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QUESTION ANALYSÉE N PATIENTS QUALITÉ
DONNÉES

NIVEAU D'ÉVIDENCE

Quels sont les facteurs de risque
cardiovasculaire independants permettant
de predire la presence d une maladie
coronarienne dans cette cohorte de 303
patients ? Comparer les groupes malades
vs sains et construire un modele predictif
avec courbe ROC, matrice de confusion
et analyse des coefficients de regression.
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CONCLUSION PRINCIPALE

Cette étude identifie trois facteurs de risque cardiovasculaire indépendants et significatifs de maladie
coronarienne : la réduction de la fréquence cardiaque maximale à l'effort (OR=0.49, p<0.001), la
présence d'angine d'effort (OR=1.77, p=0.001), et l'hypercholestérolémie (OR=1.51, p=0.024). Le
modèle prédictif présente une capacité discriminante acceptable (AUC=0.747) mais une sensibilité
limitée (15.8%), privilégiant la spécificité (95.8%) au détriment de la détection des cas positifs.

RÉSULTATS CLÉS

MAJEU

R
Fréquence cardiaque maximale à l'effort significativement réduite chez les patients
malades (139.8±24.7 vs 152.6±21.7 bpm, p<0.001)

L'incapacité chronotrope (OR=0.49) constitue le marqueur prédictif le plus puissant,
reflétant une dysfonction autonomique et une réserve coronaire limitée. Chaque
augmentation d'un écart-type de la FC max réduit de 51% le risque de maladie
coronarienne, confirmant la valeur pronostique de l'épreuve d'effort.

MAJEU

R
Angine d'effort associée à un risque coronarien multiplié par 1.77 (Chi²=10.39,
p=0.001)

La présence d'angine induite par l'exercice représente un facteur prédictif indépendant
robuste, démontrant une relation dose-effet claire entre ischémie symptomatique et
atteinte coronarienne obstructive. Ce symptôme clinique conserve sa valeur diagnostique
même après ajustement sur les autres variables.



MODÉR

É
Cholestérol total élevé chez les patients malades (259.3±52.1 vs 242.7±51.5 mg/dL,
p=0.024, OR=1.51)

L'hypercholestérolémie demeure un facteur de risque indépendant modéré mais
significatif. Chaque augmentation d'un écart-type du cholestérol total augmente de 51% le
risque de maladie coronarienne, confirmant le rôle de la dyslipidémie athérogène malgré
un effet moins marqué que les marqueurs fonctionnels.

MODÉR

É
Sous-décalage du segment ST plus prononcé chez les malades (1.21±1.10 vs
0.94±0.85 mm, p=0.038, OR=1.25)

La dépression du segment ST à l'effort, bien que significative, présente un pouvoir
discriminant limité (OR=1.25). Ce marqueur électrocardiographique conserve une
pertinence clinique comme signe d'ischémie myocardique mais sa contribution prédictive
reste modeste dans ce modèle multivarié.

MINEUR Type de douleur thoracique significativement associé à la maladie (Chi²=9.72,
p=0.021) mais avec coefficient de régression négatif (OR=0.67)

Résultat contre-intuitif suggérant que certains types de douleurs thoraciques atypiques
sont paradoxalement plus fréquents chez les malades, possiblement en raison d'une
classification ou d'équivalents angineux non typiques. Ce paramètre nécessite une
réévaluation sémiologique.

MINEUR Absence d'association significative pour l'âge (p=0.103), la pression artérielle
(p=0.275), le sexe (p=0.131), et la glycémie à jeun (p=0.095)

Contrairement aux données épidémiologiques classiques, ces facteurs traditionnels
n'atteignent pas la significativité statistique, probablement en raison de la taille
échantillonnale limitée (n=303), d'un manque de puissance statistique, ou d'une
homogénéité relative de la cohorte étudiée.

MAJEU

R
Performance diagnostique du modèle : AUC=0.747, spécificité=95.8%,
sensibilité=15.8%

Le modèle présente une capacité discriminante acceptable (AUC>0.70) avec un seuil
décisionnel fortement orienté vers la spécificité. Sur 19 patients malades dans l'échantillon
test, seuls 3 sont correctement identifiés (16% de sensibilité), limitant considérablement
l'utilité clinique pour le dépistage. La valeur prédictive positive de 50% et négative de 81%
reflètent ce déséquilibre.

