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MALADIE CORONAIRE EN TRANSPLANTATION
RENALE : COMMENT APPRECIER ET PRENDRE
EN CHARGE LE RISQUE CORONARIEN ?

par

D. DUCLOUX, A. KAZORY et J.-M. CHALOPIN*

Les maladies athéromateuses représentent la premiere cause de morbidité apres
transplantation rénale, la principale cause de déces et la deuxieme cause de perte
de greffon [1, 2, 3]. La maladie coronarienne est la plus fréquente de ces atteintes
athéromateuses. Une meilleure connaissance des facteurs de risque, dont certains
spécifiques a la transplantation, un dépistage efficace et une prise en charge globale
pourraient diminuer 1’incidence de cette complication fréquente et grave.

DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Incidence dans la période initiale suivant la transplantation

Plusieurs travaux récents ont montré que I’incidence des syndromes coronariens
aigus (SCA) était particulierement importante dans la premiere année suivant la
transplantation. A partir des données du registre Medicare, Kasiske et al. [4] ont
estimé a 3 p. 100 I’incidence de I’infarctus du myocarde dans la premiere année
suivant la transplantation. Gill et al. [5] ont montré, sur une cohorte de 604 patients
en attente de transplantation, qu’alors que ’incidence des éveénements cardio-
vasculaires était constante tout au long des 36 mois d’attente sur liste (12,7 p. 100
chez les diabétiques et 4,5 p. 100 chez les non-diabétiques), elle augmentait consi-
dérablement dans la premiere année suivant la transplantation (18,9 p. 100 chez les
diabétiques et 5,8 p. 100 chez les non diabétiques). Dans notre registre, I’'incidence
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des évenements coronariens a un an et I’incidence cumulée a 7 ans sont respecti-
vement de 1,6 p. 100 et 5 p. 100 (données non publiées) confirmant I’exces de ris-
que majeur dans la premiere année de transplantation. Meier-Kriesche et al. ont
montré a partir des données USRDS que I’exces de mortalité cardio-vasculaire
était lui aussi maximal dans le premier trimestre suivant la transplantation [6].

Ces complications coronariennes surviennent malgré un dépistage systématique
de I’ischémie myocardique et des procédures systématiques de revascularisation
coronarienne pré-emptive des patients asymptomatiques avant la transplantation
[5, 7]. Bien qu’une méta-analyse [8] ait récemment montré que le dépistage non
invasif de I’ischémie coronarienne permettait de sélectionner une population a haut
risque, dans 1’étude de Gill et al. [5], le résultat des investigations coronariennes
guidées par les recommandations n’était pas prédictif de la survenue d’éveénements
cardio-vasculaires apres la transplantation. Ces données et I’incidence élevée de
SCA dans la période initiale suivant la transplantation suggerent que des études
supplémentaires sont nécessaires pour déterminer le rapport colt/efficacité de
ces programmes de dépistage et tester de nouvelles stratégies d’évaluation plus
performantes.

Outre un dépistage inadéquat, plusieurs explications peuvent rendre compte de
cette augmentation de 1’incidence des complications coronariennes dans la pre-
miere année de transplantation. Le stress chirurgical peut jouer un role. Par ailleurs,
une anémie est fréquemment observée dans la période précoce suivant la trans-
plantation. Sa prévalence est de 72 p. 100, 40 p. 100 et 20 p. 100 a 1 mois, 3 mois
et 12 mois post-transplantation respectivement [9]. Plusieurs études récentes ont
montré I’impact de I’anémie sur la mortalité globale et cardio-vasculaire apres
transplantation [9, 10]. Cette anémie peut révéler une insuffisance coronarienne
jusque-la asymptomatique. Enfin, il existe un véritable état thrombophilique acquis
apres la transplantation en relation avec I’utilisation des immunosuppresseurs, les
infections virales et d’autres facteurs [11]. L’arrét des anti-agrégants dans les pre-
mieres semaines suivant la transplantation peut également jouer un rdle dans cette
condition prothrombotique [12].

Les premiers mois suivant la transplantation doivent donc étre considérés
comme une période a haut risque d’événement coronarien et des mesures préven-
tives adéquates doivent étre mises en place des le début de la transplantation.

