Document generated on 08/07/2025 2:32 a.m.

M/S : médecine sciences

Obésité et maladies cardiovasculaires

Impact of obesity in contemporary cardiology

Paul Poirier and Jean-Pierre Després

Volume 19, Number 10, octobre 2003
URL: https://id.erudit.org/iderudit/007164ar

See table of contents

Publisher(s)

SRMS: Société de la revue médecine/sciences
Editions EDK

ISSN

0767-0974 (print)
1958-5381 (digital)

Explore this journal

Cite this article

Poirier, P. & Després, J.-P. (2003). Obésité et maladies cardiovasculaires. M/S :
meédecine sciences, 19(10), 943-949.

Tous droits réservés © M/S : médecine sciences, 2003

Article abstract

Available evidence clearly indicates a rapid progression in the prevalence of
obesity worldwide. As a consequence, there has also been a marked increase in
the prevalence of type 2 diabetes all over the world and this chronic metabolic
disease is now considered as a coronary heart disease risk equivalent.
However, even in the absence of the hyperglycaemic state which characterizes
type 2 diabetic patients, non diabetic individuals with a specific form of
obesity, named abdominal obesity, often show clustering metabolic
abnormalities which include high triglyceride levels, increased apolipoprotein
B, small dense low dendity lipoproteins and decreased high density
lipoproteins-cholesterol levels, a hyperinsulinemic-insulin resistant state,
alterations in coagulation factors as well as an inflammatory profile. This
agglomeration of abnormalities has been referred to as the metabolic
syndrome which can be identified by the presence of three of the five following
variables: abdominal obesity, elevated triglyceride concentrations, low
HDL-cholesterol levels, increased blood pressure and elevated fasting glucose.
Post-mortem analyses of coronary arteries have indicated that obesity
(associated with a high accumulation of abdominal fat measured at autopsy)
was predictive of earlier and greater extent of large vessels atherosclerosis as
well as increase of coronary fatty streaks. Metabolic syndrome linked to
abdominal obesity is also predictive of recurrent coronary events both in
post-myocardial infarction patients and among coronary artery disease men
who underwent a revascularization procedures. It is suggested that until the
epidemic progression of obesity is stopped and obesity prevented or at least
properly managed, cardiologists will be confronted to an evolving contribution
of risk factors where smoking, hypercholesterolemia and hypertension may be
relatively less prevalent but at the expense of a much greater contribution of
abdominal obesity and related features of the metabolic syndrome.
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Obésité
et maladies
cardiovasculaires

Paul Poirier, Jean-Pierre Després

> Parmi les populations vivant dans les pays
industrialisés, un nombre croissant d’individus
sont affectés par un surplus de poids di a leur

REVUES

mode de vie. Ainsi, 'obésité est en voie de deve-
nir le probleme de santé le plus commun du
xxisiecle, qui va également contribuer a aug-

o2

menter de facon importante la prévalence des
maladies cardiovasculaires dans les pays en voie
de développement. L'obésité est un facteur sus-
ceptible d’intervenir dans de nombreuses mala-
diabete,
hypertension artérielle, accidents vasculaires

SYNTHESE

dies: maladies cardiovasculaires,
cérébraux, embolies pulmonaires, certains can-
cers, ostéoarthrite, affections de la vésicule
biliaire, anomalies respiratoires, dont notam-
ment I'apnée du sommeil. Le fait que I'obésité
abdominale soit associée a de nombreuses alté-

rations lipidiques, thrombotiques et inflamma-

toires laisse penser que le cardiologue sera

confronté a d’autres étiologies que le tabagisme Institut universitaire de cardio-

En effet, le groupe de
travail du Public health

et I’hypercholestérolémie. < logie et de pneumotog_ie’ Centre
de recherche de I’Hopital Laval,
approaches to the pre-
vention of obesity
(PHAPO) de I’Interna-
tional obesity task
force (I0TF) a énoncé

