
REVUES GENERALES

� Syndrome métabolique

Le syndrome métabolique constitue un véritable
problème de Santé publique, par sa fréquence

et les risques auxquels il expose.

L’hypertension artérielle est très souvent
présente dans la population française atteinte

du syndrome. La physiopathologie de l’HTA
dans ce cadre est complexe, impliquant

en particulier une résistance à l’action
vasodilatatrice de l’insuline.

La présence d’une micro-albuminurie est deux à
quatre fois plus fréquente chez les sujets ayant

un syndrome métabolique. Sa valeur
pronostique a bien été démontrée vis-à-vis des

événements cardiovasculaires et des altérations
de la fonction rénale, dans la population

diabétique et dans la population générale.

La micro-albuminurie peut être considérée
comme un marqueur d’atteinte des organes

cibles de l’HTA. Elle devrait être dosée en
particulier chez l’obèse hypertendu et/ou
en présence d’un syndrome métabolique.

Les mesures hygiénodiététiques améliorent
régulièrement les différentes composantes

du syndrome métabolique. Lorsqu’un
hypertendu présente un risque élevé de devenir

diabétique, les inhibiteurs de l’enzyme
de conversion ou les antagonistes

de l’angiotensine 2 devraient être privilégiés.

L e risque d’apparition d’un diabète est réduit d’environ 20 % sous inhibi-
teurs de l’enzyme de conversion ou sous antagonistes de l’angiotensine 2.

L’insulinorésistance correspond à la diminution de l’aptitude d’un tissu à cap-
ter le glucose sous l’effet de l’insuline. Le concept rattachant les désordres
métaboliques et le risque cardiovasculaire à l’obésité androïde ou abdominale
est dû à Jean Vague qui en a rapporté la première description en 1947 [1]. En
1988, Gerald Reaven propose le concept unificateur du syndrome X, ou syn-
drome d’insulinorésistance [2].

Ce syndrome, encore appelé syndrome métabolique, conjugue à des degrés
divers une insulinorésistance, une intolérance au glucose, voire un diabète de
type 2 (non insulinodépendant), une hypertriglycéridémie, une baisse du HDL-
cholestérol et une hypertension artérielle.

L’obésité et en particulier l’excès de graisse abdominale ont été secondaire-
ment attachés au syndrome. D’autres désordres sont volontiers présents chez
les patients ayant une ou plusieurs de ces anomalies. Il s’agit en particulier
d’une réduction de l’activité fibrinolytique, d’altérations de la fonction endo-
théliale et de l’activité vagosympathique cardiovasculaire.

Nous nous proposons ici de rappeler ce qui fait l’intérêt prêté actuellement au
syndrome métabolique, les liens physiopathologiques entre syndrome métabo-
lique et/ou insulinorésistance, et l’HTA et les altérations fonctionnelles rénales.

❚❚ DEFINITIONS ET PREVALENCE DU SYNDROME METABOLIQUE

Différentes définitions du syndrome métabolique ont été proposées (tableau I).
On y retrouve les différentes composantes majeures, avec des niveaux chiffrés qui
varient un peu d’une définition à l’autre, la présence d’une micro-albuminurie
dans une des définitions. Dans toutes les définitions, trois critères au minimum
doivent être réunis pour affirmer le syndrome métabolique. Si l’insulinorésistance
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ne fait pas partie de toutes les définitions, c’est qu’elle n’est pas
constante en fait chez les patients avec syndrome métabolique et
que sa mise en évidence rigoureuse nécessite une technique
lourde, le clamp hyperinsulinique euglycémique, un examen qui
n’est pas de pratique courante. Toutefois, la fréquence de l’insu-
linorésistance croît avec le nombre de composants [3]. En outre,
l’insulinorésistance est corrélée au tour de taille, au rapport tour
de taille/tour de hanches et en fait plus précisément à la graisse
viscérale mesurée de façon spécifique. L’intérêt de la définition
de la Fédération Internationale du Diabète (IDF), la plus récente,
est d’ordre pratique dans la mesure où l’excès de graisse abdo-
minale estimé par le tour de taille est considéré comme un cri-
tère indispensable [4], même si de façon exceptionnelle trois
composants du syndrome peuvent être présents en l’absence
d’augmentation du tour de taille.