Incidence apres la premiere année de transplantation

Dans I’étude de Kasiske et al. [4], I’incidence cumulée de I’infarctus du myo-
carde a 36 mois était de 8,7 p. 100. Dans cette étude, un exces de risque d’infarctus
du myocarde était observé chez les patients transplantés par rapport a ceux restés
sur la liste d’attente jusqu’a 15 mois apres la transplantation ; au-dela, le risque
devenait supérieur chez les patients n’ayant pas bénéficié d’une transplantation.
Apres ajustement et sur I’ensemble de la durée de 1’étude, le risque d’infarctus du
myocarde était néanmoins réduit de 17 p. 100 chez les patients transplantés par
rapport a ceux restés sur la liste d’attente.

La réduction du risque n’était pas équivalente selon la catégorie de patients
concernés. Si le risque d’infarctus du myocarde était réduit apres transplantation
chez les diabétiques quelle que soit la période de transplantation considérée, les
patients agés de 65 ans et plus avaient une augmentation marquée du risque
d’infarctus apres transplantation quelle que soit la période considérée [4].
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Ces données brutes sur I'incidence doivent étre modulées. Dans notre registre,
I’incidence apres la premiere année est de 0,56 p. 100 (données non publiées).
Dans une étude s’appuyant sur les données du registre USRDS, I’incidence des
SCA était de 0,65 p. 100 [13]. Il est a noter que I’incidence des événements coro-
nariens dans I’étude ALERT [14] est également plus faible que dans 1’étude de
Kasiske et al. [4]. Il est néanmoins probable qu’un biais de sélection explique en
partie la faible fréquence des évenements dans cette étude. Plusieurs explications
peuvent rendre compte de ces différences de fréquence des complications corona-
riennes. Une mauvaise qualification des SCA est possible. Beaucoup d’études
comptabilisent les cas d’évenements cardiaques majeurs incluant les cas de mort
subite et les manifestations d’insuffisance cardiaque congestive qui ne sont pas
nécessairement des événements coronariens. Les différences d’incidence entre étu-
des de registre, souvent rétrospectives et n’ayant pas défini a priori la nature des
évenements recueillis, et études prospectives, dont celles issues des essais théra-
peutiques, ayant une définition stricte des éveénements, pourraient étre en grande
partie d’ordre méthodologique. Il est également possible que le type de population
influence les résultats. La proportion de patients diabétiques, agés ou ayant des
antécédents coronariens au sein de la population étudiée peut influencer les résul-
tats. Enfin, il est probable que les variations géographiques du risque coronarien
soient également observées dans la population transplantée. Il existe une grande
dispersion géographique du risque coronarien [15-17]. Plusieurs études suggerent
que de tels gradients de risque existent également chez les patients transplantés.
L’incidence des évenements coronariens est plus élevée chez les patients trans-
plantés américains et scandinaves que celle reportée dans des études menées dans
des pays latins [18-22].

Ainsi, I’incidence des éveénements coronariens rapportée dans une étude doit
étre interprétée avec précaution pour en déduire le risque d’une autre population.
La transposition des résultats doit tenir compte de la méthodologie de 1’étude, du
phénotype de la population et de son origine géographique.

DETERMINATION DU RISQUE CORONARIEN

Le risque relatif d’éveénements coronariens dans la population transplantée a été
rapporté de facon tres variable avec des estimations variant de 3 a 50 [23]. L’ utilité
clinique de ces données est limitée. En effet, des décisions basées sur le risque
relatif sont inappropriées. Ainsi, la multiplication par deux d’un risque tres faible
reste un risque tres faible et ne modifie pas la stratégie de prévention.

Les recommandations pour la prise en charge du risque cardio-vasculaire doivent
en fait &tre basées sur 1’appréciation du risque cardio-vasculaire absolu [24]. La stra-
tégie pour la prévention primaire est d’estimer le risque cardio-vasculaire et de pren-
dre les mesures appropriées au niveau de risque [25]. Bien que couramment utilisés
pour comparer des stratégies thérapeutiques [26-28], les algorithmes de risque, tels
que celui issu de Framingham, sont peu ou mal validés en transplantation rénale.
Kasiske et al. [29] ont montré que 1’équation de Framingham permettait de prédire
le risque coronarien, mais avec un certain degré de sous-estimation. Dans une étude
récente [21], nous avons montré que 1’exces de risque était restreint a une faible
proportion de patients cumulant facteurs de risque traditionnels et non traditionnels.
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Chez la majorité des patients, le risque restait faible et prédit par I’équation de
Framingham suggérant un risque relatif par rapport a la population générale fran-
caise voisin de deux [21].

Ces travaux confirment que 1’équation de Framingham permet de catégoriser le
risque et de le prédire de fagon assez précise chez les transplantés francais a faible
risque.

