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L’athérosclérose, « tartre » de nos artères
L'âge venant, la paroi artérielle perd son élasticité originelle et
devient donc plus rigide. Baptisé artériosclérose, ce vieillissement
physiologique et donc inévitable des artères et des artérioles, est
accentué par l'athérosclérose, c'est-à-dire l'épaississement de la
paroi artérielle par des plaques d'athérome.
[image: ]L'athérome (du grec athérê, signifiant « bouillie ») correspond à un remaniement de l'intima des artères de
gros et moyen calibre, caractérisé par une accumulation
localisée et segmentaire de lipides, de produits sanguins
et de dépôts calcaires.
Le processus de constitution de l'athérome débute dès la vie
embryonnaire. Sa formation, progressive, commence par l'apparition de stries lipidiques, qui correspondent à la prolifération de
cellules musculaires lisses dans l'intima, couplée à l'apparition de
gros macrophages (dits spumeux), remplis de lipides et de dépôts
de graisses entre les cellules. La plaque d'athérome s'épaissit et
s'étend le long de la paroi vasculaire. Elle s'entoure de fibrose
rigide et se charge de dépôts de calcium.
Le développement d'une plaque athéromateuse expose à trois
types de complications :
[image: ]La sténose (ou obstruction) de l'artère. Incomplète, elle
entraîne un ralentissement du flux sanguin, à l'origine d'une
ischémie. Hypovascularisés, les tissus reçoivent encore assez de
sang pour satisfaire leurs besoins minimaux, mais plus suffisamment pour faire face à une activité métabolique accrue. Une
sténose complète entraîne la nécrose ou infarctus (c'est-à-dire
la mort) des tissus d'aval qui ne sont plus du tout vascularisés.

[image: ]L'ulcération de la plaque d'athérome. Elle correspond à la rupture de la coque de fibrose entourant la plaque. Celle-ci s'ouvre
alors dans la lumière du vaisseau, ce qui constitue un point
d'appel à l'agrégation des plaquettes circulantes, normalement
programmées pour réparer les lésions de la paroi artérielle. Un
caillot sanguin (ou thrombus) se forme alors, entraînant ischémie ou infarctus.

[image: ]L'anévrisme. C'est une dilatation localisée de la paroi artérielle, liée à sa fragilisation par le développement d'une grosse
plaque athéromateuse. Cette dilatation favorise la formation de
thrombus, à l'origine de thromboses et d'embolies. L'anévrisme
peut également se rompre, entraînant une hémorragie.


[image: ]La rapidité du développement de l'athérosclérose est
étroitement corrélée à des facteurs de risque cardio-vasculaire bien connus : l'hérédité, le sexe, le vieillissement, l'obésité, le tabagisme, l'alcool, l'hypertension
artérielle, l'hypercholestérolémie, le diabète sucré, la sédentarité,
le stress répété.

Le cancer
Le cancer se caractérise par une prolifération cellulaire anarchique
et échappant à tout contrôle, au sein d'un tissu normal de l'organisme. Ces cellules dérivent toutes d'une même cellule initiatrice
du cancer, qui présente des caractéristiques lui permettant de se
diviser indéfiniment. À partir de la tumeur cancéreuse (ou maligne)
primitive, certaines cellules peuvent migrer, par voie sanguine ou
lymphatique, et former des métastases à distance, possédant le
même pouvoir évolutif que la tumeur dont elles proviennent.
Les cancers sont des maladies génétiques, dans la mesure où ils
traduisent la survenue d'anomalies sur un ou plusieurs gènes d'un
groupe cellulaire dans un tissu donné. Toutefois, ces anomalies ne
concernent pas l'ensemble des cellules de l'individu malade. De
ce fait, les gènes transportés par ses gamètes (spermatozoïdes
ou ovules) sont sains, et le cancer n'est donc pas une maladie
héréditaire.
[image: ]Environ 10 % des cas de cancers sont néanmoins familiaux. Les anomalies géniques à l'origine du cancer sont
alors constitutionnelles, c'est-à-dire retrouvées dans
toutes les cellules de l'individu, y compris ses gamètes,
et donc transmissibles à la descendance.
En dehors de ces « familles à cancers », on ne sait pas vraiment
expliquer la survenue de la maladie. On peut avancer que son
développement résulte de l'action de certains « agents », appelés carcinogènes ou agents cancérigènes, sur certains gènes. Ces
« agents » sont soit exogènes (externes à l'organisme), comme
le tabac, l'alcool ou l'amiante, soit endogènes (provenant de l'organisme lui-même). Les cancers d'origine endogène demeurent
assez mal connus. En tout cas, le vieillissement est un facteur carcinogène indéniable.
Un foyer de cellules cancéreuses ne peut, en l'absence d'un
traitement efficace, que s'étendre. Cette extension est d'abord
loco-régionale, avec pour conséquences : compression de nerfs,
compression de vaisseaux sanguins, blocage de conduits ou de
canaux, érosion de la paroi des vaisseaux sanguins et lymphatiques,
permettant aux cellules tumorales de se répandre à l'ensemble de
l'organisme. L'extension généralisée correspond à l'apparition des
métastases, souvent multiples et logées dans des sites privilégiés
(le foie par exemple, pour les cancers du tube digestif).
Le cancer peut tuer de différentes façons : défaillance d'un organe,
liée à la progression locale de la tumeur, hémorragie foudroyante,
infection, altération de l'état général (cachexie). Les traitements
des cancers sont multiples : chirurgie, radiothérapie, isotopes
radioactifs, chimiothérapies, hormonothérapies…