L’augmentation de la prévalence du syndrome métabolique
au cours des dernières années est mise sur le compte de
l’augmentation parallèle de l’obésité dans les pays émer-
gents ainsi que dans les pays développés. En France, la pré-
carité socio-économique est également un facteur exposant
au syndrome métabolique.

La prévalence du syndrome métabolique croît avec l’âge. Elle
est plus fréquente chez les patients ayant une intolérance au

glucose et encore plus fréquente chez les diabétiques de type 2
(autour de 80 %) [5]. En France, selon les données de l’étude
DESIR qui a porté sur des consultants de centres d’examens de
santé, la prévalence du syndrome métabolique avoisine 10 %
chez les hommes et 9 % chez les femmes. Le critère tension-
nel est le plus représenté chez les patients atteints de syndrome
métabolique en France (chez 70 % des hommes et 47 % des
femmes) [6]. Au centre d’examens de santé de la CPAM de
Bobigny, nous avons retrouvé des taux similaires sur un
échantillon de plus de 20000 consultants.

❚❚ VALEUR PRONOSTIQUE DU SYNDROME
METABOLIQUE

Plusieurs études ont clairement mis en évidence une augmen-
tation du risque cardiovasculaire associé au syndrome méta-
bolique. C’est le cas dans l’étude BOTNIA, étude transver-
sale qui a permis d’estimer que le taux de maladie coronaire
serait environ deux fois plus élevé lorsqu’il existe un syn-
drome métabolique, que les sujets soient normotolérants au
glucose, dysglycémiques ou diabétiques de type 2 [5]. Dans
l’étude de Kuopio, la mortalité cardiovasculaire était multi-
pliée par 3,5 chez les patients non diabétiques porteurs d’un
syndrome métabolique [7].

OMS NCEP-ATP III IDF

Insulinorésistance Trois au moins des 5 critères suivants: Tour de taille augmenté :
(d’après le clamp hyperinsulinique Chez les Européens : ≥ 94 cm pour les
euglycémique) ● Hyperglycémie à jeun hommes, ≥ 80 cm pour les femmes.
ou (glycémie ≥ 6,1 mmol/L).
Anomalie glycémique: Avec au moins 2 des 4 critères suivants:
● glycémie à jeun≥ 6,1 mmol/L ● Pression artérielle élevée ● Hyperglycémie à jeun (≥ 6,1 mmol/L)

[110 mg/dL]) et/ou (systolique ≥ 130 mmHg et/ou diastolique ou diabète.
● glycémie 2 heures après charge ≥ 85 mmHg).

orale en glucose > 7,8 mmol/L [140 mg/dL]. ● Pression artérielle élevée (systolique
● Triglycérides > 1,7 mmol/L [150 mg/dL]. ≥ 130 mmHg et/ou diastolique ≥ 85 mmHg)

Avec 2 au moins des 4 critères suivants: ou traitement antihypertenseur en cours.
● HDL-cholestérol

● HTA (systolique > 140 mmHg et/ou < 1,0 mmol/L [40 mg/dL], chez l’homme, ● Triglycérides > 1,7 mmol/L [150 mg/dL].
diastolique≥ 90 mmHg). < 1,3 mmol/L [50 mg/dL] chez la femme.

● HDL-cholestérol 
● Triglycérides ≥ 1,7 mmol/L [150 mg/dL] ● Obésité centrale (tour de taille > 102 cm < 1,0 mmol/L [40 mg/dL] chez l’homme,

et/ou HDL-cholestérol < 0,9 mmol/L pour l’homme et > 88 cm chez la femme). < 1,3 mmol/L [50 mg/dL] chez la femme
[35 mg/dL] chez l’homme ou < 1,0 mmol/L ou traitement hypolipémiant en cours.
[39 mg/dL] chez la femme.

● Obésité centrale (tour de taille/tour de
hanche > 0,9 pour les hommes et > 0,85 
pour les femmes et/ou IMC > 30 kg/m2).

● Micro-albuminurie.

Tableau I : Les définitions du syndrome métabolique les plus utilisées.
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� Syndrome métabolique

Une méta-analyse récente de plusieurs études prospectives a
permis de quantifier les risques cardiovasculaires liés au syn-
drome: selon qu’on s’adresse à la définition NCEP ou OMS du
syndrome métabolique, la mortalité cardiovasculaire est multi-
pliée respectivement par 3 ou 2,6, la morbidité cardiovasculaire
par 1,6 ou 1,9 et la mortalité de toutes causes par 1,3 ou 1,4 [8].

