarité et le stress 

psychosocial (38). La pression artérielle systolique et le taux de LDL représentent à eux deux, 

deux tiers du risque de maladie cardiovasculaire (39,40). D’ailleurs, une étude récente a 

montré que le prise en charge en prévention primaire de ces 2 facteurs de risque pouvait 

réduire significativement le taux d’événements cardiovasculaires (41). 
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Figure 1. Les facteurs de risque cardiovasculaires- ameli.fr 

 

 

A ces facteurs de risque traditionnels, se sont récemment ajoutées certaines maladies 

inflammatoires chroniques, dont la PR, associées à une augmentation de la morbi-mortalité 

cardiovasculaire. Les britanniques ont intégré la PR aux facteurs de risque cardiovasculaire 

utiles à l’évaluation du risque cardiovasculaire dans la formule QRISK2 (42).  

b. L’évaluation du risque cardiovasculaire 

Le dépistage en prévention primaire des sujets à risque de maladies cardiovasculaires, 

repose sur l’estimation du risque cardiovasculaire L’évaluation du risque cardiovasculaire 

passe par la création d’équations à la base d’algorithme de prévision. Ces algorithmes de 

prévision estiment la probabilité de développer un évènement cardiovasculaire sur une 

période de temps en fonction des facteurs de risque. L’intérêt étant de pouvoir les utiliser 

simplement en pratique quotidienne.   

L’étude de Framingham a marqué l’histoire de la médecine et restera une référence 

pour l’évaluation du risque en cardiologie (43). Cette étude de cohorte a débuté en 1948 avec 

l’inclusion de 5902 hommes et femmes, a permis l’élaboration de la formule de Framingham 

encore utilisée de nos jours (44). Celle-ci permet de prédire des évènements cardiovasculaires 

globaux à 10 ans : le décès cardiovasculaire, l’évènement coronarien, l’AVC, l’insuffisance 

cardiaque et la claudication intermittente des membres inférieurs. Mais l’utilisation de cette 

table est difficile en dehors de sa population d’origine. Ainsi, d’autres formules prédisant les 
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événements cardiovasculaires ont vu le jour dans le monde (Tableau 1). Cependant toutes les 

formules de risque ne prédisent pas le même type d’événements cardiovasculaires. En effet, 

l’utilisation d’une formule qui prédit un évènement cardiovasculaire, n’a pas le même sens 

clinique qu’une formule prédisant un décès cardiovasculaire (Tableau 1). 

 

 

Tableau 1.  Principaux scores de prédiction cardiovasculaire (45) 

	 SCORE	(46)	 QRISK2	(42)	 REYNOLDS	(47,48)	

Données	 12	études	de	cohortes	
provenant	de	11	pays	

européens	

Base	de	données	
QRESEARCH	

Essais	contrôlés	
randomisés	:	Women’s	
Health	Study	(Femme)	;	
Physician’s	Health	Study	

(Homme)	
	

Type	de	population	 Echantillons	aléatoires	de	
populations	générales	ainsi	

que	des	cohortes	de	
médecine	du	travail	

Données	recueillies	dans	les	
cabinets	de	médecine	

générale	

Employées	des	services	de	
santé	pour	les	femmes	;	

Médecins	volontaires	pour	
les	hommes	

Données	de	base	 1972-1991	 1993-2008	 Femmes	:	1993-1996	
Hommes	:	1997	

Taille	de	l’échantillon	 88080	femmes		
et	117098	hommes	

2,29	millions	 24558	femmes		
et	10724	hommes	

Evènements	prédits	 Décès	d’origine	
cardiovasculaire	à	10	ans	

Décès	cardiovasculaire,	
événements	coronaires,	

AVC	et	AIT	

Décès	cardiovasculaire,	
infarctus	du	myocarde,	AVC	

et	revascularisation	
	

Ages	étudiés	 40-65	ans	 35-74	ans	 45-80	ans	
Recommandations	par	les	

sociétés	savantes	
Recommandations	de	la	
Société	Européenne	de	

Cardiologie	

Recommandations	du	NICE	 Non	

Variables	 Sexe,	âge,	cholestérol	total	
ou	rapport	cholestérol	
total/HDLc,	pression	
artérielle	systolique,	

tabagisme	

Sexe,	âge,	rapport	
cholestérol	total/HDLc,	

pression	artérielle	
systolique,	tabagisme,	
diabète,	indicateur	de	
pauvreté,	antécédents	

familiaux,	IMC,	traitement	
hypotenseur,	

caractéristiques	ethniques,	
fibrillation	auriculaire,	

polyarthrite	rhumatoïde	et	
maladie	rénale	

Sexe,	âge,	pression	
artérielle	systolique,	

tabagisme,	CRP	
ultrasensible,	cholestérol	
total,	HDLc,	antécédents	
familiaux	d’infarctus	du	
myocarde	prématuré	
(<60ans)	et	HbA1c	si	le	
patient	est	diabétique	

AVC : accident vasculaire cérébral ; AIT : accident ischémique transitoire : NICE : National Institute for Health 
and Care Excellence ; HDLc: high density lipoprotein cholesterol; IMC: indice de masse corporelle; CRP: 
protéine C réactive. 
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i. Equation européenne SCORE  

Les nouvelles recommandations de la société européennes de cardiologie sur la 

prévention des maladies cardiovasculaires (49) et la HAS (50), nous incitent à estimer le 

risque cardiovasculaire en prévention primaire, en utilisant SCORE (46). Il en existe deux 

versions, une pour les pays à risque élevé et l’autre pour les pays à risque faible, dont la 

France. SCORE est utilisable entre 40 et 65 ans en prévention primaire et permet de prédire la 

mortalité cardiovasculaire à 10 ans. L’équation prend en compte les variables suivantes : sexe, 

âge, cholestérol total, pression artérielle systolique et tabagisme (Annexe 2). En fonction de 

ces variables, le risque cardiovasculaire est classé en 4 grandes catégories : très haut risque, 

haut risque, risque modéré et bas risque (figure 2). Les patients en prévention secondaire sont 

directement classés à très haut risque, au même titre que ceux affectés d’un diabète avec 

atteinte d’un organe cible ou d’une insuffisance rénale modérée à sévère. Par ailleurs, les 

nouvelles recommandations européennes sur la prise en charge des dyslipidémies (51), 

définissent une cible thérapeutique de LDL-cholestérol en fonction du niveau de risque 

cardiovasculaire issu de l’équation SCORE (figure 3).  

En février 2017, la HAS a émis des recommandations sur la stratégie de prise en 

charge des dyslipidémies (52). La principale différence avec les recommandations 

européennes repose sur la valeur cible de LDLc à appliquer selon le niveau de risque 

cardiovasculaire pour les risques faibles et modérés (figure 4). 

 
 
Figure 2. Catégories de risque cardiovasculaire selon SCORE. Réalités Cardiologiques# 
279-Septembre 2011-Cahier 1 
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Figure 3. Recommandations européennes : Cible thérapeutique de LDLc selon la catégorie 
du risque cardiovasculaire avec SCORE. Réalités Cardiologiques# 279-Septembre 2011-
Cahier 1 
 

 
 
 
 
 
 
 
Figure 4. Recommandation HAS 2017 : niveau de risque cardiovasculaire et LDLc cible. 
Has-sante.fr  (52)  
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ii. Formule de risque cardiovasculaire anglaise QRISK2 

Les dernières recommandations anglaise du NICE (National Institute for Health and 

Care Excellence) datant de 2015, utilisent cette formule de risque dans l’évaluation du risque 

cardiovasculaire (53). QRISK2 est utilisable entre 25 et 84 ans chez les patients en prévention 

primaire et permet d’estimer à 10 ans la survenue d’un évènement cardiovasculaire (42). Son 

utilisation se fait via un outil sur internet (Annexe 3), prenant en compte les variables 

suivantes : le sexe, l’âge (25-84 ans), l’origine ethnique, la pression artérielle systolique, le 

statut tabagique, le diabète, les antécédents familiaux cardiovasculaires, l’IMC, le rapport 

cholestérol total/HDLc. Cette formule prend également en compte l’existence de maladies 

chroniques tels que l’insuffisance rénale chronique, la fibrillation auriculaire, le traitement 

pour HTA, le diabète et l’existence d’une PR. Dans ces recommandations, l’introduction d’un 

traitement hypolipémiant est systématique chez les patients ayant un risque supérieur ou égal 

à 10% de développer un évènement cardiovasculaire. 

 

iii. Formule de risque cardiovasculaire REYNOLDS 

Le score REYNOLDS a été développé en 2007 chez la femme, puis en 2008 chez 

l’homme, à partir d’un large échantillon de professionnels de santé d’Amérique du Nord 

(47,48). Son utilisation est possible entre 45 et 80 ans et permet d’estimer à 10 ans la 

survenue d’un évènement cardiovasculaire dont la mortalité. Son modèle prend en compte les 

variables suivantes : sexe, âge, pression artérielle systolique, tabagisme, CRP ultrasensible, 

cholestérol total et HDL, les antécédents familiaux cardiovasculaires et l’hémoglobine 

glyquée si le patient est diabétique.  

