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Dans les thumatismes inflammatoires

L’avénement des biothérapies a modifié radicalement la prise
en charge des patients ayant un rhumatisme inflammatoire.
Controler I’activité de lamaladie n’est ainsi plus un probléeme
dans la grande majorité des cas. Le thumatologue doit prendre
en charge le patient dans sa globalité en tenant compte de ses
comorbidités, notamment du surrisque cardiovasculaire.

1. Polyarthrite rhumatoide

La pathologie cardiovasculaire est la cause principale de
I’'augmentation de la mortalité dans la PR. La morbidité car-
diovasculaire est également augmentée, et la PR est un facteur
de risque cardiovasculaire aussi important que le diabete.
Plusieurs études rapportent des modifications du bilan
lipidique, apparaissant des le début de la maladie, avec un
profil athérogene caractérisé surtout par une diminution du
cholestérol HDL [1] avec une augmentation de I'index athéro-
génique (cholestérol total/cholestérol HDL) qui s’améliore
lorsque l'activité de la maladie est bien contrélée.

En France, la cible est le LDL-cholestérol dont ’objectif dépend
des autres facteurs de risque cardiovasculaires (fableau I). 1l a

Facteurs de risque devant étre pris en compte
en dehors du cholestérol LDL

® Age
—Homme de 50 ans et plus
—Femme de 60 ans et plus ou en post-ménopause

® Antécédent familial de pathologies coronariennes précoces
—Infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le pére
ou un parent au 1 degré de sexe masculin
—Infarctus du myocarde ou mort subite avant 56 ans chez la mére
ou un parent au 1* degré de sexe féminin

® Tabagisme actif ou arrét depuis moins de 3 ans
® Hypertension artérielle permanente traitée ou non
® Diabéte de type 2 non traité ou mal contrélé

® Cholestérol HDL inférieur a 0,4 g/L (1 mmol/L). Facteur protecteur:
cholestérol HDL supérieur ou égal a 0,60 g/L (1,5 mmol/L) (sous-
traction d’un facteur de risque au score total)

® Patients a haut risque de pathologie cardiovasculaire
- Antécédent personnel de pathologie cardiovasculaire
—Diabéte de type 2 a haut risque
—Risque de survenue d’un événement coronarien dans les 10 ans
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Objectif thérapeutique
Cholestérol LDL
g/L mmol/L
Aucun facteur de risque < 2,20 <57
1seul facteur de risque <1,90 <4,9
2 facteurs de risque <1,60 <4,
>3 facteurs de risque <130 <3,4
Patient a haut risque cardiovasculaire <10 <2,6

TABLEAU | : Recommandations de 'Afssaps pour la prise en charge des patients
présentant des risques cardiovasculaires.

été conseillé, en France, de considérer la PR comme un facteur
de risque additionnel.

L'Eular conseille d’évaluer le risque cardiovasculaire en utilisant
I’équation de SCORE (fig. 1) qui donne un risque de mortalité
cardiovasculaire. Ce risque doit étre multiplié par 1,5 si laPR a




REPERES PRATIQUES

Meétabolisme

Non fumeurs

Non fumeuses

160 22 2 2 2
140 2 2
120

Fumeuses Age Fumeurs

111213 1517
8 8 91112
56 7 79

65

222

180
160

2[5

22 222
140

.2 2 2 O
120

180 2 3

160

120

180

160

140 50
120

180

160

140 40
120

45678 45678

| Tension artérielle systolique |

Cholestérol total (mmol/L) |

CHDL 1,8 mmol/L

Fumeurs

Non fumeuses Fumeuses Age Non fumeurs

16 18 20 23 27

121313 1516
9 10 10 11 12
77 8 9 10
56 6 7 7

11131517 20
8 9 111215
6 6 8 911

65

101214 1619
1011 14
7 8 10
5 6 7

| Tension artérielle systolique |

45678 45678

45678 45678

Cholestérol total (mmol/L) |

CHDL 0,8 mmol/L

FIG. 1: Equation de SCORE selon la valeur de la cholestérolémie totale.

deux des trois caractéristiques suivantes:
—évolution depuis plus dix ans,

—FR ou anti-CCP positifs,
—manifestations extra-articulaires.

L'objectif chez les patients a trés haut risque vasculaire (SCORE
>10 %, maladie vasculaire prouvée, diabéte de type 1 ou 2 avec
atteinte viscérale, insuffisance rénale modérée a sévere (clairance
dela créatinine entre 30 et 60 mL/minutes/1,73 m? de surface cor-
porelle), la cible du LDL-cholestérol est inférieure & 1,8 mmol/L
(0,7 g/L). En cas de haut risque cardiovasculaire (SCORE > 5 %
et <10 %), augmentation importante d’un seul facteur de risque
cardiovasculaire [HTA, dyslipidémie familiale, diabéte de type
2]),1acible du LDL-cholestérol est inférieure a 2,5 mmol/L (1 g/L),
et lorsque le risque est modéré (SCORE > 1 % et <5 %) la cible
est inférieure & 3 mmol/L (1,15 g/L).