Dans une analyse post-hoc de l’étude WOSCOPS, le syn-
drome métabolique était de même associé à une augmentation
de l’incidence des événements coronariens, encore plus forte
si le taux de CRP était élevé, mais aussi à une incidence net-
tement accrue de diabète au cours des six années de suivi [9].

L’étude INTERHEART a également retrouvé une association
entre la mortalité coronaire ou par accident vasculaire céré-
bral et l’index de masse corporelle, le rapport tour de
taille/tour de hanches et d’autres composantes du syndrome
métabolique [10]. Une étude récente portant sur les descen-
dants de la cohorte de Framingham a de même retrouvé de
façon indiscutable une augmentation du risque cardiovascu-
laire et de diabète de type 2 chez les individus présentant un
syndrome métabolique. Le risque estimé de maladie cardio-
vasculaire, de maladie coronaire et de diabète de type 2 attri-
buable au syndrome métabolique était de 34 %, 29 % et 62 %
pour les hommes et 16 %, 8 % et 47 % pour les femmes [11].

❚❚ L’OBJET DE LA CONTROVERSE

Une controverse s’est animée récemment autour du syndrome
métabolique, issue de différentes réflexions [12]. En particu-
lier, les auteurs considèrent qu’il n’est pas établi que la pré-
sence d’un syndrome métabolique définie par au moins trois
critères expose à un risque cardiovasculaire plus élevé que la
présence d’une ou deux composantes selon leur nature, et que
le traitement du syndrome métabolique par une méthode
appropriée qui reste à définir soit plus efficace en termes de
prévention que le traitement individuel de ses composantes.
L’absence de physiopathologie univoque interpelle égale-
ment les auteurs de cette controverse.

Rappelons à cet égard que plusieurs syndromes ont trouvé
une étiologie ou une physiopathologie bien établie bien des
années après qu’ils aient été décrits. L’étude récente de Fra-
mingham suggère que la présence de trois critères augmente
modérément les risques comparativement à la présence d’un
ou deux critères seulement du syndrome métabolique. De
façon intéressante, elle indique que la présence d’une anoma-
lie glycémique au sein d’un syndrome métabolique est asso-

ciée à un risque relatif très important (de 11) de diabète au
cours de la période de 8 années de suivi et à un risque moins
important (2,1 à 2,5) d’événements cardiovasculaires. Elle
indique également que la présence d’un tour de taille élevé au
sein d’un syndrome métabolique excluant une anomalie gly-
cémique s’associe à un risque de diabète très important (mul-
tiplié par 5) et à une incidence accrue (double) d’événements
cardiovasculaires [11].

En fait, il faut admettre que la présence d’un syndrome méta-
bolique défini par la présence de trois critères au moins per-
met aisément d’identifier des patients à risque cardiovascu-
laire élevé et parfois à risque de diabète très important (s’il
existe une hyperglycémie à jeun ou une intolérance au glu-
cose ou un tour de taille augmenté), risques nécessitant alors
une intervention agressive vis-à-vis de l’ensemble des ano-
malies qui constituent le syndrome chez de tels patients. Tou-
tefois, la démarche cherchant à reconnaître un syndrome
métabolique ne dispense pas bien entendu de l’estimation du
risque cardiovasculaire à partir des facteurs traditionnels :
âge, tabagisme, antécédents cardiovasculaires précoces chez
des ascendants, LDL-cholestérol élevé. Elle revêt tout son
intérêt lorsque le risque ainsi estimé apparaît modéré ou
faible, dans la mesure où elle permet de repérer des sujets à
risque intermédiaire et que ce risque est modifiable.

Il est clair en effet qu’une stratégie monofactorielle visant à ne
s’intéresser qu’à la réduction du taux du LDL-cholestérol laisse
un risque cardiovasculaire résiduel notable. Une autre stratégie
thérapeutique peut être envisagée, qui consisterait en un traite-
ment spécifique de l’insulinorésistance. Elle mérite d’être tes-
tée dans un essai contrôlé de prévention cardiovasculaire et du
diabète, chez les sujets présentant un syndrome métabolique.