 

3. Morbi-mortalité cardiovasculaire au cours du rhumatisme psoriasique 

De nombreuses études montrent une augmentation de la morbidité cardiovasculaire au 

cours du RP. Comparativement à la population générale, plusieurs études observationnelles 

révèlent un risque accru d’infarctus du myocarde, d’angor, d’accident vasculaire cérébral 

ainsi qu’une prévalence augmentée d’hypertension artérielle, de diabète de type 2 et de 

dyslipidémie (54–56). Une méta-analyse récente révèle une augmentation de 55% de 

l’incidence des évènements cardiovasculaires au cours du RP par rapport à la population 

générale (57). Cette même méta-analyse rapporte une augmentation significative de 68% 

d’infarctus du myocarde, de 22% d’AVC et de 32% d’insuffisance cardiaque (57) (Tableau 

2).  
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Une augmentation de la mortalité d’origine cardiovasculaire est également rapportée 

dans la littérature, même si son amplitude semble plus faible et non significative dans la 

population RP par rapport à la population générale, avec un risque relatif de 1,09 (0,91-1,32) 

(58) et de 1,22 (0,89-1,63) (59).  

A l’instar du RP, la morbi-mortalité cardiovasculaire au cours de la PR est très bien 

établie. Une méta-analyse met en évidence une surmortalité cardiovasculaire de 50% par 

rapport à la population générale (60). Par ailleurs, le risque d’évènements cardiovasculaire 

majeur dans la population PR était plus élevé que celui calculé dans la population témoin dans 

une étude de cohorte anglaise (61). Le Hazard ratio allant de 1.39 (IC 95% : 1.28-1.50) à 1.58 

(IC95% : 1.46-1.70) selon que les patients étaient respectivement non traités ou traités. 

La meilleure façon de prévenir l’incidence de maladies cardiovasculaires est d’agir sur 

les facteurs de risque traditionnels. L’EULAR recommande le contrôle des facteurs de risque 

modifiables, et notamment la prise en charge des dyslipidémies. Le contrôle du LDLc est 

d’autant plus important qu’une étude contrôlée récente, non encore publiée, a démontré que 

l’utilisation d’atorvastatine dans la PR, diminue non seulement le taux de LDLc, mais surtout 

le risque d’évènement cardiovasculaire majeur  (62,63).  

 Une étude de cohorte présentée au congrès de l’ACR 2016, révèle une baisse de 33% 

de la mortalité d’origine cardiovasculaire chez des patients atteints de RP et de SA traités par 

statine, comparativement à ceux sans statine (64). Les résultats concernant la cohorte de 

patients atteints de SA ont récemment été publiés, confirmant une diminution de la mortalité 

chez ceux ayant initié un traitement par statine comparativement à ceux n’en ayant pas initié 

(65)  

En rhumatologie, on peut également diminuer l’incidence des maladies 

cardiovasculaires au cours des rhumatismes inflammatoires grâce au contrôle de l’activité de 

la maladie et de l’inflammation systémique résultant de l’introduction des traitements de fond 

tels que le méthotrexate ou les anti-TNF. Une méta analyse de 2015, montrait une diminution 

significative de 25% des événements cardiovasculaires au cours du RP avec les traitements 

systémiques (66). Dans la PR, cette même étude montrait une baisse d’événements 

athérothrombotique de 30% avec un traitement par anti-TNF et de 28% avec un traitement par 

méthotrexate (66).  
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Tableau 2. Sur-risque des maladies cardiovasculaires au cours du RP par rapport à la 

population générale. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HR : Hazard ratio ; RR : risque relatif ; OR : odds ratio ; AVC : accident vasculaire cérébral ; HTA : 

hypertension artérielle. 

 

II. Objectifs 

L’augmentation de la morbi-mortalité cardiovasculaire au cours du RP impose une 

évaluation individuelle du risque cardiovasculaire et une prise en charge rigoureuse des 

facteurs de risque cardiovasculaire modifiables.  

Ceci nous a conduits à réaliser cette étude dont les objectifs sont triples : 

- Comparer la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire et des évènements 

athérothrombotiques dans une population de patients atteints d’un RP (cas) 

comparativement à des témoins issus de la population générale. 

- Comparer les niveaux de risque cardiovasculaire des cas et des témoins en utilisant 

les formules SCORE, QRISK2 et REYNOLDS, en intégrant ou non un facteur 

correctif prenant en compte le sur-risque imputable au RP pour les formules 

SCORE et QRISK2. 

- Comparer les proportions de cas et de témoins atteignant la cible thérapeutique de 

LDLc en fonction du niveau de risque cardiovasculaire issu de l’équation SCORE 

et les proportions de cas et de témoins traités par statine selon les 

recommandations NICE. 

 

 

Facteurs de risque 

cardiovasculaires 

Risque par rapport à la population générale 

Evènements cardiovasculaires 

(61)     

Avec DMARD : HR 1.17 (0.95-1.46) 

Sans DMARD : HR 1.24 (1.03-1.49) 

Infarctus du myocarde (57)    RR : 1.57 (1.19-2.06) 

AVC (57)    RR : 1.38 (1.25-1.52) 

Insuffisance cardiaque (57)    OR : 1.31 (1.11-1.55) 

HTA (67)      OR : 3.37 (1.68-6.72) 

Hypercholestérolémie (54)    RR : 1.2 (1.1-1.3) 

Diabète type 2 (67)     OR : 9.27 (2.09-41.09) 
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III. Matériels et méthodes 

1. Type d’étude 

Étude observationnelle transversale cas-témoins monocentrique en soins courants. 

 

2. Populations de l’étude 

Les cas ont été inclus entre mars 2016 et janvier 2017, parmi les patients âgés de 25 à 

85 ans, atteints d’un RP selon les critères CASPAR (32), vus en consultation ou en 

hospitalisation au sein du centre de rhumatologie du centre hospitalier universitaire de 

Toulouse Purpan. Pour être inclus ils devaient signer un formulaire de consentement de 

participation à cette étude après avoir été informés sur ses objectifs et son déroulement. 

Étaient exclus les majeurs protégés (sous curatelle ou tutelle), et les majeurs hors d’état 

d’exprimer leur consentement. 

Les témoins étaient extraits de l’étude MONALISA (MOnitoring NAtionaL du rISque 

Artériel) (68) dont l’objectif principal était d’estimer la prévalence des facteurs de risque 

cardiovasculaire parmi la population âgée de 35 à 74 ans de trois régions françaises : la 

communauté urbaine de Lille, le département du Bas-Rhin et le département de la Haute-

Garonne. Les objectifs secondaires de l’étude MONALISA étaient 1) d’estimer la fréquence 

de l’association de plusieurs facteurs de risque chez un même individu, 2) de décrire les 

modalités de prise en charge et le contrôle des facteurs de risque dans la population, 3) de 

comparer la prévalence des facteurs de risque entre les régions et en analyser l’évolution 

depuis la dernière enquête de population française. Il s’agissait d’une enquête transversale, 

multicentrique, réalisée sur un échantillon aléatoire obtenu par tirage au sort parmi la 

population dans le but d’obtenir un échantillon représentatif des régions étudiées. 

 

3. Méthodologie de recueil des données et définitions 

L’évaluation des cas comprenait un interrogatoire, un examen physique et un 

prélèvement sanguin en laboratoire.  

L’évaluation consistait en un questionnaire standardisé, comprenant deux parties : une 

partie traitait des caractéristiques du RP et l’autre des facteurs de risque cardiovasculaire du 

patient (Annexe 4). Le questionnaire était complété par des rhumatologues en possession du 

dossier médical papier et informatisé.  

Concernant les caractéristiques du RP, les éléments cliniques recueillis étaient ceux 

des critères CASPAR, la présence d’ACPA, ainsi que les traitements : AINS, csDMARD, 
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bDMARD ou corticothérapie générale.  

Les facteurs de risque cardiovasculaire recueillis comportaient la recherche 

d’antécédents familiaux de 1er degré d’infarctus du myocarde ou de mort subite avec 55 ans 

chez l’homme ou 65 ans chez la femme ; la recherche d’un diabète de type 1 ou type 2, sa 

durée d’évolution en année et son traitement spécifique ; la consommation de tabac actuelle 

ou passée, avec la date d’arrêt, ainsi que le nombre de paquet-année ; la recherche d’une 

hypertension artérielle et son traitement.  

La recherche à l’interrogatoire et dans le dossier médical d’évènements 

cardiovasculaires personnels présents ou passés, ainsi qu’un traitement par anti-agrégeant 

plaquettaire, anticoagulant, bétabloquant, inhibiteur de l’enzyme de conversion ou par ARA2 

; la recherche à l’interrogatoire de dyslipidémie connue ou d’un traitement hypolipémiant. 

La mesure de la pression artérielle systolique et diastolique était faite après 5 minutes 

de repos, à 2 reprises espacées de 5 minutes, en position assise ou allongée, à l’aide d’un 

brassard automatisé. La pression artérielle la plus haute était retenue. 

