REPERES PRATIQUES

» Prévention cardiovasculaire

Objectifs en prévention cardiovasculaire
primaire chez l'insuffisant rénal

insuffisance rénale chronique
L’ (IRC) est par elle-méme un fac-

teur majeur d’atteinte cardiovas-
culaire (CV). La mortalité par accidents
athérothrombotiques et insuffisance car-
diaque est considérablement plus élevée
chez les patients atteints d’IRC que chez
les patients de méme age dans la popula-
tion générale [1]. Ce risque est tel que les
insuffisants rénaux ont 5 a 20 fois plus de
risques de décéder d’un accident CV que
d’évoluer jusqu’au stade d’IRC terminale
et d’étre candidats a la dialyse de sup-
pléance [2]. Le risque se manifeste des
que le débit de filtration glomérulaire
(DFG), estimé par la formule de Cock-
croft-Gault ou, mieux, par la formule
dérivée de 1’étude MDRD [3] est infé-
rieur 2 60 mL/min/1,73 m? et il se majore
fortement lorsqu’il s’abaisse au-dessous
de 45 mL/min/1,73 m? [2].

Ces faits indiquent que 1’atteinte CV se
développe précocement au cours de
I'IRC et qu’elle demande, donc, a étre
prévenue en agissant le plus tot pos-
sible sur ses facteurs de risque, ce d’au-
tant que 1’atteinte CV, a son tour, est un
facteur d’aggravation de I'IRC [4]
(fig. 1). Au total, le risque CV des
patients atteints d’IRC est considéré
comme aussi €élevé que celui des coro-
nariens ayant eu un infarctus du myo-
carde, et ces patients constituent un
groupe a tres haut risque CV, exigeant
une prévention primaire précoce et
active [1, 4].
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Fig. 1: Interaction entre I'IRC et I'atteinte cardiovasculaire (ACV).

Il FACTEURS DE RISQUE CV
DANS LIRC

Deux mécanismes principaux concou-
rent a ’atteinte CV particulierement
précoce et sévere de I'IRC. Le premier
est ’athérome “accéléré” touchant tous
les territoires artériels, responsable
d’une cardiopathie ischémique et d’ac-
cidents athérothrombotiques. Le second

est I’hypertrophie ventriculaire gauche

(HVG) avec dysfonction diastolique,
encore aggravée par les calcifications
artérielles et valvulaires.

Ces atteintes résultent de 1’addition de fac-
teurs communs, identiques a ceux interve-
nant chez les sujets non urémiques, et de
facteurs spécifiques a I'IRC, médiés par
les conséquences métaboliques de la
réduction néphronique et par les effets
multiples de la “toxicité urémique” (fig. 2).
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Fig. 2: Facteurs de I'atteinte cardiovasculaire dans I'IRC.
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> LIRC est par elle-méme un facteur
de risque d’atteinte cardiovasculaire
responsable d’'une importante sur-
mortalité.

Les facteurs majeurs du risque CV
sont I'athérome accéléré et I'hyper-
trophie ventriculaire gauche.

Les altérations métaboliques liées a
I'urémie responsables de I'atteinte
CV sont présentes dés le stade débu-
tant de I'lRC et elles se majorent au
fur et & mesure de sa progression.

Un traitement actif de prévention CV
doit étre institué le plus précoce-
ment possible. Il vise en priorité un
contr6le strict de I'HTA et de la dysli-
pidémie.

Les objectifs de la prévention CV pri-
maire chez l'insuffisant rénal sont
du méme niveau d’exigence que
ceux de la prévention secondaire
chez les coronariens.

Il STRATEGIE DE PREVENTION
CV PRIMAIRE CHEZ LIRC

Le traitement préventif a visée cardio-
protectrice doit étre précoce, actif et
intégré dans une stratégie coordonnée
assurant simultanément la néphroprotec-
tion, le maintien de 1’état nutritionnel et
le respect de la qualité de vie du patient.

Nous disposons aujourd’hui de moyens
thérapeutiques efficaces et d’objectifs
clairement définis par des conférences
de consensus [1, 3].

Les modalités du traitement de prévention
CV a opposer aux facteurs de risque modi-
fiables sont résumées dans le tableau I.

Il OBJECTIFS THERAPEUTIQUES

Les cibles cliniques et biologiques a
atteindre ont fait récemment 1’objet de
recommandations élaborées par des
panels d’experts réunis sous I’égide de la
NKF (National Kidney Foundation) aux

Hypertension artérielle
Hypervolémie
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Dyslipémie
Hypocalcémie
Hyperhomocystéinémie
Hyperfibrinémie
Tabagisme

Sédentarité

Diabéte

IEC ouARA + diurétique. BB, Ca-
Apport sodé limité, diurétiques

Fer, acide folique, vitamine B 12

EPO si Hb < 11 g/dL

Diététique, statines a dose réduite
Apport calcique (n’excédant pas 2 g/jour)
Acide folique, vit. B 12, vit. B6

Aspirine a dose anti-agrégante
Sevrage tabagique

Exercice physique (marche 30 min/jour)
Equilibre glycémique optimal

Tableau I: Stratégie de cardioprotection chez l'insuffisant rénal.

Pression artérielle
Lipides circulants

Anémie : statut martial

taux d’hémoglobine
Calcémie
Phosphorémie
Produit phosphocalcique
Equilibre glycémique
Nutrition

PA < 130/80 mmHg
Cholestérol total
Cholestérol-LDL
Triglycérides

CST > 20 %, ferritinémie > 100 mg/L
Hb > 11 g/dL (12 a 13 g/dL sous EPO)
92-100 mg/L (2,3-2,5 mmol/L)

27-46 mg/L (0,9-1,5 mmol/L)

<5500 mg?/L? (< 45 mmol?/L?)

HbA1c <7 %

Albuminémie > 35 g/L

<2 g/L (< 5,2 mmol/L)
<1 g/L (< 2,6 mmol/L)
<1,5¢g/L (1,7 mmol/L)

Tableau Il : Cibles thérapeutiques de la prévention CV chez I'IRC.

USA. Des recommandations détaillées
concernent le traitement de I’'HTA [5-1],
de la dyslipémie [5-2], de I’anémie [5-3]
et des troubles phosphocalciques [5-4].
Les cibles optimales recommandées sont
indiquées dans le tableau I1.

Elles sont particulicrement exigeantes,
compte tenu du degré élevé du risque
CV. Elles sont souvent difficiles a
atteindre complétement, ce d’autant que
I'utilisation des médicaments de choix
(IEC/ARA, statines) exige des précau-
tions strictes et peut étre contre-indiquée
chez certains patients.

Ce traitement est complexe et astrei-
gnant. Son succes repose sur une coopé-
ration réguliere et harmonieuse entre
médecins généralistes, néphrologues et
cardiologues. [
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