❚❚ RELATIONS ENTRE HYPERTENSION ARTERIELLE
ET INSULINORESISTANCE-HYPERINSULINISME

La prévalence de l’hypertension artérielle augmente avec la
sévérité de l’obésité et l’excès de graisse abdominale. La phy-
siopathologie permettant d’expliquer l’hypertension artérielle
associée à l’obésité et au syndrome métabolique est complexe
[13]. L’insulinorésistance est plus sévère chez les hypertendus
que chez les normotendus, qu’ils soient en excès de poids ou de
poids normal. Ces observations suggèrent un lien entre le couple
insulinorésistance-hyperinsulinisme et l’hypertension artérielle.
Deux hypothèses mécanistiques peuvent ainsi être avancées:
– la première est que l’insulinorésistance et l’hyperinsuli-
nisme qui en résultent sont à l’origine de l’hypertension. Dans



ce cas, en présence d’une insulinorésistance, le pancréas
exprime une réponse compensatrice en augmentant la sécré-
tion d’insuline pour éviter l’apparition du diabète. L’hyper-
insulinisme peut alors contribuer à l’élévation tensionnelle en
stimulant l’activité sympathique, en augmentant la rétention
sodée au niveau du tube distal et en augmentant le débit car-
diaque. La pression artérielle s’élèverait d’autant plus volon-
tiers que l’insuline ne peut induire son propre effet vasodila-
tateur (insulinorésistance vasculaire) [13, 14],
– la seconde hypothèse est de nature hémodynamique: l’hyper-
tension artérielle s’accompagne d’une vasoconstriction généra-
lisée des capillaires musculaires. La réduction du lit capillaire
fonctionnel provoque alors une réduction d’apport en insuline et
en substrats (glucose) aux tissus insulinosensibles, induisant une
insulinorésistance et un hyperinsulinisme secondaire.

En fait, aucune de ces deux hypothèses n’est exclusive. En
effet, si les arguments en faveur de la première sont importants
à la fois à la lumière des données d’observation humaine et des
données expérimentales chez l’animal, l’hypertension arté-
rielle constituée peut à son tour aggraver l’insulinorésistance.
D’autres mécanismes importants contribuent sans doute à
l’élévation tensionnelle chez les sujets en excédent pondéral.
C’est le cas de la leptine qui stimule normalement l’activité
sympathique et dont l’effet vasodilatateur périphérique et l’ef-
fet natriurétique sont altérés dans l’obésité [15]. Une altération
de la balance vagosympathique est aussi probablement en
cause. Dans l’obésité, la balance penche en faveur d’un excès
d’activité sympathique [16, 17] susceptible d’induire une acti-
vation du système rénine-angiotensine, en sachant que la pro-
duction d’angiotensine 2 par le tissu adipeux est déjà accrue.
Enfin, des facteurs rénaux sont invoqués. L’obésité se caracté-
rise par une augmentation de la sensibilité au sel, déplaçant
vers la droite la courbe de la relation pression artérielle
moyenne/natriurèse, tandis que cette courbe se normalise
après perte de poids [18]. Les facteurs hormonaux évoqués
plus haut contribuent sans doute à cette anomalie, mais aussi
certains facteurs locaux liés à l’accumulation de graisse dans
le mésangium. De façon intéressante, il a été noté dans une
série de sujets en surpoids que la sensibilité au sel est signifi-
cativement accrue lorsque l’excrétion urinaire d’albumine est
modestement élevée (entre 15 et 20 mg/jour) [19].

❚❚ REINS-OBESITE-INSULINORESISTANCE

Le débit de filtration glomérulaire, le flux sanguin rénal et la frac-
tion filtrée sont augmentés chez l’obèse. L’augmentation de la
filtration glomérulaire serait secondaire à l’augmentation de la

réabsorption sodée, elle-même favorisée par l’hyperinsulinisme
associé à l’insulinorésistance, l’augmentation de l’activité sym-
pathique et du système rénine-angiotensine-aldostérone. En
outre, l’hypervolémie et l’augmentation du débit cardiaque peu-
vent contribuer à modifier l’hémodynamique rénale.

