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Préface


Qu’est-ce qu’une angine de poitrine ? Pourquoi y a-t-il du bon et du mauvais cholestérol ? Pour quelle raison me donne-t-on de l’aspirine après mon infarctus du myocarde ? J’étais sportif, je ne fumais pas et pourtant j’ai fait un infarctus : comment expliquez-vous cela ?

Des années passées à répondre aux questions posées par les malades ou leur famille nous ont donné quelques certitudes : toute maladie peut être expliquée et, pour le patient, comprendre sa maladie permet de mieux se soigner.

Ce sont ces raisons qui nous ont amenés à écrire ce livre. Les maladies et leurs traitements y sont décrits simplement en prenant la précaution d’éviter les termes techniques, ou en les expliquant lorsqu’il est nécessaire de les connaître.

Des chapitres facultatifs, en annexe, apportent des connaissances approfondies. Ils sont destinés aux lecteurs curieux de comprendre des mécanismes apparemment complexes, mais qu’il est à notre avis possible d’exposer simplement.

Enfin l’ensemble est précédé d’un chapitre sur l’anatomie et le fonctionnement du cœur et des vaisseaux.






Introduction

Une nouvelle épidémie


Nos ancêtres craignaient les grandes épidémies et spécialement la peste qui a tué vingt-cinq millions de personnes au XIVe siècle. Si la peste a maintenant disparu de nos contrées, elle a été remplacée par d’autres fléaux tout aussi redoutables. L’un d’entre eux, particulièrement sournois, s’appelle l’athérosclérose qui lentement encrasse nos artères et finit par les obstruer. Les maladies provoquées par l’athérosclérose sont responsables de la moitié des décès annuels en Europe occidentale. Ces maladies se nomment angine de poitrine, infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque, attaques cérébrales (encore appelées accidents vasculaires cérébraux), artérite des membres inférieurs…

En France il y a chaque année 110 000 nouveaux cas d’infarctus du myocarde (les hommes sont trois fois plus touchés que les femmes) et 60 000 nouveaux cas d’accidents vasculaires cérébraux (avec une nette augmentation de fréquence avec l’âge). Quant à l’insuffisance cardiaque, dont les causes essentielles sont l’angine de poitrine, l’infarctus du myocarde et l’hypertension artérielle, elle touche entre 500 000 et 1 000 000 de personnes. Sa fréquence a augmenté de 40 % depuis onze ans.

Dans le monde, tous pays confondus : un décès sur trois est dû aux maladies cardio-vasculaires.

Ces quelques chiffres1 donnent l’importance de cette véritable épidémie qui se propage désormais dans des pays jusqu’à présent relativement épargnés : l’Europe centrale, l’Europe de l’Est, et elle commence à toucher l’Asie au fur et à mesure que l’industrialisation progresse.

Les modifications des habitudes alimentaires, les repas plus abondants et plus riches en graisses animales, le tabagisme, un mode de vie où le moteur tend à remplacer la marche sont sans doute quelques-unes des raisons qui favorisent son expansion. Cependant accuser l’industrialisation et l’élévation du niveau de vie comme seules causes de la progression de l’athérosclérose serait une simplification excessive, car bien des inconnues persistent, des facteurs inflammatoires et peut-être même infectieux n’étant pas exclus.

Certaines causes sont constitutionnelles (génétiques), et dans ce cas on ne peut actuellement rien contre cette injustice de la nature. D’autres, en revanche, sont dues à l’environnement et elles peuvent être combattues avec efficacité.

Les conseils sur le mode de vie et l’alimentation, la prise de certains médicaments ont permis de faire baisser régulièrement, de 2,7 % par an depuis dix ans, les décès liés à l’athérosclérose. La baisse du cholestérol sanguin, le traitement de l’hypertension artérielle, l’arrêt du tabac, la prévention du diabète jouent sans doute un rôle essentiel dans cette amélioration. Mais, en même temps, l’augmentation moyenne de la corpulence de l’individu, la diminution de la marche, l’immobilisation devant la télévision en grignotant des sucreries font craindre qu’une partie du bénéfice obtenu ne s’annule. Quant à l’hypertension artérielle, elle est souvent négligée : pourtant le simple fait de baisser de 1 cm de mercure la tension artérielle d’un hypertendu diminue de près de moitié le risque qu’il soit victime d’un accident vasculaire cérébral. Deux exemples sont particulièrement démonstratifs : chez les Finlandais, qui détenaient le triste record de l’angine de poitrine et de l’infarctus du myocarde, les conseils d’hygiène de vie et de diététique associés aux traitements médicamenteux ont permis une diminution de plus d’un tiers de la mortalité par infarctus du myocarde depuis 1990 ; à l’inverse, pendant la même période, les Hongrois, et encore plus les Roumains, ont vu augmenter dans des proportions voisines le nombre de leurs maladies cardio-vasculaires, ici encore sans doute en raison des modifications intervenues dans leur mode de vie ces dix dernières années.

Le but de ce livre est d’expliquer ce qu’est l’athérosclérose et comment on peut en diminuer le risque. Nous décrirons également les diverses maladies qu’elle provoque et pour chacune d’entre elles nous préciserons les possibilités actuelles de traitement et les résultats obtenus ou attendus.




1- Adapté d’après le registre des cardiopathies ischémiques. Institut Pasteur de Lille. Pr Ph Amouyel, directeur.










Première partie

Le cœur
 et la circulation sanguine





Chapitre premier

Le fonctionnement du cœur
 et de la circulation



L’anatomie du cœur

Le cœur est formé pour l’essentiel d’un muscle creux, le myocarde, qui propulse par ses contractions régulières le sang dans les vaisseaux. Le cœur est donc l’élément moteur de la circulation sanguine nécessaire au bon fonctionnement des différents organes du corps humain. Il agit comme une pompe et, comme toute pompe, possède un jeu de clapets (les valvules) qui s’ouvrent et se ferment à chaque battement.