Les mesures anthropométriques comportaient le poids en kilogramme et la taille en 

centimètres permettant le calcul de l’indice de masse corporelle ; le tour de taille à mi-

distance entre la dernière cote et la crête iliaque. 

L’évaluation biologique consistait au dosage dans le laboratoire d’analyses médicales 

habituelles du patient : de la glycémie à jeun, de la protéine C réactive, de la vitesse de 

sédimentation, de la créatinémie avec le débit de filtration glomérulaire, du cholestérol total, 

du HDL cholestérol et des triglycérides. Le LDLc a été calculé par la formule de Friedewald. 

Une HTA était définie soit par une HTA personnel connue, soit par la prise d’un 

traitement spécifique ou par une pression artérielle supérieure ou égale à 140/90 mmHg. Un 

diabète était défini soit par un diabète type 1 ou 2 personnel connu ou par la prise d’un 

traitement spécifique. Une dyslipidémie était définie soit par une dyslipidémie personnelle 

connue, soit par la prise d’un traitement spécifique ou par un dosage biologique supérieur à la 

norme de laboratoire. Un syndrome métabolique était défini selon les critères de la National 

Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III) (69).  

Les données issues de l’évaluation clinique et biologique étaient saisies dans une base 

de données informatisée, anonymisées et stockées dans l’unité de recherche du centre de 

rhumatologie.  
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4. Outils d’évaluation du risque cardiovasculaire 

Le calcul du risque cardiovasculaire a été faits en utilisant les formules de calculs 

issues des articles dédiés à SCORE et à REYNOLDS (46–48). 

Le calcul du risque cardiovasculaire des cas selon la formule SCORE, a été fait en 

appliquant ou non le facteur multiplicateur 1,5 recommandé par l’EULAR chez les patients 

atteints de PR (70). Les résultats obtenus ont été respectivement nommés SCORE-RP et 

SCORE. 

La formule permettant le calcul des risques cardiovasculaire n’étant pas publiée dans 

les articles dédiés au QRISK2, le calcul a été réalisé à l’aide du calculateur disponible sur le 

site https://www.qrisk.org/2016/. Le calcul a été fait 2 fois pour chaque cas. Le calcul du 

risque cardiovasculaire des cas a été fait en appliquant ou non le facteur de risque nommé 

« rheumatoid arthritis » du calculateur. Les résultats obtenus ont été respectivement nommés 

QRISK2-RP et QRISK2.  

 

5. Appariement des cas et des témoins 

L’appariement a été réalisé en ne conservant que les sujets résidant dans la région de 

la Haute-Garonne pour correspondre parfaitement à l’origine géographique des patients suivis 

dans le centre de rhumatologie. Les témoins ont été appariés aux patients selon un ratio 2 :1. 

Ils ont été appariés sur le genre et l’âge (± 2 ans). L’ordre du premier et second témoin a été 

réalisé au hasard. Lorsque pour un patient donné plus de deux témoins vérifiaient les 

conditions d’appariement une sélection aléatoire a été pratiquée pour conserver uniquement 

deux témoins. Aucun sujet de l’échantillon de la population témoin n’a été exclu en raison 

d’antécédents personnels de pathologies cardiovasculaires, métaboliques, inflammatoires ou 

autres parce que l’objectif premier de la présente étude était de comparer le niveau des 

facteurs de risque cardiovasculaire de patients atteint d’un RP à celui de la population 

générale à laquelle ils appartiennent. 

Seulement 8 cas avaient mois de 35 ans ou plus de 74 ans. Ils ont été appariés avec les 

plus jeunes ou les plus vieux individus de la population des témoins. 

 

6. Méthodes statistiques 

  L’analyse univariée comporte le descriptif des cas et des témoins et les niveaux des 

facteurs de risque cardiovasculaire par des mesures de tendance centrale (moyenne 

arithmétique), des mesures de dispersion (valeurs extrêmes, écart-type) pour les variables 

quantitatives et l’étude des distributions de fréquences pour les variables catégorielles. 
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L’homoscédasticité et la normalité des résidus standardisés de chaque variable quantitative 

ont été vérifiées. Elle a montré qu’une transformation logarithmique des variables 

triglycérides, pression artérielle systolique, glycémie et CRP était nécessaire pour approcher 

une distribution normale et stabiliser les variances. 

L’analyse bivariée a tenu compte de l’existence de l’appariement entre cas et témoins 

et du fait que deux témoins ont été appariés à chaque cas. Un échantillon apparié peut être 

considéré comme un échantillon stratifié à l’extrême, chaque strate étant constituée des sujets 

d’une même paire. Les estimations classiques peuvent alors être biaisées du fait du nombre 

très élevé de strates.   

Ainsi, s’agissant de la comparaison de variables catégorielles entre cas et témoins, la 

régression logistique conditionnelle a été utilisée pour tester les différences. L’analyse à l'aide 

d'une stratification par rapport à une analyse à l'aide d'un simple ajustement donne 

généralement plus de puissance à cette analyse. Les strates (paire constituée de 1 cas avec 2 

témoins) sont construites pour avoir des groupes d'individus homogènes et donc comparables, 

ceci laissant moins de place au hasard de détecter des différences fortuites. 

S’agissant de la comparaison de variables quantitatives il a également été tenu compte de 

l’appariement de deux témoins à chaque cas. Par définition nous avons considéré que les 

observations d’un même couple n’étaient pas indépendantes. De ce fait nous avons utilisé des 

modèles linéaires mixtes pour tester la différence entre malades et témoins en considérant le 

couple (1 cas - 2 témoins) comme variable aléatoire. Les différents scores de risque calculés 

ont été représentés graphiquement pour les malades et les témoins selon leur distribution en 

déciles et en fonction des fréquences cumulées. 

Le seuil de signification retenu a été de 0.05. 

Les analyses ont été réalisées à l’aide du logiciel SAS version 9.4 (SAS Institute Inc., 

Cary.N.C) 

 

7. Comité éthique 

Cette étude a été approuvée pour le comité d’éthique de la recherche des hôpitaux de 

Toulouse (n°07-0316). 
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IV. Résultats 

 
1. Principales caractéristiques cliniques, biologiques et métaboliques et 

prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire chez les cas et les témoins 

(tableau 3) 

Les principales caractéristiques cliniques, biologiques et métaboliques des 207 cas et 

des 414 témoins sont présentés dans le tableau 3 : moyenne (écart type) d’âge de 54.7 (11.4) 

années, 48.3% de femmes, durée moyenne (écart type) d’évolution du RP de 11.9 (8.5) 

années. 

Comparativement aux témoins, on observait chez les patients atteints de RP une 

augmentation statistiquement significative : de l’IMC (26.6±4.9 vs 25.2±4.0, p<0.001), de la 

pression artérielle systolique en mmHg (134±15 vs 129±22, p<0.001), du taux de 

triglycérides en g/l (1.24±0.72 vs 1.06±0.63, p<0.001), du taux de CRP en mg/l (7.0±14.4 vs 

1.8±1.9, p<0.001), de la prévalence de l’HTA (34.4 vs 26.3, p=0.03), de la prévalence du 

tabagisme (58 vs 51.9, p=0.04), de la prévalence d’un syndrome métabolique (28.4% vs 11.6, 

p=0.001), ainsi qu’une augmentation non statistiquement significative de la prévalence du 

diabète (12.1 vs 7.7, p=0.09). 

Comparativement aux témoins, on observait chez les patients atteints de RP une 

diminution statistiquement significative : du taux de LDLc en g/l (1.26±0.38 vs 1.43±0.35, 

p<0.001), du taux de HDLc en g/l (0.54±0.14 vs 0.59±0.14, p<0.001), du taux de cholestérol 

total en g/l (2.04±0.43 vs 2.23±0.38, p<0.001), de la créatininémie en µmol/l (73.4±17.7 vs 

86.5±14.9, p<0.001) et de la prévalence de la dyslipidémie (25.1 vs 42, p=0.001). 
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Tableau 3. Tableaux des caractéristiques des RP et des témoins appariés sur l'âge et le sexe. 
	 RP	 	 Témoins	 	

	 n=207	 	 n=414	 p	

Age,	année,	moyenne	(SD)	 54.7	(11.4)	 	 54.8	(10.7)	 0.60	

Femme,	n	(%)	 100	(48.3)	 	 200	(48.3)	 	