Certains facteurs hormonaux comme l’augmentation de la
rénine et de l’aldostérone, l’augmentation de l’hormone anti-
diurétique et la diminution du facteur atrial natriurétique, peu-
vent contribuer chez l’obèse à accroître la volémie et la pres-
sion artérielle [20].

La micro-albuminurie est retrouvée chez 10 à 12 % des obèses
et même chez 20 % des obèses hypertendus [21]. Une relation
positive a été trouvée chez les obèses entre l’excrétion urinaire
d’albumine et la filtration glomérulaire, le rapport tour de
taille/tour de hanches et le taux circulant de C peptide [21, 22].
En outre, il a été montré qu’un hyperinsulinisme aigu (tel qu’on
peut l’obtenir au cours d’un clamp hyperinsulinique euglycé-
mique) peut augmenter l’excrétion urinaire d’albumine et
simultanément la perméabilité capillaire à l’albumine [23].

A ce titre, rappelons que la micro-albuminurie est reconnue
depuis une quinzaine d’années comme le témoin d’une dys-
fonction endothéliale [24], ce qui suggère que la micro-
albuminurie résulterait d’une dysfonction endothéliale
rénale. En fait, l’augmentation de la filtration glomérulaire
d’albumine est le résultat d’une part de l’augmentation de la
pression dans le capillaire glomérulaire et d’autre part d’une
modification de la perméabilité de la membrane gloméru-
laire. L’augmentation de la pression capillaire glomérulaire
est secondaire à la vasoconstriction de l’artère efférente,
conséquence d’une stimulation accrue du système rénine-
angiotensine intrarénal. La correction de celle-ci s’accom-
pagne d’une réduction de l’hyperfiltration. Mais l’hyperten-
sion artérielle contribue largement aussi à l’augmentation de
l’excrétion urinaire d’albumine.
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S� La micro-albuminurie est plus souvent présente dans la

population atteinte d’un syndrome métabolique.

� La micro-albuminurie peut être considérée comme un mar-
queur d’atteinte des organes cibles de l’HTA.

� La micro-albuminurie devrait être dosée en particulier chez
l’obèse hypertendu et/ou en présence d’un syndrome
métabolique.

� L’insulinorésistance serait associée à un risque accru de
détérioration de la fonction rénale.
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� Syndrome métabolique

Certaines données récentes suggèrent également que la
micro-albuminurie peut être considérée comme un marqueur
de rigidité artérielle [25]. L’association entre micro-albumi-
nurie et rigidité artérielle peut s’expliquer par deux méca-
nismes : l’augmentation de la pression capillaire glomérulaire
pulsée due à la rigidité artérielle accentuée des gros vaisseaux
jouerait un rôle dans l’apparition de la glomérulosclérose ; la
dysfonction endothéliale dont témoigne la micro-albuminurie
peut à son tour altérer la compliance artérielle comme cela est
suggéré par des données expérimentales [26]. La micro-albu-
minurie peut donc véritablement être considérée comme un
marqueur d’atteinte des organes cibles de l’HTA.

Le rôle de l’hyperlipidémie dans l’atteinte rénale associée à
l’obésité est également suggéré par des données cliniques et
expérimentales (rats Zucker) [27]. Enfin, le rôle délétère de la
leptine est invoqué dans la mesure où l’infusion chronique de
leptine induit chez le rat une protéinurie et une glomérulo-
sclérose focale, l’augmentation de l’expression glomérulaire
de TGF-bêta 1 pro-sclérotique et du collagène IV, et une acti-
vation du sympathique rénal. Ainsi, différents mécanismes
auxquels il convient d’ajouter l’athérosclérose des artères
rénales peuvent concourir à l’atteinte rénale associée à l’obé-
sité et au syndrome métabolique.

Un état d’insulinorésistance indépendant du surpoids apparaît
précocement chez les patients ayant une baisse modérée de la
filtration glomérulaire [28-30]. L’insulinorésistance serait
aussi prédictive d’un risque accru de détérioration de la fonc-
tion rénale [31].