[image: images] Les oreillettes, les ventricules et les valvules

Le cœur est constitué (figure 1) de quatre cavités : deux oreillettes et deux ventricules. L’oreillette droite et le ventricule droit communiquent entre eux, tout comme l’oreillette gauche et le ventricule gauche. Cependant les deux oreillettes, comme les deux ventricules ne peuvent communiquer entre eux car ils sont séparés par une cloison étanche, le septum. Le cœur se présente ainsi comme une pompe à deux corps, droit et gauche, accolés l’un à l’autre. Chaque oreillette est réunie à son ventricule par un orifice en forme d’anneau fibreux et élastique, très résistant et dépourvu de fibres musculaires, sur lequel s’insèrent les valvules. À gauche, c’est la valvule mitrale, constituée de deux feuillets, à droite c’est la valvule tricuspide qui comporte, comme son nom l’indique, trois feuillets. L’ouverture de ces valvules permet au sang de passer des oreillettes dans les ventricules. Leur fermeture assure une étanchéité parfaite entre l’oreillette et le ventricule, empêchant le sang de refluer des ventricules vers les oreillettes.


[image: images]Figure 1 : Coupe schématique du cœur.




Le mouvement de ces valvules est extrêmement précis : en effet les feuillets sont retenus à leur extrémité libre, c’est-à-dire non attachée à l’anneau, par des cordages tendineux (comme ceux d’un parachute), eux-mêmes reliés à des piliers musculaires implantés sur la paroi interne des ventricules. La moindre anomalie de contraction de ces piliers ou de la longueur des cordages entraîne une mauvaise fermeture des valvules et un reflux du sang du ventricule vers l’oreillette.

Chaque ventricule éjecte son sang dans une volumineuse artère : à gauche l’aorte, à droite l’artère pulmonaire. Là encore, à la jonction entre ventricule et artère, un système de valvules implantées sur des anneaux fibreux et élastiques, empêche le sang de refluer de l’artère vers le ventricule. Chacune de ces valvules est formée de trois feuillets, appelés valves sigmoïdes ou semi-lunaires, dont les formes en nid d’hirondelle et la disposition expliquent un fonctionnement totalement passif qui sera abordé ultérieurement. Un fait important, et sur lequel nous reviendrons, est la naissance au niveau de l’aorte, en regard de deux des valves sigmoïdes aortiques, des artères coronaires nourricières du muscle cardiaque.

Le cœur pèse en moyenne 250 grammes chez l’adulte sain ; le ventricule gauche en forme la masse la plus importante, environ 180 grammes, et donne naissance à l’artère aorte (ou aorte tout court). Le ventricule droit ne pèse qu’une soixantaine de grammes et donne naissance à l’artère pulmonaire. Les oreillettes, dont la paroi est mince, ne dépassent pas au total une dizaine de grammes et reçoivent de grosses veines : deux, appelées veines caves, arrivent à l’oreillette droite, et quatre, appelées veines pulmonaires, à l’oreillette gauche. On voit donc que l’essentiel de la masse cardiaque est formé par le ventricule gauche aux parois particulièrement épaisses et puissantes.




[image: images] Une enveloppe : le péricarde

Le cœur est contenu dans une membrane en forme de sac : le péricarde, qui le maintient en place et lui évite de « ballotter » dans la poitrine. Les points d’attache du péricarde sont, la colonne vertébrale en arrière, le sternum en avant et le diaphragme en bas. La paroi de ce sac est double et contient un peu de liquide visqueux, véritable lubrifiant qui permet à cet organe en mouvement permanent de ne pas frotter contre les organes voisins ; le cœur bat donc dans un véritable bain d’huile.




[image: images] Un revêtement discret mais essentiel : l’endothélium

Enfin les cavités cardiaques sont tapissées à l’intérieur d’un fin revêtement, l’endocarde, dont les cellules les plus superficielles (appelées cellules endothéliales et qui forment ce que l’on appelle l’endothélium) sont directement au contact du sang. Malgré leur extrême discrétion, ces cellules, qui tapissent également l’intérieur de tous les vaisseaux sanguins, ont un rôle considérable sur lequel nous reviendrons. Pour l’instant disons qu’elles empêchent le sang de coaguler dans le cœur ou dans les vaisseaux. Chacun sait en effet que dès que l’on verse du sang dans un récipient il forme un caillot. Ce mécanisme de coagulation est capital car il permet à une plaie d’arrêter de saigner en quelques minutes. Lorsque le caillot (encore appelé thrombus) se forme mal, comme par exemple chez les hémophiles, l’hémorragie peut se prolonger durant des heures. Bien entendu il est essentiel que des caillots ne puissent pas se former dans les cavités cardiaques ou les vaisseaux et c’est la propriété extraordinaire qu’ont ces cellules endothéliales de faire qu’à leur contact la coagulation sanguine ne se fait pas et que le sang reste fluide. En revanche, si le sang cesse d’être en contact avec ces cellules, autrement dit dès que l’endothélium est localement lésé ou détruit, un caillot peut se former, provoquant l’obstruction du vaisseau. C’est ce phénomène qui est à l’origine de nombreuses affections dont l’infarctus du myocarde, l’embolie pulmonaire et la plupart des accidents vasculaires cérébraux.






La contraction du cœur

Le cœur est donc une pompe qui éjecte le sang dans des artères en se contractant, et qui se remplit en se dilatant. La phase de contraction du cœur s’appelle la systole et la phase de remplissage la diastole.

Voyons comment se déroule le jeu d’ouverture et de fermeture des valvules pendant ces deux phases en prenant comme exemple les valvules des cavités cardiaques gauches (figure 2) :


[image: images]Figure 2 : Position des valvules en systole et diastole.





[image: images] La systole

Au cours de la contraction, le ventricule se contracte et la valvule mitrale se ferme. L’augmentation de pression dans le ventricule qui en résulte fait ouvrir la valvule aortique et le sang est éjecté dans l’aorte. Lorsque la systole est terminée le ventricule se relâche, la pression qui y règne baisse brusquement, et les valves sigmoïdes de l’aorte se ferment hermétiquement et passivement car la pression dans l’aorte est devenue plus élevée que celle du ventricule. C’est le début de la diastole.