Durée	d’évolution	de	la	maladie,	année,	moyenne	(SD)	 11.9	(8.5)	 	 NA	 	

IMC,	kg/cm2,	moyenne	(SD)	 26.6	(4.9)	 	 25.2	(4)	 0.001	

Pression	artérielle	systolique,	mmHg,	moyenne	(SD)	 134	(15)	 	 129	(22)	 0.001	

Pression	artérielle	diastolique,	mmHg,	moyenne	(SD)	 79	(11)	 	 80	(12)	 0.27	

Triglycérides,	g/l,	moyenne	(SD)	 1.24	(0.72)	 	 1.06	(0.63)	 0.001	

LDLc,	g/l,	moyenne	(SD)	 1.26	(0.38)	 	 1.43	(0.35)	 0.001	

HDLc,	g/l,	moyenne	(SD)	 0.54	(0.14)	 	 0.59	(0.14)	 0.001	

Cholestérol	total,	g/l,	moyenne	(SD)	 2.04	(0.43)	 	 2.23	(0.38)	 0.001	

Glycémie,	g/l,	moyenne	(SD)	 1.00	(0.28)	 	 0.99	(0.17)	 0.65	

CRP,	mg/l,	moyenne	(SD)	 7.0	(14.4)	 	 1.8	(1.9)	 0.001	

Créatinine,	µmol/l,	moyenne	(SD)	 73.4	(17.7)	 	 86.5	(14.9)	 0.001	

Clairance	de	la	créatinine	MDRD,	ml/min/m2,	

moyenne	(SD)	
91.9	(18.9)	 	 88.3	(17.7)	 0.03	

HTA,	n	(%)	 71	(34.4)	 	 109	(26.3)	 0.03	

Traitement,	n	(%)	 64	(30.9)	 	 73	(17.6)	 0.001	

Diabète	1	ou	2,	n	(%)	 25	(12.1)	 	 32	(7.7)	 0.09	

Traitement,	n	(%)	 24	(11.6)	 	 24	(5.8)	 0.02	

Dyslipidémie,	n	(%)	 52	(25.1)	 	 174	(42.0)	 0.001	

Traitement,	n	(%)	 30	(14,4)	 	 93	(22.5)	 0.14	

Tabagisme	 	 	 	 0.04	

Jamais,	n	(%)	 87	(42.0)	 	 199	(48.1)	 	

Actuel,	n	(%)	 50	(24.2)	 	 66	(15.9)	 	

Passé,	n	(%)	 70	(33.8)	 	 149	(36.0)	 	

Syndrome	métabolique,	n	(%)	 59	(28.4)	 	 48	(11.6)	 0.001	

Antécédents	familiaux	CV,	n	(%)	 29	(14.0)	 	 65	(15.7)	 0.57	

AINS,	n	(%)	 87	(42.2)	 	 26	(6.3)	 0.001	

Corticothérapie,	n	(%)	 20	(9.7)	 	 7	(1.7)	 0.001	

csDMARD,	n	(%)	 112	(54.1)	 	 0	(0)	 	

bDMARD,	n	(%)	 137	(66.2)	 	 0	(0)	 	

Aucun	traitement	à	visée	rhumatologique,	n	(%)	 9	(4.3)	 	 382	(92.3)	 	

Antiagrégant	plaquettaire,	n	(%)	 17	(8.2)	 	 24	(5.8)	 0.23	

Anticoagulant,	n	(%)	 7	(3.4)	 	 2	(0.5)	 0.02	

B-bloquant,	n	(%)	 27	(13.0)	 	 35	(8.5)	 0.07	

IEC/ARA2,	n	(%)	 39	(18.8)	 	 45	(10.9)	 0.005	

RP : rhumatisme psoriasique; NA : non applicable; IMC : indice de masse corporelle; LDLc : low density lipoprotein cholesterol; HDLc : high density 
lipoprotein cholesterol; CRP : C-protéine réactive; MDRD : modification of diet in renal disease; HTA : hypertension artérielle; AINS : anti-
inflammatoire non stéroïdien; csDMARD : conventional synthetic Disease Modifying Anti-Rheumatic Drug; bDMARD : biological DMARD ; IEC : 
inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste des récepteurs de l'angiotensine-2 ; SD : écart-type. 
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2. Prévalence des évènements athérothrombotiques chez les cas et les témoins 

(tableau 4) 

Comparativement aux témoins, on observait chez les patients atteints de RP une 

augmentation non statistiquement significative de la prévalence d’IDM (5.8% vs 2.9%, 

p=0.08), d’AVC (2.4% vs 1%, p=0.18) et d’AOMI (1.5% vs 0.5%, p=0.23), avec une 

augmentation statistiquement significative de la prévalence de l’ensemble des évènements 

cardiovasculaires athérothrombotiques (8.7% contre 4.1%, p=0.03). 

 

Tableau 4. Prévalence des événements cardiovasculaires des patients RP comparé aux 

témoins 

 

	 RP	 	 Témoins	 	

	 n=207	 	 n=414	 p	

IDM,	n	(%)	 12	(5.8)	 	 12	(2.9)	 0.08	

AVC,	n	(%)	 5	(2.4)	 	 4	(1.0)	 0.18	

AOMI,	n	(%)	 3	(1.5)	 	 2	(0.5)	 0.23	

Evènements	cardiovasculaires	

athérothrombotiques,	n	(%)	
18	(8.7)	 	 17	(4.1)	 0.03	

IDM : infarctus du myocarde ; AVC : accident vasculaire cérébrale ; AOMI : artériopathie oblitérante des 
membres inférieurs 
 

 

3. Comparaison des niveaux de risque cardiovasculaire des cas et des témoins 

L’évaluation du niveau de risque cardiovasculaire a été faite à l’aide de 3 équations : 

SCORE, QRISK2 et REYNOLDS.  

 

Estimation et comparaison du risque cardiovasculaire avec l’équation SCORE (tableaux 5 

et 6) 

 L’estimation du risque cardiovasculaire a été faite sur l’ensemble de la population des 

cas (n=201) et des témoins (n=402), en appliquant (SCORE-RP) ou non (SCORE) le facteur 

multiplicateur 1,5 recommandé par l’EULAR aux patients atteints de RP (70) (tableau 5).  
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L’estimation du risque a été restreinte à la population des cas (n=145) et des témoins (n=286) 

âgés entre 40 et 65 ans en appliquant (SCORE-RP) ou non (SCORE) le facteur multiplicateur 

1,5 recommandé par l’EULAR (70) (tableau 6).  

Ces analyses révèlent un sur-risque de mortalité cardiovasculaire globale à 10 ans chez 

les patients atteints de RP par rapport aux témoins, que ce soit sur l’ensemble de la population 

ou sur la population des 40-65 ans, qu’on applique (SCORE-RP) ou non (SCORE) aux 

patients atteints de RP le facteur multiplicateur 1,5 recommandé par l’EULAR pour les 

patients atteints de PR. 

Les figures 5 et 6 sont des représentations graphiques par décile de niveau de risque 

CV pour SCORE et SCORE-RP. 

 

 

Tableau 5. Niveaux de risque cardiovasculaire selon l’équation SCORE, en appliquant 

(SCORE-RP) ou non (SCORE) aux patients atteints de RP le facteur multiplicateur 1,5 

recommandé par l’EULAR pour les patients atteints de PR (ensemble de la population) 

 

 

 

 

RP 

n= 201 

% 

Témoins 

n=402 

% 

 

 

p 

 

SCORE 

Bas < 1 % 

Intermédiaire 1-4 % 

Haut 5-9 % 

Très haut ≥ 10 % 

 

SCORE-RP 

Bas < 1 % 

Intermédiaire 1-4 % 

Haut 5-9 % 

Très haut ≥ 10 % 

 

 

24.4 

36.3 

13.9 

25.4 

 

 

24.4 

30.4 

17.9 

27.4 

 

 

30.7 

39 

16.6 

13.7 

 

 

30.7 

39 

16.6 

13.7 

 

0.002 

 

 

 

 

 

0.001 
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Tableau 6. Niveaux de risque cardiovasculaire selon l’équation SCORE, en appliquant 

(SCORE-RP) ou non (SCORE) aux patients atteints de RP le facteur multiplicateur 1,5 

recommandé par l’EULAR pour les patients atteints de PR (population 40-65 ans) 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5. Représentation graphique de la distribution des niveaux de risque cardiovasculaire 
pour les cas et les témoins avec SCORE, exprimés en déciles.  
 

 

Les témoins sont surreprésentés dans les premiers déciles de la distribution de SCORE 
(déciles 1-3 et 4-6), alors que les cas sont surreprésentés dans les derniers déciles de la 
distribution de SCORE (déciles 9-10).  

 

 

 

RP 

n= 145 

% 

Témoins 

n=286 

% 

 

 

p 

  

SCORE 

Bas < 1 % 

Intermédiaire 1-4 % 

Haut 5-9 % 

Très haut ≥ 10 % 

 

SCORE-RP 

Bas < 1 % 

Intermédiaire 1-4 % 

Haut 5-9 % 

Très haut ≥ 10 % 

 

 

21.4 

43.4 

14.5 

20.7 

 

 

21.4 

37.9 

20 

20.7 

 

 

31.5 

46.5 

12.6 

9.4 

 

 

31.5 

46.5 

12.6 

9.4 

 

0.002 

 

 

 

 

 

0.001 
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Figure 6. Représentation graphique de la distribution des niveaux de risque cardiovasculaire 
pour les cas et les témoins avec SCORE-RP, exprimés en déciles. 
 