le constat suivant: « Dans chaque pays du monde d’au-
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Un bilan énergétique positif, en partie attribuable a une
prise alimentaire excessive, s’avere I'un des facteurs
ayant contribué a I"'augmentation de la prévalence de
I'obésité. €n effet, les individus des populations des
pays industrialisés sont de plus en plus nombreux a pré-
senter un surplus de poids résultant de changements
majeurs dans leurs habitudes de vie. Ainsi, "obésité est
en voie de devenir e probléeme de santé le plus commun
du xxie siecle [1-3], puisqu’elle contribuera de fagon
importante a la prévalence, malgré tout élevée, des
maladies cardiovasculaires dans les pays en voie de
développement. €n dépit de ce constat, déja relative-
ment ancien, ce n’est que récemment que 'obésité a
été considérée avec la méme attention que les autres
facteurs de risque associés aux maladies cardiovascu-
laires (MCV).
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jourd’hui, dépendant de son niveau d’évolution épidé-
miologique, les maladies chroniques non transmissibles
comme les MCV, le cancer, le diabéte et "ostéoporose
commencent soit @ apparaitre, soit @ augmenter rapide-
ment quand elles ne sont pas déja bien installées a un
niveau élevé » [3]. Par conséquent, I'obésité contribue
de fagon importante au probleme global de "apparition
des maladies chroniques d’origine métabolique puis-
qu’elle est un facteur de risque susceptible de déclen-
cher de nombreuses affections comme les MCV, le dia-
bete, I’hypertension artérielle (HTA), les accidents
vasculaires cérébraux, les embolies pulmonaires, cer-
tains cancers, I"ostéoarthrite, les affections de la vési-
cule biliaire et des anomalies respiratoires, notamment
apnée du sommeil [1]. Il est d’ailleurs prévu que les
déces causés par des maladies non transmissibles
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aillent augmenter de fagon marquée passant de
28,1 millions a 49,7 millions d’individus par année, une
augmentation de 77% [3]. Dans cet ensemble, la mala-
die coronarienne va devenir la pathologie numéro un en
2020 (Tableau 1).

Le syndrome métabolique (obésité «a risque>)

Un indice de masse corporelle élevé (IMC) constitue
une variable anthropométrique simple permettant
d’estimer de fagon grossiere I’adiposité des individus
en fonction de leur poids (kg) et de leur taille (m?). Un
IMC élevé augmente le risque d’infarctus du myocarde,
d’insuffisance coronarienne et de mort subite, I’asso-
ciation semblant plus étroite avec la mort subite [1,
4]. €n conséquence, I'obésité devrait étre considérée
en tant que facteur de risque modifiable majeur pour
la maladie cardiaque ischémique [2]. Il est toutefois
important de se rappeler qu’il existe une remarquable
hétérogénéité dans la population obése. Par exemple,
la présence de I'obésité viscérale aggrave considéra-
blement le profil métabolique résultant d’un surpoids.
Cette forme d’obésité, surtout celle marquée par une
accumulation sélective de tissu adipeux dans la
cavité abdominale, est reliée a un ensemble de fac-
teurs de risque traditionnels et non traditionnels qui
sont potentiellement synergiques et déléteres
(Tableau I1) [5]. Comme tous les obéses ne sont pas
égaux face au risque de MCV, le défi pour le clinicien
consiste a dépister de fagon précoce I'individu obeése
« a risque » c’est-a-dire atteint d’une obésité asso-
ciée a un regroupement de facteurs de risque défini sous le terme de
syndrome métabolique. Utilisant les critéres récemment établis par
le National cholesterol education program américain, le syndrome
métabolique se définit sur la base de trois des cinq critéres suivants:
circonférence de la taille pour les hommes >102cm et pour les
femmes >88cm; triglycérides (TG) a jeun >1,7mmol/I, HDL (high

1990 2020
1 Infection des voies respiratoires Maladie cardiaque ischémique
inférieures
2 Affections gastro-intestinales Dépression majeure unipolaire
3 Probléemes périnataux Accidents routiers
4 Dépression majeure unipolaire Maladie cérébrale vasculaire
5 Maladie cardiaque ischémique Maladie pulmonaire obstructive
chronique

Tableau I. Problémes de santé majeurs observés au niveau mondial en 1990 et
anticipés en 2020 (adapté de [3]).
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T triglycérides

{ cholestérol HDL

cholestérol LDL : peu de changement
T oL petites et denses

T apolipoprotéine B

T hyperlipidémie post-prandiale

T antigéne et activité du PAI-1

T activité Facteur VI

T activité Facteur Vllic coagulant

) antigéne t-PA

T fibrinogene

T protéine C-réactive

T cytokines (TNF-0,, IL-6)

T molécules d’adhérence (P-sélectine, ICAM-1, VCAM-1)