[image: images] La diastole

Pendant cette phase de remplissage, la valvule mitrale s’ouvre et le sang qui s’est accumulé dans l’oreillette gauche pendant la systole (et qui continue d’arriver pendant la diastole) vient remplir le ventricule gauche par la valvule mitrale ouverte. À la fin de la diastole, l’oreillette va à son tour se contracter pour bien parachever sa vidange et le remplissage du ventricule, puis le ventricule se contracte, la valvule mitrale se referme et le cycle recommence (il y a donc également une systole de l’oreillette qui survient à la fin de la diastole du ventricule, mais son rôle est relativement secondaire chez le sujet normal).

À droite le phénomène est synchrone : les systoles et diastoles des deux ventricules, les mouvements d’ouverture et de fermeture des valvules mitrale et tricuspide d’une part, des valvules sigmoïdes de l’aorte et de l’artère pulmonaire d’autre part, sont donc contemporaines. Le fonctionnement de ces valvules est d’ailleurs parfaitement perceptible en mettant l’oreille sur la poitrine : on perçoit de façon répétitive deux bruits rapprochés suivis d’un silence. Le premier bruit correspond à la fermeture des valvules mitrale et tricuspide, le second bruit à la fermeture des valvules sigmoïdes aortique et pulmonaire. L’espace qui sépare les deux bruits rapprochés correspond à la systole et on pourra d’ailleurs remarquer, si on prend le pouls au niveau du poignet, que l’onde de pouls survient bien pendant cette systole. Si une valvule, comme c’est le cas dans certaines maladies, ne se ferme pas ou ne s’ouvre pas correctement, on perçoit immédiatement ce mauvais fonctionnement à l’auscultation du cœur sous la forme d’un souffle.

De façon tout à fait normale, les ventricules ne se vident pas complètement lors de la systole et ils n’éjectent que les deux tiers environ de leur contenu, soit 66 %. Ce pourcentage s’appelle la fraction d’éjection qui est en médecine un marqueur important du bon fonctionnement du muscle cardiaque ; une fraction d’éjection de 20 % signifierait par exemple qu’il existe une anomalie sévère de la contraction du ventricule.






Le double circuit de la circulation sanguine

Poussé par cette pompe à double corps, le sang va être propulsé dans tout l’organisme en empruntant successivement les cavités cardiaques gauches et droites (figure 1) dans un extraordinaire double circuit que nous allons décrire (figure 3).


[image: images] Les artères et les veines

Il faut d’abord se rappeler la distinction fondamentale qu’il y a entre les artères et les veines. Les artères sont des vaisseaux qui naissent des ventricules et se divisent ensuite comme les branches d’un arbre, chaque rameau allant distribuer le sang aux divers organes du corps humain. Les veines partent au contraire de ces organes et ramènent le sang aux oreillettes. Les artères ont des parois musclées et élastiques et la pression qui y règne est élevée. Les veines au contraire ont une paroi mince, se laissant facilement distendre, et sont soumises à une pression très faible. Ces différences entre artères et veines, au niveau de leur circulation sanguine et de la constitution de leur paroi, font que les maladies qui touchent les artères et les veines sont totalement différentes : par exemple les varices, les phlébites, les hémorroïdes sont des maladies des veines, alors que les infarctus du myocarde, les accidents vasculaires cérébraux ou les ruptures d’anévrisme sont des maladies des artères.


[image: images]Figure 3 : Schéma de la circulation sanguine.







[image: images] Du cœur vers la périphérie

Cette distinction étant faite, voyons comment la circulation sanguine s’établit en partant du ventricule gauche. La systole a projeté le sang dans l’aorte qui donne naissance rapidement à des artères de gros calibre qui se dirigent vers le cou et la tête (les artères carotides) et vers les bras. L’aorte qui s’orientait à son départ vers le haut se courbe en épingle à cheveux, c’est ce qu’on appelle la crosse de l’aorte (voir figure 1) et chemine alors vers le bas ; au fur et à mesure de son trajet, des artères se détachent de l’aorte pour irriguer les organes de l’abdomen, puis des membres inférieurs.




[image: images] Les capillaires : plusieurs dizaines de kilomètres !

Tous ces rameaux artériels vont se diviser à leur tour en artères de plus petit calibre puis en artérioles qui aboutissent à de minuscules vaisseaux sanguins appelés capillaires. Malgré leur nom, les capillaires sont beaucoup plus fins qu’un cheveu puisque leur diamètre est inférieur à 10 microns (soit 10/1 000e de millimètre). Ils ne sont constitués que d’une seule couche de cellules de cet endothélium dont nous avons dit qu’il tapissait tous les vaisseaux. Et c’est à travers cette paroi des capillaires qu’un phénomène essentiel à la vie des organes se produit : l’oxygène (O2) contenu dans les globules rouges du sang est distribué aux cellules qui sont au voisinage des capillaires et le sang va, en échange, se charger en dioxyde de carbone (le gaz carbonique ou CO2) dont la production résulte du fonctionnement de ces mêmes cellules. Alors que le sang artériel, riche en oxygène, est rouge vif, le sang veineux est bleu sombre : si on se pique le bout du doigt, les petites artérioles blessées font jaillir une goutte d’une belle couleur vermillon, alors qu’en regardant les veines du dos de la main on peut apercevoir la teinte bleuâtre du sang veineux. Si les capillaires sont minuscules, leur nombre est immense (1 000 à 2 500 capillaires par millimètre cube de tissu) car presque toutes les cellules du corps sont en contact avec eux ; ainsi, la surface totale couverte par les capillaires atteint 150 mètres carrés et leur longueur totale atteint plusieurs dizaines de kilomètres !