VISUALISATIONS
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Figure 2 — Généré par ASKLEPIOS

MÉTHODES

Analyse rétrospective transversale sur une cohorte de 303 patients issus du Cleveland Heart Disease
Database. La population étudiée comprenait 63 patients (20.8%) avec maladie coronarienne confirmée et
240 témoins sains. Comparaison univariée des groupes réalisée par tests t de Student pour les variables
continues (âge, pression artérielle, cholestérol total, fréquence cardiaque maximale, sous-décalage ST) et
tests du Chi-carré pour les variables catégorielles (sexe, type de douleur thoracique, glycémie à jeun >120
mg/dL, ECG de repos, angine d'effort). Seuil de significativité fixé à p<0.05. Modèle prédictif multivarié
construit par régression logistique incluant les 9 variables cliniques pertinentes, avec calcul des
coefficients beta, odds ratios et intervalles de confiance. Performance diagnostique évaluée par analyse



ROC (aire sous la courbe), matrice de confusion sur échantillon test, et calcul des indicateurs
opérationnels (sensibilité, spécificité, valeurs prédictives positive et négative, accuracy globale). L'absence
de correction pour tests multiples et de validation croisée rigoureuse constitue une limite méthodologique.
Les coefficients de régression n'ont pas été standardisés, limitant leur comparabilité directe.

RECOMMANDATIONS CLINIQUES

1. Privilégier l'épreuve d'effort comme outil diagnostique : la fréquence cardiaque maximale et l'angine
d'effort constituent les marqueurs les plus robustes et devraient être systématiquement évalués dans le
bilan cardiologique

2. Recalibrer le seuil décisionnel du modèle pour améliorer la sensibilité : actuellement inadapté au
dépistage clinique avec 84% de faux négatifs, le seuil devrait être abaissé pour atteindre une sensibilité
minimale de 70-80%

3. Maintenir le dépistage et le contrôle de l'hypercholestérolémie : malgré un effet modéré (OR=1.51),
l'intervention sur ce facteur modifiable reste justifiée par les données de prévention cardiovasculaire

4. Interpréter avec prudence les résultats chez les patients présentant des douleurs thoraciques
atypiques : le coefficient négatif contre-intuitif suggère une complexité sémiologique nécessitant une
évaluation clinique approfondie

5. Ne pas se fier uniquement aux facteurs de risque classiques absents du modèle (âge, PA, sexe) :
leur non-significativité statistique reflète probablement les limites méthodologiques plutôt qu'une
absence de pertinence clinique

6. Enrichir le modèle avec des variables manquantes critiques : tabagisme, antécédents familiaux,
diabète, obésité, et biomarqueurs modernes (LDL, troponine, peptides natriurétiques) pour améliorer
les performances prédictives

7. Conduire une validation prospective sur une cohorte contemporaine de taille adéquate (>500 patients
avec >150 événements) avant toute application clinique du modèle

8. Envisager des approches de machine learning non linéaires (random forest, gradient boosting) ou de
régularisation (LASSO, ridge) pour améliorer la capacité prédictive et gérer le déséquilibre des classes

LIMITES DE L'ÉTUDE

• Taille échantillonnale limitée (n=303 dont seulement 63 malades) réduisant la puissance statistique
pour détecter des associations modérées et compromettant la généralisabilité des odds ratios estimés

• Déséquilibre marqué des classes (prévalence=20.8%) avec seulement 19 cas malades dans
l'échantillon test (échantillon apparent de 91 patients), expliquant la sensibilité extrêmement faible du
modèle

• Sensibilité diagnostique catastrophiquement basse (15.8%) rendant le modèle inadapté au dépistage
clinique : 84.2% des patients coronariens ne seraient pas détectés

• Absence de validation externe sur une cohorte indépendante, limitant l'évaluation du surapprentissage
et de la reproductibilité des coefficients

• Variables continues non standardisées dans le modèle de régression, rendant les coefficients beta et
les odds ratios difficilement interprétables en termes d'unités cliniques

• Absence d'analyse de la colinéarité entre prédicteurs (VIF non rapportés), pouvant affecter la stabilité
des coefficients de régression

• Pas d'information sur le gold standard diagnostique utilisé (angiographie coronaire présumée) ni sur
les critères de sévérité de la maladie coronarienne

• Données issues du dataset de Cleveland (années 1980), potentiellement non représentatives des
populations contemporaines avec modifications des facteurs de risque et des thérapeutiques



préventives

• Absence d'ajustement pour des facteurs confondants majeurs non disponibles : tabagisme, diabète,
antécédents familiaux, traitements médicamenteux, indice de masse corporelle

Ce rapport a été généré automatiquement par ASKLEPIOS, l'intelligence artificielle d'Analytis (Analytis © 2026). Il est destiné à un
usage exploratoire et ne remplace pas l'expertise d'un biostatisticien.