[image: ]
Rougeur et gonflement sont deux signes de l’inflammation.

L’inflammation
La réaction inflammatoire est la réponse normale de l'organisme
à toute intrusion étrangère, permettant de circonscrire « l'incendie », de l'éteindre, puis d'initier la réparation. C'est donc une
réaction de défense non spécifique parfaitement appropriée et
salutaire, mais qui expose à certains « dommages collatéraux »
dont on se passerait bien. Les tissus utilisent ce mode de réponse
face à de multiples formes d'agression : microbiennes (bactéries, virus, parasites et champignons), physiques (traumatisme,
brûlure, rayons UV, radiations ionisantes) ou chimiques (acides,
agents chimiques toxiques).
Durant rarement plus de quelques jours, l'inflammation aiguë se
manifeste par l'association de quatre signes cardinaux : douleur,
rougeur, gonflement (ou œdème) et chaleur. La réaction inflammatoire aiguë se déroule en plusieurs étapes successives :
[image: ]Accroissement du flux sanguin local, d'où rougeur et augmentation de la chaleur locale.

[image: ]Augmentation de la perméabilité vasculaire, d'où œdème, lui-même à l'origine de la douleur par compression de terminaisons nerveuses sensitives locales.

[image: ]Mobilisation de cellules phagocytaires, responsables, entre
autres, de l'augmentation de la température locale par sécrétion de multiples substances chimiques.

[image: ]Augmentation de la température corporelle.



Les anémies (1)
Une anémie est définie par une diminution anormale du taux d'hémoglobine, se retrouvant alors en dessous de 13 g/dl de sang chez
l'homme et 12 g/dl chez la femme.
Les symptômes cliniques révélateurs d'une anémie sont :
[image: ]Une pâleur diffuse, particulièrement nette au niveau des
conjonctives.

[image: ]Une augmentation de la fréquence cardiaque (tachycardie).

[image: ]Une augmentation de la fréquence respiratoire (polypnée), au
repos et surtout à l'effort.

[image: ]Une asthénie, des maux de tête, des sensations de vertige et
malaise, pouvant aller jusqu'aux syncopes.