Cet échange gazeux n’est qu’un exemple qui souligne l’importance des capillaires, et bien d’autres substances sont amenées à leur niveau pour être utilisées par les cellules, et bien d’autres déchets sont emportés. C’est grâce au flux sanguin des capillaires que les cellules de notre corps peuvent fonctionner, c’est-à-dire que la vie existe : certains organes comme le cerveau ne supportent pas l’interruption de ces échanges un seul instant et en particulier un défaut d’apport en oxygène. Une interruption du flux sanguin de quelques secondes au niveau du cerveau provoque une perte de connaissance et, après trois minutes, les lésions cérébrales sont généralement irréversibles. Le cœur doit donc assurer son travail de propulsion du sang sans aucun repos et sans aucune défaillance.




[image: images] Le circuit de retour vers le cœur

Après avoir traversé les capillaires, le sang, chargé en gaz carbonique et très appauvri en oxygène, va être pris en charge par les veines pour son circuit de retour vers le cœur. Le réseau veineux est en général accolé aux artères comme les deux voies d’une autoroute. C’est ainsi, par exemple au niveau du cou, que les veines jugulaires qui ramènent au cœur le sang veineux sont placées à côté des artères carotides qui apportent dans l’autre sens le sang oxygéné vers la tête.

Toutes les veines se rejoignent pour former deux gros collecteurs : les veines caves. La veine cave supérieure draine le sang veineux de la tête et des bras, et la veine cave inférieure draine le sang veineux du reste du corps. Les deux veines caves se jettent dans l’oreillette droite (figure 1). Le sang passe alors, par la valvule tricuspide ouverte, dans le ventricule droit qui en se contractant l’éjecte dans l’artère pulmonaire. Cette artère pulmonaire se divise à son tour en de multiples ramifications, puis en artérioles de plus en plus petites et enfin en capillaires. Ces derniers sont en contact étroit avec les alvéoles pulmonaires qui sont de minuscules petits sacs situés à l’extrémité de toutes petites bronches : les bronchioles. Ces alvéoles contiennent l’air atmosphérique dont elles s’emplissent et se vident à chaque mouvement respiratoire. À leur contact, le sang contenu dans les capillaires se charge en oxygène et rejette le gaz carbonique. Il se passe donc dans les poumons le phénomène inverse de ce que l’on a décrit au niveau des autres organes. Le sang qui a alors traversé les poumons, débarrassé du gaz carbonique et de nouveau rouge vermillon grâce à l’oxygène dont il s’est chargé, rejoint l’oreillette gauche par les veines pulmonaires (figure 1), pour un nouveau cycle identique à celui que nous venons de décrire.




[image: images] Un irritant mystère

Il est étonnant de constater que pendant des siècles (et même des millénaires puisque les Égyptiens se posaient déjà la question !) on a cherché sans succès à comprendre le fonctionnement du cœur et de la circulation sanguine. Pendant des millénaires, des sacrifices humains par les Incas, et leur équivalent par les Grecs sur des condamnés à mort, puis de nombreuses autopsies et des dessins – en particulier de Léonard de Vinci – ont été effectués et n’ont pas permis de résoudre ce mystère. Même le grand Descartes, qui avait tenté par sa méthode de déduction logique de trouver la solution de ce problème, avait apporté une réponse totalement erronée. Il a fallu attendre le milieu du XVIIe siècle pour que l’Anglais William Harvey décrive de façon correcte la double circulation, les artères et les veines, et le rôle de la pompe à double corps du cœur. Bien des années encore ont été nécessaires pour découvrir les capillaires puis pour comprendre les échanges gazeux.


L’essentiel

Le ventricule gauche propulse dans les artères le sang jusqu’aux différents organes, leur apportant l’oxygène et les nutriments nécessaires à leur fonctionnement, et les débarrassant du gaz carbonique et des déchets qui se sont accumulés. Ce sang à épurer rejoint par l’intermédiaire des veines le ventricule droit, qui le propulse dans la circulation pulmonaire où il se charge en oxygène et se débarrasse du gaz carbonique qui sera rejeté dans l’air expiré ; un nouveau cycle peut alors recommencer.









Comment le cœur se nourrit : les artères coronaires

Pour oxygéner les organes du corps humain et leur apporter les nutriments nécessaires à leur fonctionnement, le cœur effectue un travail gigantesque, nuit et jour pendant toute la vie sans aucune interruption, au rythme moyen, chez une personne au repos, de 70 battements par minute (soit environ 4 milliards de contractions pour la vie d’un homme !). Pour ce faire le ventricule gauche éjecte son sang avec puissance dans un réseau artériel où il imposera une pression sanguine élevée, 13 à 14 centimètres de mercure (c’est la « tension artérielle » normale), avec une vitesse initiale de 50 centimètres par seconde dans l’aorte. Le débit sanguin qu’il assure est de 5 litres/minute chez une personne au repos, mais ce débit peut monter jusqu’à 30 litres en cas d’efforts physiques intenses. Rappelons que la quantité totale de sang contenue dans le corps humain est d’environ 5 litres chez l’adulte. Cet énorme débit entretenu par le cœur et le fait que nous n’ayons que 5 litres de sang expliquent la gravité d’une plaie d’une grosse artère. La section d’une artère carotide au niveau du cou, ou d’une artère fémorale au pli de l’aine, saigne et tue une personne en une ou deux minutes. Quant à la rupture de l’aorte (le plus souvent par rupture d’un anévrisme), elle entraîne la mort en un temps encore plus bref. On a calculé que le travail fourni par le cœur pendant la totalité d’une vie humaine est équivalent à celui nécessaire pour faire monter un train en haut d’une montagne. Le cœur a donc besoin pour son fonctionnement d’un apport continuel en nutriments et en oxygène. Mais, paradoxalement, cet organe empli de sang ne peut utiliser directement ce sang. Il lui faut également des artères, des capillaires et des veines pour assurer son oxygénation et sa nutrition. C’est le rôle des vaisseaux coronaires.

Les artères coronaires naissent de l’aorte, juste à sa sortie du ventricule gauche, près des valves sigmoïdes (figure 4). Le cœur, qui distribue le sang à l’ensemble de l’organisme, en prélève donc une partie pour son propre fonctionnement.