Dysfonctionnement endothélial

Tableau Il. A alies métaboli iées a l'obésité abdo-

9

minale. HDL : lipoprotéines de haute densité ; LDL : lipopro-
téines de basse densité ; PAI-1 : inhibiteur-1 de activateur du
plasminogeéne ; TNF-0L : tumor necrosis factor o¢; I1L-6 : interleu-
kine-6 ; ICAM-1 : molécule-1 d’adhérence intercellulaire ;
VCAM-1 : molécule-1 d’adhérence vasculaire; t-PA: activateur

tissulaire du plasminogene.

density lipoprotein) cholestérol <1,0mmol/l pour les
hommes et <1,3 mmol/l pour les femmes; pression
artérielle > 130/85mmHg; et glycémie a jeun =
6,1mmol/I [6].

De nombreuses données suggerent qu’une accumulation
excessive de tissu adipeux abdominal constitue un fac-
teur de risque indépendant de MCV [7-9] et que les
caractéristiques du syndrome métabolique résultent
souvent d’un exces de graisse abdominale, spéciale-
ment lorsqu’il s’accompagne d’une accumulation
importante de tissu adipeux viscéral [10-12]. A titre
d’exemple, dans un groupe d’individus relativement
homogene pour leur niveau d’obésité, les patients pré-
sentant une accumulation élevée de tissu adipeux vis-
céral se distinguent par des anomalies de I’homéostasie
du glucose sanguin, une élévation des TG et des
concentrations d’apolipoprotéine B, ainsi que par des
concentrations abaissées de HDL cholestérol, une pro-
portion accrue de particules LDL (low density lipopro-
tein) petites et denses, et par une hyperlipidémie post-
prandiale reflétant un systeme saturé d’élimination des
lipoprotéines riches en TG, tant d’origine exogeéne



qu'endogene [10-12]. Ces altérations métaboliques
sont également accompagnées par un état pro-throm-
botique et inflammatoire [4]. €n effet, '« obésité
abdominale» va de pair avec une augmentation plas-
matique des concentrations de fibrinogene, de I'acti-
vité coagulante des facteurs VIl et Vllic, et de I'anti-
gene du t-PA (activateur du plasminogene tissulaire) et
de I'antigéne du PAI-1 (inhibiteur-1 de I'activateur du
plasminogéne) et de son activité [4]. Cet état d’hyper-
coagulabilité, observé chez les patients avec obésité
abdominale, peut également étre accompagné d’une
dysfonction endothéliale [13, 14]. €n conséquence, les
patients avec obésité abdominale montrant un syn-
drome métabolique sont caractérisés par un profil
athérogene pro-thrombotique et inflammatoire, qui
contribue probablement a augmenter de fagon marquée
leur risque de présenter un syndrome coronarien aigu
[15].

Sur le plan physiopathologique, il est important de gar-
der a I'esprit que le tissu adipeux n’est pas seulement
un organe passif de stockage et de mobilisation des TG.
€n effet, celui-ci doit plutdt étre considéré comme un
organe endocrinien capable de synthétiser et de sécré-
ter de nombreuses molécules [1]. Ainsi, les concentra-
tions circulantes de PAI-1, d’angiotensine I, de pro-
téine C-réactive (CRP), de fibrinogéne et de facteur-ot
de nécrose cellulaire (TNF-0L) ont toutes été reliées a
"IMC ou & d’autres indices d’obésité [4]. Il a été estimé
qu’in vivo, environ 30% de la concentration circulante
totale d’interleukine-6 (IL-6) pouvait provenir du tissu
adipeux [1, 4]. Ce résultat s’avére important puisque
I"IL-6 module la production de CRP dans le foie et que
ce marqueur pourrait refléter un état inflammatoire
chronique prédisposant au syndrome coronarien aigu
[16, 18].