Il est essentiel de déterminer si l'anémie est d'origine centrale ou
périphérique.
Les anémies d'origine périphérique (régénératives) sont consécutives à une perte massive de sang (hémorragies) ou à une destruction
exagérée des globules rouges (GR) en périphérie, autrement appelée hémolyse (anémies hémolytiques). Cette hémolyse peut être la
conséquence de diverses maladies, soit congénitales, soit acquises.
Parmi les anémies hémolytiques congénitales, la drépanocytose
traduit une anomalie de la molécule d'hémoglobine. Cette hémoglobine anormale fonctionne à peu près correctement lorsque la
concentration sanguine d'O2 est normale. Mais lorsque l'oxygène
se raréfie (en altitude par exemple), les molécules d'hémoglobine
deviennent pointues et acérées, et donnent aux GR la forme d'une
faucille. La capacité de circulation de ces GR est altérée et ils ont
tendance à boucher les artères les plus fines, occasionnant des
infarctus dans divers organes : myocarde, cerveau, os, rate. La
thalassémie traduit aussi une anomalie d'origine génétique de la
synthèse de l'hémoglobine, à l'origine d'une fragilité accrue des GR.
Les anémies hémolytiques acquises ont de nombreuses origines.
Les plus fréquentes sont les anémies hémolytiques auto-immunes,
consécutives à la destruction des GR par des anticorps produits par
le patient lui-même (appelés auto-anticorps) et dirigés contre ses
propres cellules. L'hémolyse auto-immune peut être primitive
ou peut elle-même compliquer une autre pathologie : infections
virales, autres pathologies auto-immunes (comme la maladie
lupique) et certains cancers.
Les accidents de transfusions sanguines, compliquant une incompatibilité entre le sang du donneur et le système immunitaire du
receveur dans les systèmes ABO ou Rhésus, se traduisent par une
hémolyse parfois dramatique. La maladie hémolytique du nouveau-né, résultant d'une incompatibilité entre le sang du fœtus et
celui de sa mère dans le système Rhésus, réalise l'équivalent d'un
accident transfusionnel, au détriment du nouveau-né.
D'autres causes d'hémolyse peuvent être citées : infections bactériennes ou parasitaires (comme le paludisme), causes toxiques
(venins de serpents, champignons), destruction mécanique des GR.

Les anémies (2)
Les anémies d'origine centrale sont peu ou pas régénératives,
puisqu'il s'agit d'un déficit de production des GR par la moelle
osseuse. Les causes en sont multiples, mais l'analyse de la taille
des GR, dont le résultat est fourni, sur la numération de la formule
sanguine (NFS), par le chiffre du volume globulaire moyen (ou
VGM), permet de les déterminer.
Les anémies microcytaires, à globules petits et « pâlichons »,
compliquent un déficit en fer, composant sur lequel vient se fixer
l'oxygène au sein de la molécule d'hémoglobine. Ce déficit peut
s'observer en cas de carence d'apport, de malabsorption digestive
ou de pertes anormales de sang.
Les anémies macrocytaires sont consécutives à un déficit en vitamine B12 et/ou en vitamine B9 (acide folique). Elles reconnaissent
de multiples étiologies, dont l'anémie pernicieuse (ou anémie de
Biermer) est la plus fréquente. À l'anémie, la maladie de Biermer
peut associer tardivement des troubles neurologiques, car la vitamine B12 est également nécessaire à la production de la gaine de
myéline entourant les nerfs.
[image: ]Les carences en vitamine B12 d'apport alimentaire sont
possibles, mais il faut vraiment le faire exprès tant cette
vitamine est répandue dans l'alimentation d'origine animale. Seuls sont donc exposés les vegans purs et durs.
Les autres causes de carence en B12 ont un rapport avec l'estomac
(gastrectomie, certaines maladies chroniques, ou gastrites, irradiation de l'estomac pour cancer…) ou l'intestin grêle (résection
de l'iléon, maladie de Crohn).
Les anémies par carence en acide folique produisent les mêmes
effets hématologiques que le déficit en B12 sans les complications neurologiques. Les causes en sont bien connues : carences
d'apport alimentaire, malabsorption dans l'intestin grêle (au
cours de la maladie cœliaque), utilisation de médicaments altérant
le métabolisme normal de l'acide folique.
L'anémie peut aussi avoir pour cause un blocage partiel ou total du
fonctionnement de la moelle osseuse. Les causes d'aplasie médullaire sont nombreuses : chimiothérapies, médicaments, produits
chimiques…

Les polyglobulies
La polyglobulie définit une production excessive de globules
rouges, qui rend le sang anormalement visqueux. Cette hyperviscosité est à l'origine de divers symptômes :
[image: ]Signes neurologiques : maux de tête (ou céphalées), vertiges,
bourdonnements d'oreilles (ou acouphènes) ;

[image: ]Signes cutanés : la peau est rouge (on parle d'érythrose
cutanée) ;

[image: ]Hypertension artérielle.