Dès leur naissance, les artères coronaires entourent le cœur comme une couronne, d’où leur nom de coronaires. Elles courent à la surface du cœur et envoient sur leur trajet de nombreuses ramifications qui donnent naissance à des artérioles qui, comme dans tous les organes, vont se diviser, aboutir à des capillaires qui donneront naissance à des veinules puis à des veines qui se réunissent dans une grosse veine (appelée sinus coronaire) qui se jette dans l’oreillette droite.


[image: images]Figure 4 : Schéma des artères coronaires. Partant de la racine de l’aorte, au-dessus des trois valves sigmoïdes, les artères coronaires courent à la surface des ventricules et envoient des artérioles dans le myocarde (hachuré).




Au départ de l’aorte il y a deux artères coronaires, la droite et la gauche. La droite va irriguer la partie postérieure et inférieure du cœur. La gauche, plus volumineuse, forme un tronc court qui se divise rapidement en deux branches, l’artère interventriculaire antérieure pour la partie antérieure du cœur et pour le septum, et l’artère circonflexe pour la partie latérale du cœur. Il existe de grandes variations entre individus dans la répartition des territoires irrigués par les branches des artères coronaires. Par exemple, la coronaire droite peut envoyer ses artérioles dans un territoire inhabituellement étendu, on dit alors qu’elle est dominante (dans le cas inverse on parlera de coronaire droite dominée). De plus, des artères appelées diagonales, au nombre de une à trois naissent fréquemment de la coronaire gauche et partagent avec l’interventriculaire antérieure la vascularisation du septum. Ces variations et ces détails sur la répartition des territoires irrigués par ces différentes artères sont décrits car ils revêtent une importance pratique dont nous reparlerons à propos de la maladie coronaire (c’est-à-dire de l’angine de poitrine et de l’infarctus du myocarde).

Pour nourrir ce monstre de travail qu’est le myocarde, il faut un apport de sang considérable : effectivement, c’est un quart de litre de sang qui passe chaque minute dans les vaisseaux coronaires ; et lors de l’effort cette quantité peut atteindre 1 litre et demi. Rappelons que le cœur pèse en moyenne 250 grammes, on voit quelle quantité extraordinaire d’oxygène et de combustible il exige pour accomplir son travail de titan ! Mais il y a plus, alors que les autres organes n’extraient qu’une petite partie de l’oxygène lors du passage du sang dans leurs capillaires, le muscle cardiaque, qu’on appelle le myocarde, en prélève un maximum ! C’est le recordman de tout l’organisme pour le prélèvement d’oxygène. Cela explique que le sang du sinus coronaire soit presque noir car il ne contient quasiment plus d’oxygène.

Cette particularité du cœur a des conséquences : alors que les muscles des bras ou des jambes peuvent au cours d’un exercice physique augmenter leur extraction de l’oxygène du sang, le myocarde ne le peut pas car il travaille toujours au maximum de cette extraction. Donc, en cas d’effort physique, la seule possibilité d’augmenter l’apport en oxygène est d’augmenter l’apport en sang, c’est-à-dire le débit sanguin coronaire. Mais, pour cela, encore faut-il que la « tuyauterie », donc les artères coronaires, soit en bon état. Si ce n’est pas le cas, le myocarde souffre rapidement : c’est, nous allons le voir, l’angine de poitrine d’effort.










Chapitre 2

Pourquoi le cœur bat ?


Pour qu’un muscle se contracte, il faut qu’il soit stimulé, par exemple par l’excitation du nerf qui le dessert, une décharge électrique, une irritation mécanique ou chimique. Or le cœur est un organe doué d’automatisme : si on prélève le cœur d’un animal (ou d’un homme en vue d’une transplantation cardiaque), qu’on le dépose dans un récipient empli d’un liquide nutritif oxygéné et qu’on le perfuse correctement avec ce liquide, il continuera à battre pendant des heures. D’où vient cet automatisme ? À l’origine, le chef d’orchestre est une petite formation, de la taille d’un grain de blé, située à la jonction entre la veine cave supérieure et l’oreillette droite : le nœud sinusal (encore appelé nœud de Keith et Flack). Cette petite structure est un amas de cellules différentes des cellules musculaires contractiles du cœur et qui génère de façon régulière une stimulation appelée influx, ou « onde de dépolarisation », dont nous reparlerons. Cet influx a la propriété de se propager de proche en proche, activant les cellules les unes après les autres et provoquant leur contraction.


L’électrocardiogramme

L’électrocardiogramme, ECG en abréviation, correspond à l’enregistrement de l’activité électrique globale du cœur (figure 5). L’influx créé par le nœud sinusal va initialement activer les oreillettes et provoquer leur contraction, ce qui se traduira sur l’électrocardiogramme par une onde arrondie de faible amplitude nommée l’onde P. Ayant ainsi traversé les oreillettes (en 8/100e de seconde, ce qui correspond à la durée de l’onde P), l’influx se heurte à une barrière infranchissable, les deux anneaux de tissu fibreux et élastique qui séparent les oreillettes et les ventricules et sur lesquels s’insèrent les valvules mitrale et tricuspide. Heureusement la nature a prévu un passage : le faisceau de His qui est un fin cylindre de cellules, véritable « câble électrique » qui transperce ce tissu fibreux au niveau de la zone d’accolement des anneaux et assure le passage de l’influx des oreillettes aux ventricules (figure 6). Le faisceau de His, est néanmoins précédé par une autre formation, également de la taille d’un grain de blé, le nœud auriculo-ventriculaire (en abréviation nœud A-V), encore appelé nœud de Aschoff-Tawara. Ce nœud A-V se trouve donc placé à l’entrée du faisceau de His et l’influx doit nécessairement le traverser avant d’atteindre le faisceau lui-même. Or le nœud A-V a une structure tourmentée, formée de petites cellules enchevêtrées dans lesquelles l’influx va cheminer lentement, comme dans un labyrinthe, avant d’atteindre le faisceau de His. Ce temps de traversée du nœud A-V se traduit sur l’électrocardiogramme par le segment PQ qui dure également 8/100e de seconde.