Role des facteurs de risque traditionnels

La prévalence des facteurs de risque cardio-vasculaires traditionnels est tres éle-
vée apres transplantation rénale. Plusieurs études témoignent de cet exces de fac-
teurs de risque [29-32]. La contribution des traitements immunosuppresseurs a ces
facteurs de risque est majeure. L hypertension artérielle concerne 80 p. 100 des
patients traités par anti-calcineurines [29, 30, 33] et augmente le risque d’évene-
ments cardiaques majeurs [34]. Les dyslipidémies sont également trés fréquentes
[29, 30, 35]. Les stéroides, les anti-calcineurines et surtout les inhibiteurs de mTor
sont responsables d’anomalies lipidiques parfois marquées [36]. Des études de
cohorte ont montré que 1’élévation du LDL cholestérol comme celle des triglycé-
rides étaient des facteurs de risque de complications athéromateuses [21, 29]. Par
ailleurs, I’utilisation de la fluvastatine diminue le risque de survenue d’éveénements
cardio-vasculaires chez les patients transplantés [32]. Le diabete, survenu avant
ou apres transplantation, concerne environ 10 a 25 p. 100 des patients selon les
études [37-39]. Peu d’études sont disponibles sur la prévalence de 1’hypertrophie
ventriculaire gauche. Définie comme dans Framingham sur des criteres électri-
ques, elle n’est retrouvée que chez 7 p. 100 a 15 p. 100 des patients [21, 29, 40].
Son impact sur la survenue d’évenements cardiaques est similaire a celui observé
dans la population générale [29, 40].

Facteurs de risque non traditionnels

De nombreux autres facteurs de risque que ceux identifiés dans les premieres
études de Framingham participent au risque cardio-vasculaire. Ainsi, une hyper-
homocystéinémie est retrouvée chez 70 p. 100 des transplantés rénaux [41]. Plu-
sieurs études ont montré qu’elle participait a 1’augmentation de I’incidence des
évenements coronariens et augmentait le risque de déces [30, 42].

L’athérosclérose est une maladie inflammatoire et de nombreuses études ont
montré que 1’élévation de la protéine C réactive (PCR) était un facteur de risque
indépendant de complications coronariennes dans la population générale [43] et
chez les dialysés [44-46]. Nous avons montré que 1’élévation de la PCR était fré-
quente chez les patients transplantés et contribuait de facon indépendante a la sur-
venue des SCA [21].

Facteurs de risque spécifiques

Il est difficile d’apprécier ’exces de risque coronarien apres transplantation
principalement faute d’une population contrdle adaptée. Cette problématique est
pourtant essentielle. Si I’exces de risque n’est expliqué que ou essentiellement par
la plus grande prévalence des facteurs de risque traditionnels, les recommandations
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en maticre de prise en charge du risque cardio-vasculaire doivent étre celles de la
population générale en considérant pour chaque patient le niveau de risque cons-
taté. S’il existe un exces de risque 1lié a des facteurs spécifiques au transplanté, ces
recommandations sont inadéquates et des études doivent définir de nouvelles
recommandations. La question est donc de savoir si ’accumulation des facteurs
de risque traditionnels et non traditionnels suffit a expliquer 1’augmentation du
risque cardio-vasculaire des transplantés rénaux ou si des conditions spécifiques
modifient I’évolution de la maladie athéromateuse dans cette population.