 

Les témoins sont surreprésentés dans les premiers déciles de la distribution de SCORE-RP 
(déciles 1-3, 4-6 et 7), alors que les cas sont surreprésentés dans les derniers déciles de la 
distribution de SCORE-RP (déciles 8-10).  
 

 

 

Estimation et comparaison du risque cardiovasculaire avec la formule QRISK2 (tableau 7) 

L’estimation du risque cardiovasculaire a été faite sur l’ensemble de la population des 

cas (n=186) et des témoins (n=397), en appliquant (QRISK2-RP) ou non (QRISK-2) aux 

patients atteints de RP l’item « Rheumatoid arthritis » (tableau 7) 

Avec l’équation QRISK2, on observe un sur-risque significatif de décès et d’événements 

cardiovasculaires chez les cas par rapport aux témoins (p<0.001). La prise en compte du RP 

comme un facteur de risque cardiovasculaire identique à celui de la PR (QRISK2-RP), majore 

de 44.9% à 53.2% la proportion de patients ayant un risque cardiovasculaire QRISK2-RP ≥ 

10%, avec une redistribution des patients vers les catégories ≥ 10%.  

Les figures 7 et 8 sont des représentations graphiques par décile de niveau de risque 

CV pour QRISK2 et QRISK2-RP. 
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Tableau 7. Niveaux de risque cardiovasculaire selon la formule QRISK2, en appliquant 

(QRISK2-RP) ou non (QRISK2) aux patients atteints de RP l’item « Rheumatoid arthritis » 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 7. Représentation graphique de la distribution des niveaux de risque cardiovasculaire 
pour les cas et les témoins avec QRISK2, exprimés en déciles. 

 
Les témoins sont surreprésentés dans les premiers déciles de la distribution de QRISK2 
(déciles 1-5), alors que les cas sont surreprésentés dans les derniers déciles de la distribution 
de QRISK2 (déciles 6-10).  

 

 

 

RP 

n= 186 

% 

Témoins 

n=372 

% 

 

 

p 

  

QRISK2 

< 5 % 

5-9 % 

10-19 % 

≥ 20 % 

 

QRISK2-RP 

< 5 % 

5-9 % 

10-19 % 

≥ 20 % 

 

 

 

35.1 

20 

26 

18.9 

 

 

29 

17.7 

24.7 

28.5 

 

 

42.8 

23.4 

22.9 

10.8 

 

 

42.8 

23.4 

22.9 

10.8 

 

0.001 

 

 

 

 

 

0.001 
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Figure 8. Représentation graphique de la distribution des niveaux de risque cardiovasculaire 
pour les cas et les témoins avec QRISK2-RP, exprimés en déciles 

 
Les témoins sont surreprésentés dans les premiers déciles de la distribution de QRISK2-RP 
(déciles 1-6), alors que les cas sont surreprésentés dans les derniers déciles de la distribution 
de QRISK2-RP (déciles 7-10).  
 

Estimation et comparaison du risque cardiovasculaire avec le score REYNOLDS  

(Tableau 8) 

 L’estimation du risque cardiovasculaire a été faite sur l’ensemble de la population des 

cas (n=204) et des témoins (n=406). La comparaison des niveaux de risque cardiovasculaire 

avec le score de REYNOLDS révèle un sur-risque significatif d’événements 

cardiovasculaires, chez les patients atteints de RP comparativement aux témoins (p=0.003) 

(tableau 8). La figure 9 représente le niveau de risque CV par décile pour REYNOLDS.  

 

Tableau 8. Niveaux de risque cardiovasculaire selon le score de REYNOLDS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

RP 

n= 204 

% 

Témoins 

n=406 

% 

 

 

p 

  

REYNOLDS 

< 5 % 

5-9 % 

10-19 % 

≥ 20 %  

 

 

49.5 

21.6 

21.6 

7.4 

 

 

60.6 

16 

16 

7.4 

 

0.003 
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 Figure 9. Représentation graphique de la distribution des niveaux de risque cardiovasculaire 

pour les cas et les témoins avec le score de REYNOLDS, exprimés en déciles 

 
Les témoins sont surreprésentés dans les premiers déciles de la distribution du score de 
REYNOLDS (déciles 1-3), alors que les cas sont surreprésentés dans certains des derniers 
déciles de la distribution du score de REYNOLDS (déciles 7 et 9).  
 
 

 

4. Comparaison des proportions de cas et de témoins atteignant la cible 

thérapeutique de LDLc en fonction du niveau de risque cardiovasculaire issu 

de l’équation SCORE selon les recommandations européennes  

(Tableaux 9 et 10). 

 
 L’estimation de l’atteinte de la cible thérapeutique de LDLc a été faite sur l’ensemble 

de la population des cas (n=201) et des témoins (n=410) (tableau 9), ou restreinte à la 

population des cas (n=145) et des témoins (n=286) âgés de 40 à 65 ans (tableau 10) en 

fonction du niveau de risque cardiovasculaire issu de l’équation SCORE en appliquant 

(SCORE-RP) ou non (SCORE) le facteur multiplicateur 1,5 recommandé par l’EULAR aux 

patients atteints de RP (70) . 

 Que ce soit chez les patients atteints de RP ou chez les témoins, on observe une faible 

proportion d’individus atteignant la cible thérapeutique de LDLc, notamment pour les haut et 

très haut niveaux de risque cardiovasculaire selon SCORE, que ce soit sur l’ensemble de la 

population (tableau 9) ou sur la population des 40-65 ans (tableau 10), qu’on applique 

(SCORE-RP) ou non (SCORE) aux patients atteints de RP le facteur multiplicateur 1,5 

recommandé par l’EULAR pour les patients atteints de PR (tableau 9 et 10). 
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Tableau 9. Pourcentage de RP à l’objectif de LDL cible selon les recommandations 

européennes avec SCORE (ensemble de la population) 

 

 

 

 

RP 

n=201 

 

% 

 Témoins 

n=410 

 

% 

 

p 

 

SCORE 

SCORE < 5 % 

LDL<1.15 g/l 

 

SCORE 5-9 % 

LDL< 1 g/l 

 

SCORE ≥ 10 % 

LDL< 0.7 g/l 

 

SCORE-RP 

SCORE < 5 % 

LDL<1.15 g/l 

 

SCORE 5-9 % 

LDL< 1 g/l 

 

SCORE ≥ 10 % 

LDL< 0.7 g/l 

 

 

122 

50 

 

28 

1 

 

51 

7 

 

 

110 

46 

 

36 

3 

 

55 

7 

 

 

 

41 

 

 

3.6 

 

 

13.7 

 

 

 

41.8 

 

 

8.3 

 

 

12.7 

  

 

286 

63 

 

68 

3 

 

56 

2 

 

 

286 

63 

 

68 

3 

 

56 

2 

 

 

 

22 

 

 

4.4 

 

 

3.6 

 

 

 

22 

 

 

4.4 

 

 

3.6 

 

 

 

0.002 

 

 

0.81 

 

 

0.27 

 

 

 

0.002 

 

 

0.84 

 

 

0.27 
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Tableau 10. Pourcentage de RP à l’objectif de LDL cible selon les recommandations 

européennes avec SCORE (population 40 et 65 ans) 

 

 

 

 

RP 

n=145 

 

% 

 Témoins 

n=286 

 

% 

 

p 

 

SCORE 

SCORE < 5 % 

LDL<1.15 g/l 

 

SCORE 5-9 % 

LDL< 1 g/l 

 

SCORE ≥ 10 % 

LDL< 0.7 g/l 

 

SCORE-RP 

SCORE < 5 % 

LDL<1.15 g/l 

 

SCORE 5-9 % 

LDL< 1 g/l 

 

SCORE ≥ 10 % 

LDL< 0.7 g/l 

 

 

94 

39 

 

21 

0 

 

30 

5 

 

 

86 

36 

 

29 

2 

 

30 

5 

 

 

 

41.5 

 

 

0 

 

 

16.7 

 

 

 

41.9 

 

 

6.9 

 

 

16.7 

  

 

223 

36 

 

36 

2 

 

27 

1 

 

 

223 

36 

 

36 

2 

 

27 

1 

 

 

 

16.1 

 

 

5.6 

 

 

3.7 

 

 

 

16.1 

 

 

5.6 

 

 

3.7 

 

 

 

0.001 

 

 

0.99 

 

 

0.99 

 

 

 

0.001 

 

 

0.1 

 

 

0.99 
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5. Comparaison des proportions de cas et de témoins traités par statine en 

fonction du niveau de risque cardiovasculaire issu de l’équation QRISK2 selon 

les recommandations NICE (tableau 11) 

 
 L’estimation de la proportion de cas et de témoins traités par statine selon les 

recommandations NICE, a été faite sur l’ensemble de la population des cas (n=186) et des 

témoins (n=397), en fonction du niveau de risque cardiovasculaire issu de l’équation 

QRISK2, en appliquant (QRISK2-RP) ou non (QRISK-2) aux patients atteints de RP le 

facteur nommé « Rheumatoid arthritis » (tableau 11). 