[image: images]Figure 5 : Électrocardiogramme.




Pourquoi existe-t-il un tel dispositif, a priori complexe et superflu ? En fait, la nature met rarement en place une structure sans but précis. Le nœud A-V a un double rôle.

• Il freine l’influx et ainsi donne le temps aux oreillettes de bien se vider dans les ventricules. S’il n’y avait pas ce temps perdu, la systole auriculaire ne serait pas terminée quand les ventricules se contractent.

• Il protège les ventricules contre les troubles du rythme rapide survenant dans les oreillettes. Par exemple, si ces dernières se mettent à battre très vite, à 300 par minute (comme on l’observe parfois de façon anormale dans le cas d’un trouble du rythme qu’on appelle le flutter auriculaire), le nœud A-V n’accepte pas de laisser passer autant de battements vers les ventricules et il en arrête 1 sur 2, ou même plus (2 sur 3 ou 3 sur 4) ; de cette façon les ventricules n’ont donc heureusement pas à supporter une fréquence trop élevée qui leur parviendrait des oreillettes et qu’ils ne pourraient maintenir sans conséquences graves pour l’organisme (un cœur battant à 300 pulsations par minute entraînerait vite la mort). Le nœud A-V joue donc un rôle de filtre, protégeant les ventricules des « orages rythmiques » des oreillettes.


[image: images]
Figure 6 : Schéma des voies de conduction de l’influx.

Le nœud sinusal est situé en haut de l’oreillette droite, le nœud A-V à la partie inférieure de la cloison interauriculaire. Le faisceau de His traverse la partie fibreuse qui constitue l’attache des valvules mitrale et tricuspide et se divise en deux branches.





Mais revenons là où nous nous étions arrêtés : l’influx a donc fini par traverser le nœud A-V, a rejoint le faisceau de His, et maintenant les choses vont très vite. C’est en effet à grande vitesse que l’influx progresse dans le tronc du faisceau de His qui se divise rapidement en deux branches, chacune pour un ventricule. Et c’est en 8/100e de seconde que la totalité du muscle ventriculaire (le myocarde) va être envahi par l’influx, donnant naissance sur l’électrocardiogramme aux ondes QRS et provoquant la contraction des ventricules.

Ensuite, survient au niveau de l’ECG une phase dite de repolarisation (segment ST et onde T) sur laquelle nous reviendrons. La systole ventriculaire que nous avons précédemment décrite commence au début de l’onde Q du complexe QRS et se termine à la fin de l’onde T.




La fréquence cardiaque s’adapte aux besoins de l’organisme

Le nœud sinusal impose sa cadence au cœur : il augmente la fréquence de ses influx lors d’un effort physique, d’une émotion ou en cas de fièvre, et au contraire la diminue quand nous sommes au repos. Comment le nœud sinusal peut-il ainsi régler son rythme pour que le débit cardiaque soit à tout instant adapté aux besoins, sans cesse variables, de notre organisme ? La raison en est qu’il est soumis, comme le moteur d’une voiture, à l’action d’un frein et d’un accélérateur. Ces actions au niveau du nœud sinusal sont assurées par des fibres nerveuses appartenant à un système un peu particulier, dit « autonome », car n’obéissant pas à notre volonté. Ce système nerveux autonome, encore appelé neurovégétatif, dessert de très nombreux organes de notre corps, y compris donc le cœur, et est composé de deux systèmes aux actions grossièrement opposées : le sympathique et le parasympathique. Au niveau du nœud sinusal l’innervation sympathique augmente la fréquence des influx, donc accélère le cœur (effet tachycardisant), alors que l’innervation parasympathique a l’effet inverse (effet bradycardisant). C’est donc par une modulation continuelle, très fine et involontaire, de ces deux actions opposées que la fréquence cardiaque s’adapte à tout instant aux besoins de notre corps.

Mais cela ne fait évidemment que reporter le problème : quelles sont les raisons qui amènent le sympathique (système accélérateur) à l’emporter sur le parasympathique (système freineur) ou l’inverse ? C’est là qu’interviennent des mécanismes de régulation extrêmement complexes, d’une part nerveux et d’autre part humoraux (c’est-à-dire liés à des substances véhiculées par le sang).


[image: images] La régulation nerveuse, sympathique et parasympathique

Elle est assurée par des « palpeurs » disposés à plusieurs endroits stratégiques de notre corps et qui ont pour but de capter les informations essentielles pour un fonctionnement cardiaque adapté. On pourrait les comparer aux dispositifs dont sont munies les voitures modernes qui mesurent à tout moment la température de l’huile, la pression des pneus, etc.

Ces palpeurs qu’on appelle des barorécepteurs estiment, comme leur nom l’indique, une pression, ici en l’occurrence la pression artérielle. Ils sont situés au niveau de la crosse de l’aorte et sur les artères carotides. Ils sont sensibles à la tension des parois de ces artères, elle-même directement proportionnelle à la pression qui règne dans ces artères. En cas de baisse de pression (lors d’une hémorragie par exemple, ou par le simple fait de passer de la position couchée à la position debout), ces barorécepteurs sont stimulés. Ils vont alors par l’intermédiaire de fibres nerveuses, alerter des centres au niveau du bulbe rachidien et de la moelle épinière où se trouve située l’origine des nerfs sympathiques. Ces derniers vont en retour envoyer des messages d’accélération au nœud sinusal pour qu’il augmente la force de contraction au myocarde et des messages de vasoconstriction aux artères qui auront pour résultat d’accélérer le cœur et d’augmenter la pression artérielle. Ces messages sont transmis grâce à la libération par les terminaisons des nerfs sympathiques – au contact des cellules du nœud sinusal, du myocarde et des vaisseaux – d’une substance chimique, la noradrénaline, qui se comporte ainsi comme un « neurotransmetteur » du message. Lorsque la pression artérielle est rétablie, le cœur se ralentit et les artères retrouvent leur calibre normal. Le cerveau est également un important régulateur : l’émotion et la peur, par exemple, sont de puissants stimulants du système sympathique, et chacun a ressenti les battements précipités du cœur provoqués par une forte émotion.