Facteurs immunologiques

Nous avons montré que I’existence d’une lymphopénie CD4 prolongée induite
par les globulines anti-lymphocytaires polyclonales (ATG) augmentait le risque
d’évenements athéromateux [47]. Dans cette étude, 302 transplantés rénaux consé-
cutifs ont été€ suivis 24 mois et les patients ont été répartis selon des quartiles de taux
de CD4. Nous avons constaté que I’incidence des évenements athéromateux aug-
mentait de fagon linéaire du quartile de CD4 le plus élevé au quartile de CD4 le plus
bas. En analyse multivariée, I’existence d’une lymphopénie CD4 multipliait par 10
le risque d’évenement athéromateux. L’extension du suivi de cette cohorte sur une
période de sept ans a permis de montrer plus récemment que 1’existence d’une lym-
phopénie CD4 était un facteur de risque de mortalité globale et cardio-vasculaire.
Nous avons émis I’hypothese que la lymphopénie T CD4 correspondait a une
absence d’expansion Th2, Th3 ou TR1 lors de la reconstitution suivant la déplétion
lymphocytaire induite par I’ATG, d’ou une perte de 1’effet anti-inflammatoire anti-
athérogene. Des données récentes suggerent que les lymphocytes T régulateurs dimi-
nuent la progression de 1’athérosclérose [48, 49] et que I'interleukine 10 (IL-10) a
un effet anti-athérogene [50-52]. Pour explorer cette hypothese, nous avons étudié
une nouvelle cohorte prospective de patients incidents. Les sous-populations lym-
phocytaires ont été évaluées le jour de la transplantation, 1 mois, 2 mois, 4 mois,
un an puis tous les ans apres transplantation. Cent soixante-six patients ayant recu
de 'ATG et quarante-deux ayant recu un anticorps monoclonal anti-CD25 non
déplétant (population témoin) ont été inclus. Nous avons montré que la reconstitution
dépendait de la fonction thymique. Une expansion de lymphocytes CD4+Foxp3+ a
été observée chez certains patients ayant recu de I’ ATG et ayant eu une reconstitution
rapide. Les déterminants et I’'implication de cette expansion de T régulateurs doivent
étre explorés. Par ailleurs, nous avons confirmé dans cette cohorte que 1’existence
d’une lymphopénie CD4 un an apres transplantation était un facteur de risque indé-
pendant de survenue d’événements athéromateux et de déces.

Nous avons également comparé la production lymphocytaire d’IL-10 et d’IFN-y
en réponse a des antigenes du CMV chez des patients sans et avec antécédents
coronariens. Si la production d’IFN-vy était identique dans les deux groupes, en
revanche les patients ayant des antécédents coronariens avaient une plus faible
production d’IL-10. Ces résultats suggerent que 1’incapacité a générer une réponse
anti-inflammatoire est cruciale pour le développement de I’athérosclérose dans
cette population.

L’immunité innée joue un réle majeur dans I’athérogenese [53, 54]. Nous avons
montré que les transplantés ayant un polymorphisme de Toll-like receptor 4
avaient un risque réduit d’événements coronariens [55] confirmant le rdle de
I’immunité innée dans 1’athérosclérose post-transplantation.
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Toutes ces données suggerent que le statut immunologique des patients trans-
plantés influence le développement de 1ésions athéromateuses et que certains trai-
tements immunosuppresseurs peuvent directement influencer la survenue de
complications cardio-vasculaires.

Cytomégalovirus (CMV)

Malgré 1’utilisation de plus en plus répandue de traitements antiviraux préven-
tifs, I’infection a CMV reste fréquente apres transplantation. Le CMV a un tro-
pisme particulier pour les cellules endothéliales et les mécanismes des 1ésions
endothéliales induites par le CMV ont été bien décrits [56, 57]. In fine, le CMV
transforme le phénotype anticoagulant des cellules endothéliales en phénotype pro-
coagulant. Par ailleurs, dans des modeles animaux, le virus de Marek, proche du
CMYV humain, induit des lésions athéromateuses qui sont prévenues par une vac-
cination spécifique [58]. L’infection par le CMV a été impliquée dans la récidive
d’évenements coronariens chez des patients ayant eu un stent intra-coronaire [59].
Le CMV a également été impliqué dans la maladie coronaire du greffon cardiaque
[60, 61]. L’infection 8 CMV pourrait également influencer la mortalité globale
[62] et cardio-vasculaire [63] apres transplantation rénale. Actuellement, nous ne
disposons cependant pas de données sur I’impact des prophylaxies anti-virales sur
I’évolution des maladies coronaires apres transplantation rénale.

Diabete post-transplantation

La survenue d’un diabete de novo apres transplantation est une complication
fréquente. Son incidence varie de 10 a 25 p. 100 [38, 64]. Les stéroides et les inhi-
biteurs des calcineurines jouent un role important dans la physiopathologie de cette
complication [38, 64]. Des travaux récents de notre groupe montrent que le diabete
de novo augmente de facon indépendante le risque d’évenements athéromateux
[39]. Kasiske et al. [65] ont également montré que I’existence d’un diabete de novo
augmentait le risque de déces apres transplantation. Ce résultat doit étre interprété
avec précaution compte tenu du faible niveau d’ajustement de cette étude.

Insuffisance rénale

De nombreuses études [66, 67] ont montré dans la population générale qu’une
réduction méme modérée du débit de filtration glomérulaire augmentait le risque
d’évenement coronarien. Des résultats similaires ont été rapportés en transplanta-
tion rénale [10, 30, 68, 69]. Préserver la fonction du greffon pourrait ainsi avoir
un impact sur la survenue de complications coronariennes.