Pour ce qui est de la relation entre micro-albuminurie et le syn-
drome métabolique, la grande étude nord-américaine NHANES
III a mis en évidence, à partir d’une cohorte de 5659 sujets repré-
sentative de la population générale, un risque relatif de micro-
albuminurie de 2,2 chez les femmes et de 4,1 chez les hommes
avec syndrome métabolique. Elle a aussi montré que parmi les
composants du syndrome, c’est l’hypertension qui était le plus
fortement associée à la présence d’une micro-albuminurie [32].
Le suivi longitudinal de la cohorte française DESIR a montré que
l’adiposité abdominale estimée par le tour de taille est associée à
l’apparition d’une micro-albuminurie 6 ans plus tard [33].

❚❚ QUEL BILAN RENAL PRATIQUER CHEZ L’OBESE
OU EN CAS DE SYNDROME METABOLIQUE?

La fréquence de la micro-albuminurie chez l’obèse hyper-
tendu et/ou en présence d’un syndrome métabolique doit

conduire à mesurer ce paramètre dans ces situations. La
valeur pronostique de la micro-albuminurie en termes d’évé-
nements cardiovasculaires et d’altérations de la fonction
rénale, dans la population diabétique et dans la population
générale, justifie encore ce dosage. Mentionnons à cet égard
l’étude LIFE qui a notamment montré que l’augmentation de
l’excrétion urinaire d’albumine s’associe à une augmentation
significative de la morbimortalité cardiovasculaire chez les
hypertendus avec hypertrophie ventriculaire gauche [34].

Rappelons que la micro-albuminurie est définie par une
excrétion urinaire d’albumine entre 30 et 300 mg/jour ou
entre 20 et 200 μg/mL sur un échantillon, à deux reprises au
moins. Elle peut aussi être définie sur un échantillon par un
rapport albumine/créatinine entre 30 et 300 mg/g (tableau II).

Dans ces mêmes situations, la fonction rénale doit être évaluée
par le dosage de la créatininémie qui permet le calcul de la clai-
rance de la créatinine par la formule de Gault-Cockroft, et mieux
la formule MDRD chez les obèses (tableau III). En effet, si la
première reste la plus fréquemment utilisée en pratique clinique,
la formule MDRD qui s’affranchit de la mesure du poids serait
plus précise, en particulier chez les sujets âgés (> 75 ans) obèses
(IMC > 30 kg/m2), et probablement chez les diabétiques.

❚❚ MESURES THERAPEUTIQUES

Le syndrome métabolique cumule ainsi plusieurs facteurs qui
favorisent l’atteinte rénale, à savoir les anomalies glycé-
miques, lipidiques et tensionnelles. La présence d’une atteinte
rénale associée à un syndrome métabolique justifie en pre-
mier lieu des mesures hygiénodiététiques, en insistant sur un
objectif de perte de 5 à 10 % du poids corporel qui contribue
souvent à améliorer les différentes composantes du syn-
drome. En outre, chez l’obèse protéinurique, il a été montré
qu’une perte de 12 % du poids corporel s’accompagne d’une
réduction de la protéinurie de plus de 80 % [35].

Type de collection
24 h 3 à 4 h Miction

urinaire

Unité mg/24 h μg/min
mg/g

de créatinine

Normal < 30 < 20 < 30

Micro-albuminurie 30 à 300 20 à 200 30 à 300

Protéinurie > 300 > 200 > 300

Tableau II : Définition de la micro-albuminurie et de la protéinurie.



Insistons également sur l’importance d’une réduction des apports
sodés quotidiens à 5 ou 6 g compte tenu de l’hypersensibilité au
sel associée à l’insulinorésistance et du bénéfice tensionnel
apporté par ces mesures [36]. Un traitement par la rosiglitazone
dont l’effet principal est d’améliorer la sensibilité à l’insuline
s’est aussi avéré capable de réduire significativement l’excrétion
urinaire d’albumine chez des diabétiques de type 2 [37]. Cet effet
est à mettre sur le compte d’une légère baisse tensionnelle et/ou
d’effets propres de protection endothéliale par la glitazone.

Certaines études ont également mis en évidence une réduction
de la micro-albuminurie sous statines chez des obèses dyslipi-
démiques [38]. Le bénéfice du contrôle tensionnel dans la pro-
tection rénale a largement été établi chez les diabétiques [39],
avec un avantage en faveur des antagonistes de l’angiotensine
2 chez les diabétiques de type 2 [40] et en faveur des inhibiteurs
de l’enzyme de conversion dans le diabète de type 1. Ces deux
classes d’antihypertenseurs offrent en outre un intérêt démon-
tré au plan métabolique, dans la mesure où plusieurs études
contrôlées permettent de retenir qu’elles réduisent l’incidence
d’un diabète sucré d’environ 20 % [41]. Leur usage paraît donc
justifié chez les patients avec syndrome métabolique.