Parfois, l'hyperviscosité est telle que les artères se bouchent,
à l'origine d'accidents vasculaires cérébraux ou d'infarctus du
myocarde.
Le diagnostic de polyglobulie se fait sur la NFS, devant une augmentation du nombre de globules rouges circulants et surtout de
l'hématocrite.
[image: ]L'hématocrite, exprimé en pourcentage, correspond,
après centrifugation d'un prélèvement de sang, au rapport entre le volume occupé par les cellules circulantes
du sang (pour 98 % des globules rouges) et le volume de
sang total.
La polyglobulie primitive (ou maladie de Vaquez) est due à une
anomalie des cellules souches de l'érythropoïèse au sein de la
moelle osseuse. Ces cellules souches échappent à tout contrôle et
se multiplient anormalement, entraînant une surproduction de
globules rouges circulants. Le trouble primitif est donc un dysfonctionnement de la moelle osseuse. Aux signes cliniques communs à
toutes les polyglobulies, il faut ajouter le prurit (c'est-à-dire « la
gratte ») à l'eau chaude. À l'examen clinique, on retrouve souvent
une grosse rate (ou splénomégalie), témoignant d'une intense
activité hématopoïétique, qui n'est plus cantonnée à la seule
moelle osseuse. Le traitement de la polyglobulie primitive repose
avant tout sur les saignées. L'évolution de cette maladie est lente
et son pronostic pas trop mauvais, sauf cas particuliers.
Les polyglobulies secondaires sont liées à une augmentation anormale du taux sanguin de l'hormone stimulant l'érythropoïèse,
à savoir l'érythropoïétine (ou EPO), produite par les reins. Cette
hyperproduction d'EPO est le plus souvent réactionnelle à une
diminution prolongée de la quantité d'oxygène au sein des tissus,
ou hypoxie chronique. Cette hypoxie peut être physiologique, liée
à une raréfaction de l'oxygène de l'air, comme on l'observe en
altitude. Le plus souvent, elle est pathologique, conséquence de
diverses maladies : tabagisme chronique, broncho-pneumopathie
chronique obstructive, insuffisance respiratoire chronique, intoxication au monoxyde de carbone ou cardiopathies congénitales
cyanogènes. La polyglobulie peut être d'origine paranéoplasique,
liée à la production anormale d'EPO par un cancer, du rein ou du
foie le plus souvent.

[image: ]
Agrandissement d’une vue de frottis sanguin montrant une leucopénie importante.

Les leucopénies
La leucopénie est définie par un taux de globules blancs (GB) circulants inférieur à 4 000/mm3. Les neutropénies correspondent
à la baisse élective des polynucléaires neutrophiles, définie
par un nombre de polynucléaires neutrophiles (PN) inférieur
à 1 800/mm3. L'agranulocytose est une neutropénie gravissime,
avec quasi-disparition des PN circulants.
Les polynucléaires neutrophiles étant affectés à la défense antibactérienne, vous en déduisez fort logiquement que les patients
neutropéniques sont des victimes toutes désignées pour les bactéries de toute nature, à l'origine d'abcès et de septicémies en tous
genres (prolifération de bactéries dans le sang circulant).
Les neutropénies sont principalement d'origine centrale, par
défaut de production de la moelle osseuse. Ce blocage de production connaît les mêmes causes que celles des anémies aplastiques,
auxquelles elles s'associent d'ailleurs le plus souvent (aplasie
médullaire avec pancytopénie).
Les neutropénies d'origine périphérique, plus rares, sont principalement d'origine auto-immune, par développement d'auto-anticorps dirigés contre les PN.

Les hyperleucocytoses
Elles sont définies par un taux de GB (ou leucocytes) supérieur à
10 000/mm3 de sang. Schématiquement, on doit distinguer les
hyperleucocytoses réactionnelles, logiques et attendues, par
opposition aux hyperleucocytoses des leucémies.
Les hyperleucocytoses réactionnelles peuvent porter sur les trois
catégories de polynucléaires :
[image: ]Une hyperleucocytose à PN, ou polynucléose neutrophile,
définie par un chiffre de PN excédant 7 500/mm3, témoigne en
général d'une infection bactérienne et régresse avec la guérison
de la maladie infectieuse. Certaines maladies chroniques très
inflammatoires, comme la polyarthrite rhumatoïde, certains
cancers et les traitements par corticoïdes à fortes doses peuvent
entraîner également une polynucléose neutrophile.