Durée de dialyse

La durée de dialyse a un impact majeur sur la survenue d’événements cardiaques
majeurs apres transplantation [6]. Les stratégies de prévention doivent prendre en
compte ce parametre en ’intégrant a la détermination du risque et en agissant pour
réduire la durée d’attente sur liste.
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Anémie

Plusieurs études récentes ont montré 1’impact de 1I’anémie sur la mortalité glo-
bale et cardio-vasculaire apres transplantation [9, 10]. Dans les différentes études
de notre groupe, nous n’avons cependant jamais pu identifier I’anémie comme étant
un facteur indépendant de complications coronariennes ou plus généralement athé-
romateuses [21, 30]. D’autres études comportant une définition des événements
cardio-vasculaires restreintes aux complications athéromateuses ont rapporté des
résultats identiques [29, 30]. Des confusions entre manifestations d’insuffisance
cardiaque congestive et d’insuffisance coronarienne pourraient expliquer les
contradictions observées entre différentes études.

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Dépistage de I’ischémie coronarienne avant transplantation

Le dépistage et la correction d’une ischémie coronarienne avant transplantation
pourraient éviter la survenue de syndromes coronariens aigus apres transplantation.
L’incidence élevée des SCA apres transplantation justifie a priori ces programmes
de dépistage. Cette attitude est d’autant plus légitime qu’une atteinte coronarienne
méconnue est tres fréquente au moment de la prise en charge en dialyse. Récem-
ment, Ohtake et al. [70] ont étudié 30 patients au moment de I’initiation de 1’hémo-
dialyse. Tous ont eu une coronarographie et plus de 50 p. 100 avaient une sténose
coronarienne > 50 p. 100. Dix des 12 (83,3 p. 100) patients diabétiques avaient des
sténoses coronariennes significatives [70].

Les tests non invasifs de mesure de la perfusion myocardique (scintigraphie
thallium sensibilisée par de dipyridamole/échographie de stress) ont fait 1’objet de
nombreuses évaluations chez les patients en insuffisance rénale terminale. Une
récente méta-analyse a mis en évidence que les candidats a la transplantation ayant
un test de dépistage de 1’ischémie coronarienne positif avaient un risque accru
d’évenement cardiaque apres transplantation [8].

Pour la prédiction de la mort cardiaque, les résultats groupés indiquaient une
sensibilité de 80 p. 100, mais une spécificité de seulement 59 p. 100. Pour prédire
I’existence de sténoses coronariennes, la plupart des études, a I’exception de deux
[71, 72], faisaient état d’une sensibilité et d’une spécificité inférieures a 60 p. 100
[8]. De Lima et al. [73] ont quant a eux comparé les performances d’un score
clinique, de la scintigraphie myocardique, de I’échographie de stress et de la coro-
narographie pour prédire le risque d’événement cardiaque majeur. Seuls le score
clinique et la coronarographie permettaient de correctement sélectionner les
patients a risque. La réalisation de tests peu performants dans une population a
haut risque fait courir le risque d’un nombre important de faux négatifs. Pour une
sensibilité et une spécificité des tests non invasifs de 70 p. 100, si la probabilité
de maladie coronaire est de 40 p. 100, la valeur prédictive négative est de
80 p. 100. En revanche, pour un patient dont la probabilité de maladie coronaire
avoisine 80 p. 100 (diabétique, existence d’une artériopathie périphérique), la
valeur prédictive négative n’est que de 37 p. 100. Chez ces patients a haut risque,
la coronarographie doit donc sans doute étre préférée malgré les risques inhérents
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a cette procédure. Par ailleurs, un geste de revascularisation effectuée avant trans-
plantation pourrait réduire le risque d’évenement cardiaque majeur apres transplan-
tation [74]. De nouvelles stratégies sont requises pour dépister plus efficacement
I’existence d’une ischémie coronarienne chez les patients en attente de transplan-
tation rénale.

TRAITEMENTS DES FACTEURS DE RISQUE

Modification du traitement immunosuppresseur

Les immunosuppresseurs modifient fortement un grand nombre de facteurs de
risque cardio-vasculaire. De ce fait, certaines modifications de I’immunosuppres-
sion pourraient améliorer le profil de risque cardio-vasculaire. Plusieurs études ont
montré ’efficacité de ces approches.