Mais la physiologie nerveuse n’est jamais simple : une peur intense – il s’agit peut-être ici d’une réaction archaïque de défense – peut au contraire parfois stimuler les nerfs parasympathiques qui libèrent un autre neurotransmetteur, l’acétylcholine, entraînant un ralentissement important du cœur, une dilatation des vaisseaux et une chute de la pression artérielle : c’est alors la syncope émotive.

D’autres circonstances stimulent les fibres parasympathiques. Ainsi, une douleur très brutale et très forte peut entraîner un ralentissement du cœur (une bradycardie) et une chute de la pression artérielle, parfois accompagnées d’une perte de connaissance passagère. Ce type de malaise, appelé malaise vagal, est toujours heureusement très rapidement réversible pour deux raisons : d’abord parce que la substance libérée par les terminaisons nerveuses du parasympathique, l’acétylcholine, est un neurotransmetteur détruit en quelques secondes par une enzyme, l’acétylcholine-estérase, ensuite parce que le système sympathique, par l’intermédiaire de ses barorécepteurs, réagit immédiatement pour corriger cette chute tensionnelle et cette bradycardie excessives. Cela illustre une règle générale de l’organisme : dès qu’il existe un système activateur (nerveux, humoral ou autre), il lui est toujours associé un système inhibiteur, l’un contrôlant l’autre, en boucle, de façon à obtenir à tout moment un résultat équilibré.




[image: images] La régulation humorale

Elle est également complexe et vient compléter la régulation nerveuse que nous venons de décrire. Le système de régulation est ici localisé au niveau des surrénales qui sont des glandes de petite taille situées au-dessus des reins. Elles sont constituées de deux parties : une zone interne, la médullo-surrénale, une zone externe, la corticosurrénale. Cette dernière, bien que sécrétant des hormones très importantes (hormones sexuelles, cortisol, aldostérone) n’intervient pas dans la régulation de la fréquence cardiaque. La médullo-surrénale, en revanche, est innervée par des fibres sympathiques et sécrète principalement l’adrénaline. L’adrénaline, tout comme la noradrénaline, joue un rôle important, particulièrement dans le cas d’une réaction d’alerte. Sous l’influence d’une activation du système sympathique, l’adrénaline sera ainsi sécrétée et déversée dans le sang par l’intermédiaire duquel elle atteindra le nœud sinusal dont elle augmentera la fréquence de décharge. En même temps, elle augmentera la force de contraction du cœur et entraînera une vasoconstriction au niveau des artères provoquant ainsi une augmentation de la pression artérielle. L’action de cette hormone, très semblable à celle de la noradrénaline, est plus prolongée que lors de la simple stimulation nerveuse sympathique, mais sa sécrétion n’est généralement sollicitée qu’en deuxième ligne, lorsque la situation l’exige.

On voit donc, par ces exemples, comment le nœud sinusal est continuellement informé des besoins de l’organisme, et comment ces systèmes accélérateur et freinateur modulent sans cesse la fréquence cardiaque pour l’adapter, par des mécanismes multiples et très précis, à une activité physique toujours variable et aux agressions imprévues que nous pouvons subir.






L’automatisme du cœur


[image: images] Le nœud sinusal

Pour quelle raison le nœud sinusal génère-t-il spontanément et de façon rythmée une onde qui va activer les oreillettes puis les ventricules ? L’explication réside dans le fait que cette petite formation est constituée de cellules dites automatiques qui ont la propriété de créer un influx spontanément, et donc de générer une onde électrique qui va se propager au reste du cœur. Les nerfs parasympathiques, par l’intermédiaire de l’acétylcholine, ralentissent cet influx spontané : le cœur se ralentit ; les nerfs sympathiques, par l’intermédiaire de la noradrénaline, agissent en sens inverse : le cœur s’accélère.




[image: images] Les automatismes accessoires

Si le nœud sinusal venait à être défaillant que se passerait-il ? Une mort subite par arrêt cardiaque ? Heureusement non, car la nature a prévu une sécurité : le nœud A-V est également doué d’automatisme, car lui aussi est capable de créer un influx électrique spontanément. Mais le processus est plus lent qu’au niveau du nœud sinusal. Si le nœud A-V venait à son tour à ne plus fonctionner, la situation serait beaucoup plus grave mais certaines régions des branches du faisceau de His pourraient là encore prendre la relève, à un rythme encore plus lent toutefois. Cependant cette relève est inconstante et peu fiable, et les syncopes par pauses cardiaques prolongées sont alors fréquentes. Dans ces circonstances, parfois observées au cours de l’infarctus du myocarde, la seule possibilité de traitement est de stimuler artificiellement le cœur par un appareil (un pace-maker) qui envoie une décharge électrique rythmée qui remplace l’automatisme naturel devenu défaillant.






La contraction du cœur

Nous avons à plusieurs reprises parlé d’onde de dépolarisation et d’influx. De quoi s’agit-il ? Pour comprendre ce phénomène, il faut d’abord connaître un point essentiel : la membrane des cellules cardiaques au repos est couverte de charges électriques. Chacun connaît l’électricité statique qui fait par exemple qu’une feuille de cellophane est attirée par une autre feuille à laquelle elle se « colle » : par le frottement, les feuilles de cellophane se sont couvertes de charges électriques. La membrane de la cellule myocardique a elle aussi des charges électriques à sa surface mais, à la différence de la feuille de cellophane, la membrane est polarisée, ce qui signifie qu’elle a sur une face (sa face externe) des charges positives et sur l’autre face (sa face interne) des charges négatives.

