LES STENOSES

Physiopathol ogie des sténoses et des “ re-sténoses’
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STENOSE
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HYPERPLASIE NEO-INTIMALE VEINEUSE

RN

L’ étude porte sur 126 Patients (161 FAV natives ; 35 prothéses) ; Pour 47 de ces patients on a
observé 88 Sténoses et pour 79 Patients I’ absence compl éte de sténose.

Dans le groupe des 47 patients chez qui on a observé une sténose, 28 Patients ont refait une sté-
nose (au total 100 resténoses), pour 19 on a constaté |’ absence totale de resténose.

REPARTITION DES STENOSES PAR RAPPORT AU TYPE D'ABORD VASCULAIRE

125 fistules natives 35 prothéses
48 sténoses 32 sténoses
lérefois 37 1érefois 23
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REPARTITION DES RESTENOSES

Resténoses des 37 FAY natives:

Resténoses des 23 prothisses:
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HYPERPLASIE NEO-INTIMALE
VEINEUSE

Intima

Cédllules endothéliales
Media
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MECANISMES DE L'HYPERPLASIE
NEO-INTIMALE VEINEUSE

C'est la prolifération des cellules musculaires
lisses CML et des myofibroblastes de la néo-
intima et |’ angi ogénese (adventice et néo-inti-
ma).

Il'y a augmentation de I’ activité macrophagi-
gue et de I’expression des cytokines (bFGF-
VEGF-PDGF) par les CML, myofibroblastes,
néovaisseaux, macrophages...) et production
de matrice extracellulaire.
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PHYSIOPATHOLOGIE DE L'HYPERPLASIE NEO-INTIMALE VEINEUSE

PREVENTION DE L'HYPERPLASIE
NEO-INTIMALE VEINEUSE

CML CML

Intima

Média

1. Mécanismes: 2. Activation CE + 3. Migration 4. Prolifération 5. Sécrétion MEC

La prévention de I'hyperplasie néointimale
veineuse, passe par la réduction du stress
hémodynamique au niveau de :

* FAV native avant-bras : ler choix

* FAV native bras : 2éme choix

* Prothéses : en dernier recours
Et par le contréle delaqualité de I’ abord vas-
culaire.

Existe t-il une prévention médicamenteuse
dela sténose ?

* Statines??

* Huiles de poisson?

« |[EC???

Roy-Chaudhury A RRT 2002

PATHOGENIE DE L'HYPERPLASIE NEO-

INTIMALE VEINEUSE
« Evenements hémodynamiques
« Evenements cellulaires
* Remodelage de I’ adventice

Evénements hémodynamiques
Ce sont les forces de friction exercées par la
colonne sanguine sur la surface intimale du
vaisseau :
* Turbulences
* Vibrations

Evénements cellulaires
C'est |’activation des C E et des CML, |'at-
traction des Cellules inflammatoires et la
sécrétion des médiateurs inflammatoires.

Prévention médicamenteuse de lare-sténose
(apreés angioplastie)

* Brachythérapie

* Stents imprégnés (Taxol Tacrolimus)

Thérapie génique

CONCLUSION

Le développement des sténoses et des sténo-
ses aprés angioplastie reléve de mécanismes
complexes, hémodynamiques et cellulaires.
C'est de leur compréhension que pourront
étre développées des stratégies de prévention
ciblées.

FACTEURS DE RISQUES POUR LES
STENOSES (thése Frédéric Von Ey) :

Prothéses versus fistules natives :
* RR : 4.2 — pourcentage inférieur 20.001
* Sténoses précoces

Parmi les fistules natives :
* Fistules de I’avant bras (RR : 3.4 ; pour-
centage inférieur 2 0.001).

Parmi les prothéses
* Protidémie dlevée (RR : 1.2 ; p<0.001).
* Traitement par EPO (RR : 2.33 ; p<0.04).
* Membranes de dialyse a haut débit
(RR=2.18 ; p=0.04).

Aucun des autres facteurs n’était un fac-
teur derisque pour une sténose

FACTEUR DE RISQUE DE RESTENOSE (RR) APRES ANGIOPLASTIE

Type d AV prothése/FAV native

Protidémie (D = 1g/l)

Précocité de la sténose (D = 1 mois)

Sexe (FIM)

Age aladate de sténose (D = 1 an)

CMV (positive/négative)

RR P

1,97 0,02*
1,06 0,02*
1,02 0,004
1,75 0,006
098 0,007
1,29 0,37
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