L’arrét précoce des stéroides a été associé a une amélioration du profil de risque
cardio-vasculaire [75-78]. Une diminution du cholestérol, des triglycérides et de
la pression artérielle a été observée dans les études comportant une réduction des
doses ou un arrét complet des inhibiteurs des calcineurines [79-81]. La conversion
de la ciclosporine pour le tacrolimus a des effets bénéfiques sur le profil lipidique
et la pression artérielle [27, 82]. En revanche, I’effet diabétogene du tacrolimus
est supérieur a celui de la ciclosporine [83]. Par ailleurs, compte tenu des relations
entre fonction rénale et accidents cardio-vasculaires, la néphrotoxicité des anti-
calcineurines pourrait avoir un impact direct sur le risque de complications coro-
nariennes. Enfin de nouvelles molécules comme le Belatacept semble avoir peu
d’effet sur le risque cardio-vasculaire [84].

Une approche globale de I’effet des immunosuppresseurs, utilisant I’algorithme
de risque issu de Framingham, a été effectuée dans différentes études [26, 27, 28].
Le résultat de ces études est a interpréter avec précaution compte tenu de la com-
plexité de I’approche analytique du risque cardio-vasculaire chez le transplanté rénal.

Si I’effet des minimisations, arréts ou conversions d’immunosuppresseurs sur
les facteurs de risque cardio-vasculaire est bien établi, la justification ultime de
modifications de I’'immunosuppression pour raison cardio-vasculaire serait de
démontrer, a efficacité comparable sur la survie du greffon, un effet favorable sur
la morbidité et la mortalité cardio-vasculaires. Ces données n’existant pas a ce
jour, les recommandations thérapeutiques ne peuvent reposer que sur 1’utilisation
des traitements ayant fait la preuve de leur efficacité dans la population générale
sur la morbidité et la mortalité cardio-vasculaires.

Prévention pharmacologique

Les mesures préventives doivent comporter le traitement rigoureux des facteurs
de risque et I'utilisation large des classes thérapeutiques ayant fait la preuve de
leur efficacité sur la mortalité cardio-vasculaire.

L’utilisation des statines en transplantation rénale est soutenue par les résultats
de I’étude ALERT [32]. Néanmoins, la prescription de ces traitements doit tenir
compte de leur moindre tolérance dans cette population et de I’estimation du risque
cardio-vasculaire absolu du patient. Les statines auraient des effets immuno-
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suppresseurs, cependant seulement observés en transplantation cardiaque [85]. Ces
effets incluent I’inhibition de 1’induction des molécules HLA de classe II par
I’interféron et le blocage sélectif de LFA-1 [85]. Néanmoins, a ce jour, aucune
donnée clinique ne soutient cette hypothese en transplantation rénale [85].

L’utilisation des anti-agrégants plaquettaires peut poser probleme en début de
transplantation ot biopsie et intervention chirurgicale sont plus fréquentes. Aucune
étude a ce jour n’a évalué leur rapport bénéficie/risque en transplantation rénale.

La prescription de bétabloquants, méme en I’absence de données spécifiques
dans cette population, ne peut étre que recommandée chez les patients a haut risque.

Plusieurs études ont montré I’intérét des inhibiteurs de I’enzyme de conversion
ou des antagonistes des récepteurs de 1’angiotensine II dans la prévention de la
néphropathie chronique de 1’allogreffe [86, 87]. Bien que non démontré dans cette
population, leur intérét dans la prise en charge du risque cardio-vasculaire est
probable.

Il est a noter que les résultats de la revascularisation coronarienne par angio-
plastie ou chirurgie apres transplantation rénale sont équivalents a ceux observés
dans la population générale [88].

Plusieurs études effectuées dans la population générale ont montré que la pro-
babilité de recevoir un traitement optimal était inversement proportionnelle au risque
cardio-vasculaire absolu. Ceci est également vérifié chez les insuffisants rénaux
[89]. Toute I’attention des cliniciens doit étre attirée sur la nécessité de prendre en
compte ce risque et d’adapter la prise en charge thérapeutique au niveau réel de
ce risque. L’utilisation de statines, anti-agrégants plaquettaires, bétabloquants et
inhibiteurs de I’enzyme de conversion ou antagonistes des récepteurs de 1’angio-
tensine II doit étre recommandée chez les patients ayant des antécédents corona-
riens survenus avant ou apres la transplantation et chez ceux en prévention
primaire ayant un niveau de risque cardio-vasculaire élevé.
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