Par conséquent, le clinicien devra faire preuve de vigi-
lance en présence d’un syndrome métabolique chez un
patient présentant une obésité abdominale. Le syn-
drome métabolique peut étre observée chez environ 10-
20% des sujets manifestant une tolérance normale au
glucose, 50% des sujets manifestant une intolérance au
glucose et 80% des patients affectés d’un diabéte de
type 2 [19]. D’un point de vue épidémiologique, il a été
récemment estimé que 20-25% de la population améri-
caine adulte présentait les caractéristiques du syn-
drome métabolique [20]. Chez un individu donné, la
présence d’un syndrome métabolique pourrait avoir les
mémes conséquences que celle d’une hypercholestéro-
[émie au niveau du risque de développer une maladie
coronarienne [21]. Sur le plan clinique, "obésité abdo-
minale associée au syndrome métabolique peut étre
évaluée facilement. Ainsi, chez des hommes d’origine
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caucasienne, une circonférence de la taille > 90 cm
combinée a des taux de TG > 2,0 mmol/| peut permettre
de dépister jusqu'a 80% des sujets porteurs des élé-
ments du syndrome de résistance a I'insuline et présen-
tant donc un risque élevé de développer une cardiopa-
thie ischémique [10, 22].

Athérosclérose

Dans les phases initiales de I’athérosclérose, on note
Iapparition d’une dysfonction endothéliale et de
lésions inflammatoires dans la paroi du vaisseau.
’athérosclérose débute chez I’enfant avec des dépdts
de cholestérol dans les macrophages et dans les cel-
lules musculaires lisses localisées dans I'intima des
larges arteres musculaires lisses comme en témoigne
la formation de stries lipidiques [23, 24].

A mesure que individu avance en dge, la plaque
fibreuse se développe et progresse provoquant ainsi des
lésions athérosclérotiques plus complexes et fragiles.
La rupture de ces lésions conduit a une hémorragie,
puis a la formation d’un thrombus qui, en bouchant
I’artére coronaire atteinte, cause un syndrome corona-
rien aigu [18].

Chez 'adulte, I'obésité est souvent associée a la pré-
sence d’une athérosclérose précoce. En effet, I"'examen
post-mortem d’artéres de jeunes adultes (15-34 ans)
décédés accidentellement a démontré que I’étendue
des stries lipidiques et des lésions plus complexes
(plaque fibreuse, plaque avec calcification ou ulcéra-
tion) dans la coronaire droite et dans "aorte abdomi-
nale était associée a I'obésité et a I’épaisseur du pani-
cule adipeux [25, 27].

La prévalence de 'obésité, définie par I’épaisseur du
panicule adipeux et par un IMC > 30 kg/m? dans I’étude
Pathobiological determinants of atherosclerosis in
youth (PDAY) était de 14,3% [28]. L'obésité chez les
jeunes hommes était associée a une augmentation des
stries lipidiques et a des Iésions plus complexes dans la
coronaire droite. €n outre, on notait la présence plus
fréquente d’athérosclérose microscopique dans la
coronaire descendante antérieure des individus obéses.
Les sujets de race noire présentaient des lésions plus
extensives que les sujets de race blanche et les hommes
montraient également des Iésions plus avancées que
les femmes [28].

La prévalence d’athérosclérose totale (stries lipidiques
et lésions surélevées) dans la coronaire droite passait
d’environ 60% dans le groupe d’dge le plus jeune (15-
19ans) a plus de 80% chez ’lhomme et atteignait envi-
ron 70% chez la femme dans le groupe d’age 30-34 ans
[28]. Par ailleurs, lorsque I'IMC et le panicule adipeux
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étaient simultanément considérés chez I’lhomme, un
IMC > 30 kg/m? était associé & des lésions évoluées
dans la coronaire droite, seulement lorsque le panicule
adipeux était important (= 17 mm) renforcant la
notion selon laquelle "obésité abdominale est un fac-
teur de risque pour I'athérosclérose prématurée [28]
plus important que I’obésité totale.

La prévalence des lésions était la plus élevée dans le
segment initial (2-3cm) de I'artére coronaire droite
chez les hommes, et I'effet de I"adiposité sur des
[ésions surélevées était évident méme avant I’age de
25 ans [29]. De plus, P'association entre I'adiposité et
les Iésions coronariennes demeurait significative méme
apres ajustement en fonction d’autres facteurs de
risque, comme le cholestérol HDL et non-HDL, I’HTA, le
tabagisme et la glycohémoglobine, puisque ces fac-
teurs de risque n’expliquaient que 15% de I'effet sur
I’athérosclérose [29].