Que ce soit chez les patients atteints de RP ou chez les témoins, on observe une faible 

proportion d’individus ayant un QRISK2 ≥ 10% traités par statine (recommandations NICE) : 

19/83 (22.9%) RP contre 48/134 (35.8%) témoins (tableau 11). Le score QRISK2-RP ne 

modifie pas ces résultats (tableau 11).  

 

 

Tableau 11. Proportions de cas et de témoins traités par statine en fonction du niveau de 

risque cardiovasculaire issu de l’équation QRISK2 selon les recommandations NICE 

 

 

 

RP 

n=186 

 

% 

 Témoins 

n=397 

 

% 

 

p 

 

QRISK2 

QRISK2 < 10 % 

Statine + 

 

QRISK2 ≥ 10 % 

Statine + 

 

QRISK2-RP 

QRISK2 < 10 % 

Statine + 

 

QRISK2 ≥ 10 % 

Statine + 

 

 

103 

5 

 

83 

19 

 

 

87 

2 

 

99 

22 

 

 

 

4.9 

 

 

22.9 

 

 

 

2.3 

 

 

22.2 

  

 

263 

33 

 

134 

48 

 

 

263 

33 

 

134 

48 

 

 

 

12.6 

 

 

35.8 

 

 

 

12.6 

 

 

35.8 

 

 

 

0.05 

 

 

0.18 

 

 

 

0.008 

 

 

0.18 
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V. Discussion 

1- Synthèse des résultats 

 Cette étude observationnelle transversale cas-témoins monocentrique en soins 

courants révèle une augmentation de la prévalence des principaux facteurs de risque 

cardiovasculaire, excepté une diminution de la prévalence de la dyslipidémie, une 

augmentation de la prévalence du syndrome métabolique, ainsi qu’une augmentation de la 

prévalence des évènements cardiovasculaires athérothrombotiques chez les patients atteints 

d’un RP comparativement aux témoins. Quelle que soit la formule de risque utilisée (SCORE, 

QRISK2 ou REYNOLDS), prenant en compte ou non un facteur correctif lié au surrisque 

cardiovasculaire du RP (SCORE-RP ou QRISK2-RP), on observe une augmentation du 

niveau de risque cardiovasculaire des patients atteints d’un RP comparativement aux témoins. 

Que ce soit chez les patients atteints de RP ou chez les témoins, cette étude révèle des 

proportions très insuffisantes d’individus atteignant l’objectif de LDLc selon le niveau de 

risque cardiovasculaire issu de l’équation SCORE ou d’individus traités par statine selon le 

niveau de risque cardiovasculaire issu de l’équation QRISK2. 

 

2- Discussion des aspects méthodologiques 

Parmi les points forts de notre étude, on peut retenir l’appariement d’1 cas pour 2 

témoins, issus de la région Midi-Pyrénées ; l’utilisation de 3 formules d’évaluation des 

niveaux de risque cardiovasculaire ; l’application de facteurs correctifs aux formules SCORE 

et QRISK2, habituellement réservés aux patients atteints de PR, estimant que le RP était un 

facteur de risque cardiovasculaire à prendre en compte, au même titre que la PR.  

Les limites de notre étude sont le faible nombre de patients inclus dans l’étude cas-

témoins, lié à la courte durée de la période d’inclusion des patients, ainsi qu’au caractère 

monocentrique. Par ailleurs, le recueil des données ayant été établi à l’aide d’un 

questionnaire, qui bien que dirigé par un rhumatologue expérimenté, pouvait être source de 

biais d’informations. Enfin, nous n’avons pas stratifié les résultats en fonction du niveau 

d’activité du RP ou des traitements de fond rhumatologiques qui peuvent avoir un impact 

direct sur le risque cardiovasculaire. 

 

3- Discussion des résultats concernant la prévalence des facteurs de risque 

cardiovasculaire traditionnels 

Notre étude révèle un taux élevé de TG et des taux significativement plus bas de LDL, 

HDL et CT par rapport aux témoins. Une revue récente de 6 études comparant les taux de 
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lipides de RP à des témoins, montre le même profil de dyslipidémie que dans notre étude (71). 

Il est admis que dans des conditions inflammatoires, la production de cytokines pro-

inflammatoires modifie le profil lipidique en diminuant le HDLc et LDLc (72,73). Le 

mécanisme précis n’est pas compris. L’hypertriglycéridémie mise en évidence est 

concordante avec le profil des patients avec syndrome métabolique et le plus souvent 

diabétique. Avec l’utilisation d’anti-TNF ou d’anti-IL6, le profil lipidique des patients traités 

change avec une majoration du CT, des fractions HDLc et LDLc, et peut-être des triglycérides 

(74). Malgré ce changement de profil lipidique sous biothérapie, il ne semble pas exister de 

sur-risque CV, au contraire (73,75,76). 

 Ce travail met également en évidence une prévalence augmentée d’HTA chez les 

patients RP par rapport aux témoins. L’HTA, au cours du RP ou de la PR, est largement décrit 

dans la littérature avec une prévalence qui varie de 1.3 à 1.9 selon les études (54–56,67). 

L’augmentation de la prévalence de l’HTA au cours du RP peut être en partie expliquée par 

un BMI significativement plus important au cours du rhumatisme, ainsi qu’à l’existence d’une 

inflammation systémique chronique (77). Par ailleurs, les traitements à visée rhumatologique 

peuvent également être source d’hypertension, comme les AINS ou le léflunomide (78). Il 

faut cependant noter que malgré l’augmentation significative de l’HTA au cours du RP, dans 

notre étude le taux d’hypertendus traités était significativement plus important dans le groupe 

de patients RP que chez les témoins, respectivement de 90 % et 67 % (tableau 3). 

 

4- Discussion des résultats concernant la prévalence du syndrome métabolique 

Nos données confirment la prévalence élevée du syndrome métabolique au cours du 

RP (79,80). Le syndrome métabolique étant une association de facteurs de risque 

cardiovasculaires, il constitue un marqueur du risque cardiovasculaire. De plus agir sur ce 

syndrome est important puisqu’il pourrait influencer l’efficacité du traitement. En effet, le 

syndrome métabolique serait associé à une plus faible probabilité d’obtenir la faible activité 

du RP avec un traitement par anti-TNF (81).  

 

5- Discussion des résultats concernant la prévalence des évènements 

athérothrombotiques 

 Dans notre population de RP, nous avons mis en évidence 5.8% d’antécédents 

coronariens, 2.4% d’accidents ischémique cérébraux et 1.5% d’artériopathies des membres 

inférieurs, avec une proportion qui variait du simple au double comparativement aux témoins, 

bien que non statistiquement significative, probablement par manque de puissance. En 
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revanche la combinaison de ces événements permet de mettre en évidence un sur-risque 

significatif d’événements cardiovasculaires athérothrombotiques des patients RP de 8.7% 

contre 4.1% chez les témoins (p=0.03). Ces résultats sont quantitativement concordants avec 

ceux de Gulati et al qui ont retrouvé 3.3% d’infarctus du myocarde, 2.4% d’AVC et 8% 

d’événements cardiovasculaires totaux, sans différence significative avec leurs témoins (56). 

Les auteurs expliquent l’absence de variation significative par un effectif trop faible et trop 

jeune pour développer un évènement cardiovasculaire. L’étude d’Ogdie et al, dont l’effectif 

était plus important puisque issu d’une base de donnée de système de santé (8 706 RP et 81 

573 témoins), note une proportion d’évènements coronariens, d’accidents ischémiques 

cérébraux et de MACE significativement plus élevé au cours du RP, du psoriasis cutanée et de 

PR non traité par DMARD comparativement à des témoins issus de la population générale 

(61).  

 

6- Discussion des résultats concernant le niveau de risque cardiovasculaire évalué 

avec l’équation SCORE 

 En utilisant SCORE, notre étude révèle un sur-risque de mortalité cardiovasculaire à 

10 ans chez les patients avec RP comparativement aux témoins. Gulati et al (56) et Rosales 

Alexander et al (82) ne retrouvent pas ce sur-risque de mortalité cardiovasculaire avec 

SCORE.  Pour Gulati, l’absence de sur-risque s’explique par des facteurs de risque très peu 

différents entre cas et témoins. Pour Rosales, l’effectif des RP et des témoins était faible (80 

individus dans chaque groupe). De plus ils remettent en cause l’utilisation de SCORE, conçue 

pour la population générale, chez les patients souffrant d’un rhumatisme inflammatoire. Une 

autre étude compare les niveaux de risque cardiovasculaire avec SCORE de SA et de RP par 

rapport à des PR. Ils montrent que la mortalité cardiovasculaire est significativement plus 

importante au cours de PR qu’au cours de la SA, mais ne retrouvent pas de différence entre 

PR et RP après ajustement sur l’âge et le sexe (83). En revanche, lorsque l’équation SCORE 

des PR est corrigée par le facteur 1.5 selon les recommandations de l’EULAR (70), les SA et 

RP ont un risque de mortalité cardiovasculaire significativement plus faible que la population 

PR.  