2. Spondylarthropathies

Les données dans le thumatisme psoriasique et la spondylar-
thrite ankylosante (SA) sont plus limitées. Une augmentation
de la mortalité cardiovasculaire avait été documentée dans
des études anciennes, bien qu’il n’existe pas d’augmentation
significative du risque d’IDM, ni d’accident vasculaire céré-
bral dans une récente méta-analyse. Toutefois, il existe une
augmentation de 1’épaisseur intima-média, facteur prédictif

d’infarctus du myocarde et de mortalité cardiovasculaire [2].
Les données sont plus homogeénes dans le thumatisme pso-
riasique ol il existe une augmentation de la morbimortalité
d’origine cardiovasculaire et d’athérome infraclinique (dys-
fonction endothéliale, épaisseur intima-média).

Les données sur le profil lipidique dans la SA sont moins nom-
breuses [3]. Un profil lipidique athérogénique (augmentation
du cholestérol total, du cholestérol LDL, et baisse de cholesté-
rol HDL) a été rapporté.

Comme la PR, le thumatisme psoriasique et la SA semblent
devoir étre également considérés comme des facteurs de risque
cardiaques additionnels afin de déterminer le cholestérol LDL
cible (tableau I).

3. Lupus érythémateux disséminé

Une augmentation de la mortalité cardiovasculaire a été bien
documentée dans le lupus érythémateux disséminé (LED).
L’exces de risque cardiovasculaire au cours du LED est de 2,7
a 50 fois plus élevé selon les auteurs, par rapport aux témoins
sains. Cet excés de risque est en grande partie lié a la dys-
lipidémie retrouvée dans cette pathologie: augmentation des
triglycérides, du cholestérol LDL, du cholestérol total et une
diminution du cholestérol HDL.




Il semblerait assez logique de considérer le LED comme un
facteur de risque additionnel, au méme titre que la PR. En
France, la prise en charge de toute dyslipidémie au cours du
LED est nécessaire, selon les recommandations de I’Afssaps
(tableau I). Pour les nouvelles recommandations europée-
nnes de prise en charge des dyslipidémies, le seuil cible du
LDL-cholestérol est encore plus bas [4]. Dés a présent, cer-
tains auteurs anglosaxons proposent que pour tous les patients
lupiques, la cible du LDL-cholestérol soit de 2,6 mmol/L (1 g/L)
et de 0,7 g/L en prévention secondaire.

Dans 'ostéoporose

Des études récentes ont rapporté une augmentation du risque
cardiovasculaire (infarctus de myocarde et accident vasculaire
cérébral) chez les patients ostéoporotiques. La perte osseuse
pourrait ainsi, pour certains auteurs, constituer un nouveau
facteur de risque de mortalité cardiovasculaire, mais celareste
a confirmer. Il est maintenant admis qu’il existe des facteurs
physiopathologiques communs entre ostéoporose et pathologie
cardiovasculaire (tabac, activité physique insuffisante, carence
en vitamine D). D’autres études rapportent en plus la possibilité
d’un déterminisme génétique commun [5]. Connaitre le profil
lipidique des patients ostéoporotiques et traiter éventuellement
leur dyslipidémie selon le cholestérol LDL cible (tableau I)
prend ainsi tout son sens dans 1’ostéoporose.

Dans I'arthrose

A ma connaissance, il n’y a de dyslipidémie causée directe-
ment par la pathologie arthrosique. Toutefois, il s’agit la plupart
du temps de sujets 4gés avec d’autres facteurs de risque cardio-
vasculaires (hypertension artérielle, antécédents cardiovascu-
laires...), pour lesquels il est important de savoir si la cible de
cholestérol LDL est atteinte.

Conclusion

Un dosage du bilan lipidique, au moins annuel, par le rhuma-
tologue s’avere nécessaire dans le suivi des patients ayant un
rhumatisme inflammatoire, clairement dans la PR et le LED
mais également dans les spondylarthropathies. Le surrisque
cardiovasculaire présent chez les patients ostéoporotiques et
arthrosiques rend également importante la prescription d’un
bilan lipidique dans ces deux pathologies. La mise en évidence
d’une dyslipidémie avec un cholestérol LDL cible non atteint doit
aboutir ala prise en charge de ce facteur de risque cardiaque tradi-
tionnel afin de limiter au mieux la surmorbidité cardiovasculaire.

— v

[= Ilexiste un surrisque cardiovasculaire dans les
rhumatismes inflammatoires. Le rhumatologue
doit prendre en charge les facteurs de risque
cardiaques modifiables (hypertension artérielle,
dyslipidémie, sédentarité, surpoids, tabagisme).

E—) Un dosage du bilan lipidique, au moins annuel, par
le rhumatologue s’avére nécessaire dans le suivi
des patients ayant un rhumatisme inflammatoire,
mais aussi en cas d’ostéoporose ou chez les sujets
arthrosiques.

[= Lacible du cholestérol LDL dépend du nombre
de facteurs de risque cardiaques en France. La
polyarthrite rhumatoide est considérée comme
un facteur de risque cardiaque a part entiére, au
méme titre que le diabéte. Il en est de méme du
rhumatisme psoriasique, des spondylarthropathies
et du lupus.

[= Danslelupus, la cible du cholestérol LDL est
plus basse, et certains auteurs anglo-saxons
recommandent un cholestérol LDL inférieur a
0,7 g/L (2,6 mmol/L).
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