Par ailleurs, des associations plus modestes étaient
notées entre I"adiposité et I’athérosclérose corona-
rienne chez la jeune femme; une faible corrélation
entre I'IMC et la présence de stries lipidiques a été rap-
portée chez la femme affectée d’obésité abdominale
[29]. Par contre, I'apparition de lésions surélevées
dans les arteres coronaires chez les femmes survenait
en moyenne 10 ans plus tard que chez les hommes et
ce, indépendamment des facteurs de risque [29].
Cette situation s’applique probablement également aux
femmes ménopausées chez lesquelles I'athérosclérose
clinique significative est plus tardive de 10 ans par rap-
port aux I’hommes. Concernant I’artere descendante
antérieure proximale, I"obésité et I’HTA ont été asso-
ciées a la présence de lésions évoluées et complexes
incluant une composante nécrotique pouvant avoir des
répercussions cliniques [28, 30].

Ces résultats renforcent I’hypothése selon laquelle
I’obésité chez les adolescents et les jeunes adultes
accélere la progression de I'athérosclérose plusieurs
décennies avant 'apparition des manifestations cli-
niques. Par conséquent, la surveillance de I’obésité
chez les enfants est justifiée pour la prévention des MCV
au méme titre que la prévention d’autres pathologies
associées a I'obésité.

Méme si la relation de cause a effet entre I"obésité et
I’athérosclérose pourrait étre tributaire des co-morbi-
dités associées a I'obésité, I’HTA, Iintolérance au glu-
cose et la dyslipidémie, les études des cohortes de Fra-
mingham [31] et du Manitoba [32] ont toutes deux
rapporté que I’obésité prédisait de fagon indépendante
les MCV, particuliérement chez la femme [31].

Cette association semblait plus prononcée chez les
individus dgés de moins de 50 ans, renfor¢ant ainsi
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I’idée que I'obésité induit une athérosclérose précoce.
Sur la base de ces résultats, [’American heart associa-
tion a statué que I'obésité constituait un facteur de
risque majeur modifiable, plutot qu’un facteur de
risque indépendant, pour le développement des MCV

[2].

Thérapie de revascularisation
et maladie coronarienne

Le syndrome métabolique devrait donc étre pris en
charge de maniere énergique aprés une revascularisa-
tion coronarienne. €n effet, I'intolérance au glucose
pourrait avoir une valeur pronostique importante en
réponse a une angioplastie coronarienne [33] ou a une
chirurgie de pontage aorto-coronarienne, puisque les
composantes du syndrome métabolique sont associées
a la progression angiographique de I’athérosclérose
dans les artéres d’origine [34].

Au Centre de cardiologie de I’Université Duke, une aug-
mentation de la prévalence de I'obésité (de 20% en
1986 & 33% en 1997) a été observée chez les patients
adressés au laboratoire de cathétérisme cardiaque
[35]. Bien que I'obésité s’installe @ un dge plus jeune,
en concurrence avec de nombreuses co-morbidités et
surtout qu’elle accompagne une maladie significative
touchant souvent seulement un vaisseau [35, 361, elle
était associée a un nombre d’événements cliniques non
désirables 30 jours apres la procédure de cathétérisa-
tion cardiaque [35]. De plus, elle entrainait des colits
médicaux hospitaliers globaux élevés [35].

Une prévalence augmentée des facteurs de risques de
morbidité et de mortalité chez les patients obéses
semble donc contrecarrer le bénéfice de survie propre
a un plus jeune dge et a une maladie coronarienne
provenant d’autres causes. Par conséquent, la sur-
veillance clinique a long terme de la maladie corona-
rienne chez les patients obéses sera plus importante
[35].

Par ailleurs, le rapport de cause a effet de Iexces de
poids sur la mortalité cardiovasculaire ne peut étre
noté dans des études prospectives de courte durée [15,
17, 29]. €n revanche, il devient significatif dans des
études de plus longue durée [31, 32].

Finalement, la mortalité cardiovasculaire évaluée chez
3606 individus lors d’un suivi médian de 6,9 ans est
considérablement plus élevée chez les sujets montrant
les caractéristiques du syndrome métabolique (12,0
versus 2,2%) [19]. D’ailleurs, on a récemment rapporté
que I’obésité abdominale s’accompagne d’un risque
accru de syndrome coronarien aigu chez les hommes

[17].



Conclusions

L’obésité constitue un désordre métabolique chro-
nique associé aux MCV conduisant a une augmentation
de la morbidité et de la mortalité. Il est clair qu’a
mesure que s’accumule I"exces d’énergie dans le tissu
adipeux, il existe une variété d’adaptations/altéra-
tions des structures et des fonctions cardiaques et ce
méme en "absence de co-morbidités. Une tendance
tres nette vers des habitudes de vie incorporant moins
d’activités physiques singularise de nombreuses
populations. Or cette situation est associée a la pré-
sence d’une obésité, ce qui conduit a une augmenta-
tion de I’incidence et de la prévalence du syndrome
métabolique.