❚❚ STRATEGIES DE NEPHROPROTECTION

La stratégie thérapeutique proposée s’appuie sur les données
disponibles, la pratique médicale actuelle et sur les recom-
mandations de l’HAS [42]. Elle s’adresse aux deux princi-
paux facteurs modifiables de la progression de l’insuffisance
rénale chronique : la protéinurie et l’hypertension artérielle.

Les cibles thérapeutiques pour ralentir la progression de l’in-
suffisance rénale (seuils consensuels extrapolés à partir d’es-
sais cliniques randomisés) sont à la fois :

– une pression artérielle inférieure à 130/80 mmHg,
– une protéinurie résiduelle la plus basse possible, inférieure
à 0,5 g/j.

Les situations cliniques et les stratégies correspondantes sont
les suivantes :
– en cas de protéinurie < 0,5 g/j et de PA < 130/80 mmHg:
simple surveillance clinique et biologique,
– chez les patients hypertendus, la réduction de la protéinurie
si elle est présente constitue aussi un objectif thérapeutique.
En cas de maladie rénale ou d’insuffisance rénale, le contrôle
de la pression artérielle nécessite le plus souvent une associa-
tion thérapeutique. Après avoir éliminé une sténose de l’artère
rénale, le choix du traitement antihypertenseur s’appuie sur
les résultats des essais contrôlés (tableau IV),
– si protéinurie > 0,5 g/j : augmenter progressivement la poso-
logie des traitements antihypertenseurs à condition d’une
bonne tolérance clinique et biologique. En cas de persistance
d’une protéinurie élevée (> 0,5 g/j), il est recommandé d’as-
socier un IEC et un ARA2 après avis néphrologique.

Dans tous les cas, une restriction sodée à 100 mmol/j
(6 g/j) est recommandée, avec des conseils hygiénodiété-
tiques pour favoriser la perte de poids chez les patients en
excédent pondéral.

❚❚ CONCLUSION

Le cumul d’une hypertension artérielle, d’une insulinorésis-
tance et d’une atteinte rénale accroît considérablement le
risque cardiovasculaire. Cette association expose aux compli-

Indications spécifiques
Classes thérapeutiques

préférentielles

Néphropathie diabétique (type 1) IEC ou ARA II
à partir du stade de Diurétique thiazidique
micro-albuminurie Diurétique de l’anse

(si IR sévère)

Néphropathie diabétique (type 2) ARA II ou IEC
à partir de micro-albuminurie Diurétique thiazidique

Diurétique de l’anse
(si IR sévère)

Néphropathie non diabétique IEC ou ARA II
Diurétique thiazidique
Diurétique de l’anse
(si IR sévère)

Tableau IV: Choix des traitements antihypertenseurs.

Le débit de filtration glomérulaire par le calcul de la clairance de
la créatinine (CLcr) peut être évalué en recourant à l’une des deux
formules :

●● La formule de Gault et Cockcroft :

CLCr (ml/mn) = K × [(140-âge) × poids]/Cr

avec K = 1,23 pour l’homme et 1,04 pour la femme, Age (années), Poids
(kg), Cr = Créatininémie (μmol/L)

●● La formule MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) :

CLCr (mL/mn) = K × 170 × Cr-0,999 × Age-0,176 × U-0,170 × Albumine 0, 318

avec K = 1 pour l’homme et 0,762 pour la femme, Cr = Créatininémie (mg/dL),
Age (années), U = Urée sanguine (mg/dL), Albumine = Albuminémie (g/dL).

Tableau III : Calcul du débit de filtration glomérulaire.
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cations micro- et macrovasculaires. L’éducation thérapeutique
des patients est fondamentale, en insistant sur l’hygiène de vie,
sur les objectifs thérapeutiques et la justification des traite-
ments. Ces étapes sont indispensables pour espérer une
meilleure compliance thérapeutique. Enfin, le choix thérapeu-
tique sera fonction de l’évaluation globale du risque cardio-
vasculaire et d’une éventuelle pathologie associée. ■
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