Quelle est la cause de cette polarisation ? Elle est due à une différence de concentration en ions1 de part et d’autre de cette membrane. Ainsi, il y a cinq fois plus d’ions sodium (Na+, donc des charges électriques positives) à l’extérieur de la cellule qu’à l’intérieur, contribuant à cette différence de potentiel qui est de – 90 millivolts2

Si la cellule est stimulée, ce stimulus va faire ouvrir brusquement (en moins d’un millième de seconde) des minuscules pores laissant entrer les ions Na+, ce qui dépolarise la membrane, puisque des charges positives sont entrées à l’intérieur de la cellule. Cette brusque dépolarisation va à son tour agir comme un stimulus sur la cellule voisine et ce phénomène va se propager de proche en proche : c’est l’onde de dépolarisation (ou influx) qui se transmet au reste du cœur et dont on peut suivre le cheminement par l’électrocardiogramme.

Lorsque la cellule s’est dépolarisée, non seulement du Na+ est entré mais également du calcium (Ca++), et c’est cette entrée de calcium qui va déclencher la contraction cardiaque, c’est-à-dire la systole. Ensuite ce Na+ et ce Ca++ sont rejetés à l’extérieur de la cellule par des mécanismes actifs (dénommés « pompes » à sodium et à calcium). La cellule progressivement se repolarise, le muscle cardiaque se relâche, c’est la diastole.

C’est donc, nous l’avons vu, l’entrée du calcium qui provoque la contraction cardiaque. Pour bien comprendre ce phénomène capital, il faut dire quelques mots de la structure de la cellule myocardique.


[image: images] La cellule cardiaque (figure 7)

Le myocarde est formé de cellules cylindriques mesurant 100/1 000e de millimètre de longueur et 25/1 000e de millimètre de diamètre. Elles sont disposées bout à bout en longue files parallèles, avec de nombreuses bifurcations en Y qui les solidarisent avec les fibres voisines. Elles ont un aspect strié caractéristique. Au microscope, on observe en effet cette double striation, longitudinale (parallèle au grand axe de la cellule) et transversale formée d’une succession régulière de bandes foncées et claires toujours identiques et placées en série. Chaque unité est dénommée sarcomère. Ces sarcomères sont composés de très fins filaments parallèles, les myofilaments, qui sont eux-mêmes de deux types : des filaments fins appelés actine et des filaments épais appelés myosine. Les filaments d’actine sont solidement arrimés aux deux extrémités du sarcomère. En revanche la myosine, placée entre les filaments d’actine, n’est maintenue en place que par une délicate structure élastique qui porte le nom étonnant de titine.


[image: images]
Figure 7 : Schéma d’un sarcomère.

Les gros filaments de myosine, d’où émergent leurs « têtes » renflées en forme de club de golf, sont placés entre les fins filaments d’actine qui sont arrimés aux deux extrémités du sarcomère. Le réticulum cytoplasmique n’est représenté que par ses renflements terminaux.





Si on augmente encore le grossissement, on observe que sur les filaments d’actine sont posées de façon régulière deux grosses molécules, la troponine et la tropomyosine, qui, nous le verrons, jouent un rôle important dans le déclenchement de la contration (figure 8). La myosine quant à elle peut être comparée à des faisceaux de clubs de golf dont les parties renflées sont dirigées vers les filaments d’actine.

Enfin, dernier élément du puzzle de cette machine complexe qui permet la contraction : le réticulum cytoplasmique qui constitue un fin réseau très serré de microtubules qui enserre le myofibrilles comme dans une résille.




[image: images] La propagation de la contraction (figure 8)

Ayant ainsi mis en place les diverses structures qui participent à la contraction du myocarde, nous pouvons maintenant décrire la cascade des événements qui se succèdent.


[image: images]Figure 8 : Le mécanisme de la contraction cardiaque.




• L’augmentation du Ca++ dans le cytoplasme de la cellule cardiaque. L’onde de dépolarisation provoque un enrichissement du cytoplasme en Ca++. Le phénomène est double. D’une part l’ouverture des pores à la surface de la membrane laisse entrer longuement le Ca++ dans la cellule, d’autre part la dépolarisation de la cellule se transmet au réticulum cytoplasmique qui, étant un réservoir très riche en Ca++, va alors libérer son Ca++ dans le cytoplasme. Par ces deux mécanismes le cytoplasme va être soudain envahi par le Ca++.

• Le Ca++ cytoplasmique déclenche la contraction (figure 8 B et C). Ce Ca++ intracellulaire va alors se lier à l’ensemble troponine-tropomyosine et le faire basculer, démasquant ce que l’on appelle un site catalytique, c’est-à-dire une zone qui déclenche une réaction chimique. La partie renflée de la myosine se précipite sur l’actine, au niveau de ce site qui n’est plus masqué, et subit un mouvement de bascule qui fait glisser les filaments d’actine vers le centre du sarcomère. Les extrémités du sarcomère se rapprochent l’une de l’autre, avec comme conséquence la contraction de la cellule cardiaque.

• L’expulsion du Ca++ du cytoplasme provoque la relaxation (figure 8 D). À la fin de la contraction les ions Ca++, après s’être libérés de l’ensemble troponine-tropomyosine, sont rejetés à l’extérieur de la cellule par la pompe à calcium et, dans le même temps, rejoignent le réticulum cytoplasmique par une autre pompe à Ca++. Le cytoplasme est donc de nouveau appauvri en Ca++, la myosine quitte l’actine et reprend sa forme initiale, le verrou troponine-tropomyosine se referme, c’est la relaxation de la cellule… jusqu’à un nouveau potentiel d’action.

Ce mécanisme intime de la contraction cardiaque, où le calcium joue un rôle majeur, permet d’expliquer de nombreux mécanismes d’action des médicaments.









1- Un ion est un atome (ou un groupe d’atomes) porteur d’une charge électrique. Les substances dites électrolytes se dissocient en ions quand elles sont en solution. Par exemple, le chlorure de sodium (NaCl) se dissocie en ions Na+ et Cl– quand il est dissous dans l’eau.


2- Les poissons électriques, comme les gymnotes, sont capables d’accumuler cette électricité dans des organes spéciaux et de provoquer, en cas d’agression, une brusque décharge électrique pouvant dépasser 700 volts, avec une puissance d’une centaine de watts. Cette décharge peut paralyser momentanément de gros animaux dont l’homme.
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