Cette évolution délétére pourrait fortement contrecar-
rer la diminution de la morbidité et de la mortalité car-
diovasculaires acquise au cours des deux derniéres
décennies [37]. Cette «épidémie» d’obésité, du syn-
drome métabolique et du diabéte de type 2 représente
un défi majeur pour notre systeme de soins dans lequel
les médecins sont beaucoup mieux entrainés a traiter
qu’a prévenir les maladies cardiovasculaires en modi-
fiant les habitudes de vie [38].

Finalement, il importe de souligner que I'obésité peut
affecter le développement de "athérosclérose par I’in-
termédiaire d’altérations métaboliques encore insoup-
connées ou via certains facteurs de risque connus
comme la dyslipidémie, I"HTA, I'intolérance au glucose,
un profil inflammatoire ou un état pro-thrombotique.
Plusieurs de ces anomalies font partie du syndrome
métabolique.

Bien que nous ne disposions pas de preuves prospec-
tives directes pour attester que la perte de poids puisse
augmenter la survie, les publications disponibles nous
indiquent par exemple, qu’une perte de poids volon-
taire chez I'obese « a risque » réduit de prés de 60%
I’incidence du diabéte [39, 40]. Puisque le diabéte est
considéré comme un équivalent de MCV, il est Iégitime
de présumer qu’une perte de poids puisse améliorer la
survie.

€n modifiant favorablement le profil lipidique, en
abaissant la pression artérielle, la glycémie, les
concentrations des cytokines (TNF-a, IL-6), des mar-
queurs inflammatoires et des molécules d’adhérence
comme la P-sélectine, la molécule-1 d’adhésion inter-
cellulaire (ICAM-1) et la molécule-1 d’adhésion vascu-
laire (VCAM-1), une perte de poids pourrait prévenir la
progression de I’athérosclérose et stabiliser la plaque
athéromateuse, réduisant ainsi le risque de syndrome
coronarien aigu [4]. Cette hypothése demeure tou-
jours a valider par un essai clinique randomisé qui
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pourrait confirmer les effets bénéfiques d’une perte de
poids maintenue pendant des années, sous la forme
d’une diminution de la morbidité et de la mortalité
associée par maladies cardiovasculaires. ¢

SUMMARY

Impact of obesity in contemporary cardiology
Available evidence clearly indicates a rapid progression
in the prevalence of obesity worldwide. As a conse-
quence, there has also been a marked increase in the
prevalence of type 2 diabetes all over the world and this
chronic metabolic disease is now considered as a coro-
nary heart disease risk equivalent. However, even in the
absence of the hyperglycaemic state which characte-
rizes type 2 diabetic patients, non diabetic individuals
with a specific form of obesity, named abdominal obe-
sity, often show clustering metabolic abnormalities
which include high triglyceride levels, increased apoli-
poprotein B, small dense low dendity lipoproteins and
decreased high density lipoproteins-cholesterol levels,
a hyperinsulinemic-insulin resistant state, alterations
in coagulation factors as well as an inflammatory pro-
file. This agglomeration of abnormalities has been
referred to as the metabolic syndrome which can be
identified by the presence of three of the five following
variables: abdominal obesity, elevated triglyceride
concentrations, low HDL-cholesterol levels, increased
blood pressure and elevated fasting glucose. Post-mor-
tem analyses of coronary arteries have indicated that
obesity (associated with a high accumulation of abdo-
minal fat measured at autopsy) was predictive of ear-
lier and greater extent of large vessels atherosclerosis
as well as increase of coronary fatty streaks. Metabolic
syndrome linked to abdominal obesity is also predictive
of recurrent coronary events both in post-myocardial
infarction patients and among coronary artery disease
men who underwent a revascularization procedures. It is
suggested that until the epidemic progression of obe-
sity is stopped and obesity prevented or at least pro-
perly managed, cardiologists will be confronted to an
evolving contribution of risk factors where smoking,
hypercholesterolemia and hypertension may be relati-
vely less prevalent but at the expense of a much greater
contribution of abdominal obesity and related features
of the metabolic syndrome. ¢
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