Bien que facile d’utilisation et fiable, l’utilisation de SCORE a des limites. Tout 

d’abord, elle estime un risque cardiovasculaire fatal et non global. De plus l’intervalle d’âge 

entre lequel la table est utilisable est restreinte entre 40 et 65 ans, bien que son utilisation en 

dehors de ces âges soit possible en pratique (49). D’autres limitations importantes sont à 

noter : à savoir qu’elle ne prend pas en compte le HDLc, les diabétiques sont considérés à 
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haut risque d’emblée malgré l’existence de publications qui ne montrent pas de sur-risque CV 

par rapport à la population générale (84,85). De plus SCORE a été créé en combinant les 

cohortes de patients issus de 12 pays européens (46). La cohorte ainsi utilisée est issue de 

patients recrutés entre 1967 et 1991, qui ne reflètent plus les patients actuels. Enfin, elle ne 

prend pas en compte les maladies inflammatoires chroniques en tant que facteur de risque 

cardiovasculaire indépendant.  

Depuis 2010, l’EULAR recommande dans la PR d’appliquer un facteur multiplicatif 

1.5 dans les formules de prédiction cardiovasculaire (70). Le RP étant responsable d’une 

augmentation de la morbi-mortalité cardiovasculaire prouvée, nous avons appliqué ce facteur 

multiplicatif 1.5 aux résultats de l’estimation du niveau de risque cardiovasculaire issu de 

l’équation SCORE. Les résultats corrigés de SCORE, que nous avons nommés SCORE-RP, 

accentuent le sur-risque cardiovasculaire de la population des RP comparativement aux 

témoins (tableau 6). A notre connaissance, aucune étude n’avait appliqué ce facteur correctif 

aux patients avec RP. Dans la PR, 2 études révèlent une sous-estimation du niveau de risque 

cardiovasculaire prédit par SCORE modifié avec le facteur 1.5 (86,87). Pour Arts et al (86), 

pour un seuil de SCORE modifié > 10%, la sensibilité et la spécificité de cet algorithme 

étaient respectivement de 76 % et 65 %. De futures études épidémiologiques devraient 

explorer la prévalence du risque cardiovasculaire au cours du RP afin d’estimer si un 

multiplicateur de même ampleur que pour la PR devrait être appliqué aux équations de risque. 

 

7- Discussion des résultats concernant le niveau de risque cardiovasculaire évalué 

avec l’équation QRISK2 

 En utilisant QRISK2 notre étude révèle un sur-risque de mortalité et d’évènements 

cardiovasculaires à 10 ans dans notre population RP. A notre connaissance aucune étude n’a 

appliqué cet algorithme aux RP. Deux études ont testé les performances de QRISK2 dans la 

prédiction des événements cardiovasculaires pour des PR récentes (86) et pour des PR 

d’anciennetés variables (87). Dans ces 2 études, QRISK2 avait tendance à surestimer le 

niveau de risque. Pour Arts et al (86), pour un seuil de QRISK2 > 10%, la sensibilité et la 

spécificité de cet algorithme étaient respectivement de 84 % et 55 %. 

 Par ailleurs nous avons appliqué l’item « rheumatoid arthritis » sur le calculateur 

QRISK2, dans notre population de RP (QRISK2-RP). Ceci majore de 44.9% à 53.2% la 

proportion de patients ayant un risque cardiovasculaire QRISK2 ≥ 10%, redevable d’un 

traitement par statine selon les recommandations du NICE. Le RP ayant une morbi-mortalité 
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CV déjà établie, il devrait être inclus dans l’algorithme de QRISK2 comme facteur de risque 

indépendant, au même titre que le PR.  

C’est d’ailleurs pour améliorer l’outils QRISK2 qu’une mise à jour de l’équation est en 

cours, nommée QRISK3 (88). En plus des variables déjà utilisées dans QRISK2, QRISK3 

prendra en compte l’insuffisance rénale stade 3 à 5, la migraine, la corticothérapie, l’existence 

d’un lupus systémique, les psychotiques, les déficients mentaux et l’existence d’une infection 

par le VIH. 

 

8- Discussion des résultats concernant le niveau de risque cardiovasculaire évalué 

avec l’équation de REYNOLDS 

 Nous nous sommes servis de l’équation de REYNOLDS pour estimer les niveaux de 

risque des cas et des témoins. Il en ressort un nombre significativement plus important de cas 

à modéré et haut risque CV que de témoins (p=0.003). A notre connaissance, aucune étude 

n’a estimé le niveau de risque CV avec cet algorithme au cours du RP. Bien que ce score ne 

soit recommandé par aucune société savante, il a l’avantage d’inclure dans l’évaluation, en 

plus des facteurs de risque cardiovasculaire traditionnels, le dosage la CRP ultrasensible, qui 

est largement utilisé dans les maladies inflammatoires. L’équipe ayant développé ce score 

étaient des pionniers dans l’hypothèse de l’origine inflammatoire de l’athérosclérose, d’où 

l’introduction d’un marqueur biologique de l’inflammation dans le modèle. Ce score a été 

étalonné sur une population où le taux de CRP moyen était de 2 mg/l, ce qui limite l’intérêt du 

score de REYNOLDS car le taux de CRP peut varier très vite en fonction l’activité de la 

maladie ou des traitements spécifiques des rhumatismes inflammatoires tels que la PR (89). 

Deux études ont testé les performances du score de REYNOLDS dans la prédiction des 

événements cardiovasculaires pour des PR (86,90). Ces 2 articles concluent à une sous-

estimation du score de REYNOLDS dans la PR. Pour Arts et al (86), pour un seuil du score 

REYNOLDS > 10%, la sensibilité et la spécificité de cet algorithme étaient respectivement de 

68 % et 76 %. 

 

9- Discussion des résultats concernant la proportion de patients atteignant la cible 

thérapeutique de LDLc ou étant traités par statine 

Nous avons voulu connaitre le taux de patients à l’objectif de LDLc selon les 

recommandations européennes en fonction de leur risque cardiovasculaire issu de l’équation 

SCORE (51). Il apparait qu’une faible proportion de cas à haut risque et à très haut risque sont 

à l’objectif de LDLc. Chez les témoins, les résultats sont aussi faibles (tableau 10). Cependant 



36	

l’interprétation de ces résultats doit être prudente compte tenu du faible effectif d’individus 

par groupe. A notre connaissance, aucune étude n’a cherché à évaluer les objectifs de LDLc 

en « vraie vie » au cours des rhumatismes inflammatoires. En pratique courante dans la 

population générale, environ 40 % des patients atteignent l’objectif de LDLc (91,92). Pour 

Ferrières et al, seul 29.2% des patients en prévention secondaire pour un syndrome coronarien 

avaient atteint un taux de LDLc cible < 0.7 g/l (93). Rollefstad et al ont organisé un 

programme d’intervention thérapeutique selon le niveau CV SCORE de patients suivis pour 

un rhumatisme inflammatoire (PR, SA et RP) (94). Cette étude montrait qu’avec un 

programme d’intervention adapté, 92.1 % des PR avaient atteint le LDLc cible, 90 % des SA 

et 82.9 % des RP après 3 consultations. 

 Les recommandations anglaises du NICE préconisent l’introduction d’une statine si 

QRISK2 ≥ 10% (53). Dans notre étude, seul 22.9% des RP avec QRISK2 ≥ 10% étaient 

traités par statine contre 35.8 % des témoins, p=0.18 (tableau 11). Une étude originale a 

montrée qu’en prévention secondaire, les médecins ont moins tendance à initier un traitement 

par statine chez les patients avec PR comparativement à des patients non-PR (95).  

 

10- Perspectives 

 Les résultats de notre étude confirment que non seulement les patients suivis pour un 

RP sont plus à risque de morbi-mortalité cardiovasculaire, mais qu’ils sont victimes de plus 

d’événements athérothrombotiques que dans la population générale. Il est donc indispensable 

d’évaluer le risque cardiovasculaire des patients via l’utilisation d’équation dédiée, en y 

intégrant un coefficient intégrant le sur-risque cardiovasculaire des patients atteints de RP, 

comme recommandé pour la PR par l’EULAR (70).  

Ce sur-risque s’explique notamment par une prise en charge insuffisante des facteurs 

de risque traditionnels, il faut également agir sur les facteurs de risque modifiables et 

particulièrement sur l’HTA et le taux de LDL, qui représentent à eux deux, deux tiers du 

risque de maladie cardiovasculaire (41). Pour les dyslipidémies, les recommandations 

européennes fixent des objectifs clairs de LDLc, en fonction du niveau de risque 

cardiovasculaire avec SCORE. L’utilisation de statine doit être encouragée lorsqu’une 

indication existe, pour aider à atteindre les objectifs de LDLc (49,51).  

Lorsque l’évaluation du patient est  à risque cardiovasculaire élevé, il est indispensable 

de l’orienter vers cardiologue pour une évaluation plus poussée. En effet l’utilisation de 

formules de risque ne permet qu’une approximation du réel risque cardiovasculaire. Une autre 

stratégie consiste en la création de centre de prévention de l’athérosclérose, qui comprend en 
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plus de l’évaluation des facteurs de risque cardiovasculaires, un examen physique, un test 

d’effort cardiaque et une échographie-doppler des artères carotides et fémorales, afin 

d’améliorer le dépistage des événements coronariens (96). A cette stratégie, peut s’ajouter le 

calcul du score calcique. Le principe est l’évaluation des plaques calciques sur les artères 

coronaires mis en évidence par coro-scanner avec calcul du score d’Agatston. Dans de 

nombreuses études, le score calcique était associé à un risque accru d'événements coronariens 

chez les femmes et les hommes asymptomatiques avec une valeur prédictive négative > 90 % 

(97,98). Dans les recommandations de l’ESC 2016, le score calcique est à considérer comme 

un facteur de risque supplémentaire et peut être considéré chez les patients en prévention 

primaire avec une SCORE entre 5 et 10% (49). 

Enfin le sur-risque cardiovasculaire au cours du RP, s’explique par la présence du 

rhumatisme inflammatoire de façon indépendante. Il est donc indispensable de traiter 

efficacement la maladie inflammatoire afin de diminuer la morbi-mortalité cardiovasculaire. 

Dans la PR, une méta-analyse présentée à l’EULAR 2017, montre une baisse du sur-risque 

cardiovasculaire après les années 2000 (99). Comparativement à avant les années 2000, où la 

méta-analyse note une augmentation significative de la prévalence de la morbi-mortalité 

cardiovasculaire, après 2000 ce sur-risque n’est pas retrouvé pour l’insuffisance cardiaque et 

la mortalité cardiovasculaire. Le risque d’infarctus du myocarde est diminué alors que le 

risque d’accident vasculaire cérébral reste stable. Cette amélioration observée dans la PR est 

probablement due à la meilleure prise en compte des facteurs de risque cardiovasculaire ainsi 

qu’à un meilleur contrôle de l’inflammation systémique avec l’utilisation des traitements 

actuels. La prise en compte des facteurs de risque cardiovasculaire au cours du RP devrait, à 

l’instar de la PR, permettre une baisse de la prévalence de la morbi-mortalité cardiovasculaire.  

Dans ce travail, les patients atteints d’un RP avec un haut ou très haut niveau de risque 

cardiovasculaire en prévention primaire, seront orientés vers un centre de prévention de 

l’athérosclérose pour une évaluation poussée du risque cardiovasculaire.  
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Annexes 

 
- Annexe 1 : Critères CASPAR 

 
 

 

Mis à jour le 20 octobre 2014

   

RHUMATISME PSORIASIQUE
CRITERES DE CLASSIFICATION CASPAR

1. Atteinte rhumatologique inflammatoire (périphérique, axiale ou
enthésitique)

  

2. Présence explicite de psoriasis à l’examen ou dans les
antécédents :

  

lésion psoriasique cutanée ou du scalp diagnostiquée par un médecin à

l’examen physique

2

Notion de psoriasis selon le patient ou un médecin 1

Antécédent familial de psoriasis au 1er ou 2nd degré 1

3. Atteinte unguéale   

Dystrophie unguéale psoriasique à l’examen clinique : onycholyse,

ongles ponctués ou hyperkératose

1

4. Négativité du facteur rhumatoïde   
Absence de FR sérique (ELISA ou néphélométrie) 1

5. Présence ou antécédent de dactylite   
Dactylite actuelle diagnostiquée par un médecin 1

Antécédent de dactylite constatée par un médecin 1

6. Aspect radiologique de construction osseuse   
Présence de signes radiographiques de construction osseuse juxta-

articulaire (radiographies des mains et des pieds)

1

.Pour retenir le diagnostic: Il faut le critère 1 + au moins 3 points (Se:91.4%, Sp: 98.7%).
 
Référence:
Taylor W, Gladman D, Helliwel P et al. Arthr & Rheum 2006; 54: 2665-73

 

Critères de classification de CASPAR pour le rhumatisme psoriasique http://www.rhumato.info/fiches-pratiques2/174-rhumatisme-psoriasiqu...

1 sur 1 02/03/2016 15:18
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- Annexe 2 : SCORE pour les pays à faible risque cardiovasculaire 

	

Calcul du score de risque cardiovasculaire en prévention primaire 
en dehors du diabète ou de l’insuffisance rénale chronique.

Évaluation  du  risque  d’événement  cardiovasculaire  fatal  à  10 
ans : calcul du score pour populations à faible risque (La France)
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- Annexe 3 : calculateur QRISK2 disponible sur le site 
https://www.qrisk.org/2016/. 
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- Annexe 4 : Questionnaire de dépistage  
 
 
 

 

	 1	

	
	
	
	
DEPISTAGE	DES	FACTEURS	DE	RISQUES	CARDIO-VASCULAIRE	DANS		

LE	RHUMATISME	PSORIASIQUE	
	

	
1. CARACTERISTIQUES	DU	RHUMATISME	PSORIASIQUE	
	

a. 	Date	du	diagnostic					
(année)	:																																																		
	

b. Eléments	présents	ou	passés	:	
i. Rachialgies	inflammatoires	…………………………	
ii. Enthèsopathies	inflammatoires……………………	
iii. Arthrites	…………………………………………………….	
iv. Psoriasis	personnel	cutané/cuire	chevelu…….	
v. Psoriasis	unguéal…...……………………………………	
vi. Psoriasis	familial…..……………………………………..	
vii. Dactylite…………………………………………………..…	
viii. Signes	radiographiques	mains/pieds……………	
ix. Facteur	rhumatoïde.…..………………………………..	
x. ACPA…………………………………………………………..	

	
c. Traitements	actuels	

	
i. Aucun………………….................	

	
ii. AINS………………………………..	

-	Lequel…………………………...	
	

iii. DMARD	synthétique…………	
																															-	Lequel………………………….......	
																															-	Depuis	quand	(mois/année)	
	

iv. Biothérapie	……..………………	
																														-	Laquelle………………………...	
																														-	Depuis	quand	(mois/année)	

	
	

d. Corticothérapie	
i. Prise	corticothérapie	.................................................	
ii. Durée	(mois)……………………………………………….	
iii. Dose	actuelle	(mg/j)……………………………………	

	

	
	

ETIQUETTE	

	

OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	

OUI	 NON	

OUI	 NON	
	

	 OUI	 NON	
	
	

	
OUI	 NON	

	
	

OUI	 NON	
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	 2	

2. FACTEURS	DE	RISQUES	CARDIO-VASCULAIRE	
a. 	Antécédent	familial	(sœur,	frère,	père,	mère,	oncle,	tante)	souffrant	
d’infarctus	du	myocarde	ou	de	mort	subite	avant	55	ans	(homme)		
ou	65	ans	(femme)	…………………………………………	

	
b. Diabète	

i. Diabète	connu………………………………….	
ii. Date	du	diagnostic	(année)…..…………..	

	
iii. Type………………………………………………..	
iv. Traitement	……………………………………...	

	
c. Tension	artérielle	

i. HTA	connue	…………………………………	
ii. Traitement	…………………………………	

	
iii. Date	du	diagnostic	(année)…………	
iv. TA	le	jour	de	l’examen	……………….	

	
d. Mesures	anthropométriques	

i. Poids	(kg)	……………………………………….	
	

ii. Taille	(cm)	………………………………………	
iii. Tour	de	taille	(cm)	………………….……	

(mesuré	à	mi-distance	entre	la	dernière	cote	et	la	crête	
iliaque)	

e. Tabagisme	
i. Tabagisme	(entourez):				actuel/		arrêt	<	3ans	/		arrêt	>3ans	/	jamais	

	
ii. Nombre	paquet/année	……………………	

f. Evènement	cardiovasculaire	personnel	
	

i. Infarctus	du	myocarde……………………..	
ii. Angor………………………………………………	
iii. AVC…………………………………………………	
iv. AOMI……………………………………………….	
v. Prise	d’anti-aggrégant	plaquettaire….	
vi. Prise	d’anticoagulant	……………………….	
vii. Beta-bloquant………………………………….	
viii. IEC/ARA2………………………………………..	

	
g. Dyslipidémie	

i. Dyslipidémie	connue	……………………….	
ii. Traitement	……………………………………..	
-Lequel	(cf	annexe	1)	

OUI	 NON	

OUI	 NON	
	

Type	1	 Type	2	
OUI	 NON	
ADO								Insuline	

OUI	 NON	
OUI	 NON	

	

S	 D	

	

	

	

	

OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	
OUI	 NON	

OUI	 NON	
OUI	 NON	
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Évaluation du risque cardiovasculaire dans le rhumatisme 
psoriasique. Résultats d’une étude cas-témoins monocentrique. 
 
 
RESUME EN FRANÇAIS : 
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patients atteints de RP comparativement à une population témoin ; comparer leurs niveaux de 
risque CV selon les équations SCORE, QRISK2 et REYNOLDS, en appliquant ou non un facteur 
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QRISK2 a été corrigé en utilisant l’item « PR » du calculateur (QRISK2-RP). 
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