[image: ]Une hyperleucocytose à PE, ou éosinophilie, s'observe en cas
d'infection parasitaire ou chez les patients allergiques.

[image: ]Ces mêmes causes sont à l'origine des exceptionnelles
hyperleucocytoses à PB.


Les leucémies sont, très simplement, des cancers de la moelle
osseuse, concernant les cellules souches de la leucopoïèse. Les
leucémies sont donc caractérisées par la prolifération anormale et
incontrôlée d'un clone de précurseurs des globules blancs, bloqués
à un stade donné de leur maturation et qui finissent par envahir
complètement la moelle osseuse, « étouffant » le développement
des cellules souches normales. S'installe alors un tableau d'insuffisance médullaire avec pancytopénie, c'est-à-dire effondrement
de la production des globules blancs normaux, mais aussi des globules rouges et des plaquettes. Les cellules leucémiques passent
dans le sang et peuvent envahir d'autres organes : ganglions
lymphatiques (avec adénopathies), rate et foie (splénomégalie et
hépatomégalie) ou système nerveux central (avec méningite leucémique, paralysies des nerfs crâniens…).
[image: ]Les GB leucémiques, également appelés blastes,
peuvent se retrouver en très grand nombre dans le sang
(parfois plus de 100 000 blastes/mm3), mais ils sont
bien trop immatures pour être dotés de leur « attirail
anti-infectieux » et ne protègent donc pas contre les microbes de
toutes obédiences.
[image: ]Les classifications des leucémies sont nombreuses et
fort complexes. Pour faire simple, on distingue les leucémies aiguës et les leucémies chroniques, en fonction
de leur rapidité d'évolution. Au sein de ces deux catégories, on distingue, selon le type de cellule souche concernée par la
prolifération clonale anarchique, les leucémies de la lignée
myéloïde et les leucémies de la lignée lymphoïde.

Les thrombopénies
Les thrombopénies sont définies par un taux de plaquettes inférieur à 150 000/mm3. Elles ne se manifestent cliniquement que
lorsque la chute est importante, en dessous de 30 000/mm3. Leurs
conséquences cliniques sont variables, allant du purpura aux
hémorragies. Le purpura définit des hémorragies dans la peau,
dont la taille va de la tête d'épingle (on parle de pétéchies) aux
larges ecchymoses (ou « bleus »). Une chute des plaquettes peut
être d'origine centrale, liée à un déficit de production par la moelle
osseuse, ou d'origine périphérique.
Il existe trois façons de perdre ses plaquettes en périphérie : par
séquestration anormale (dans la rate), par excès de destruction
ou par excès de consommation. La séquestration anormale des
plaquettes dans la rate peut s'observer en cas de splénomégalie,
générant un hypersplénisme, c'est-à-dire une capture des plaquettes circulantes (et également souvent des GB). Une grande
augmentation du taux de plaquettes circulantes s'observe d'ailleurs après ablation chirurgicale de la rate (splénectomie).
L'excès de destruction est possible dans de nombreuses
pathologies :
[image: ]Maladies infectieuses : paludisme, septicémies ;

[image: ]Maladies auto-immunes (maladie lupique) ;

[image: ]Purpura thrombopénique idiopathique (ou auto-immun), dont
l'origine immunologique est attestée par la présence d'auto-anticorps à la surface des plaquettes ;

[image: ]Purpura thrombopénique médicamenteux, d'origine allergique.


L'excès de consommation plaquettaire, dépassant complètement
les capacités de régénération par la moelle osseuse, s'observe dans
deux situations :
[image: ]La coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) correspond à
un trouble de la coagulation, qui s'emballe et échappe complètement à toute régulation. Elle aboutit à un syndrome hémorragique cataclysmique.

[image: ]Le purpura thrombotique thrombocytopénique (ou maladie de
Moschowitz) correspond également à une activation anormale
des plaquettes, à l'origine de la formation de microthrombi,
petits amas plaquettaires venant boucher les artérioles. Les
fragiles GR viennent se fracasser sur ces obstacles, à l'origine
d'une anémie hémolytique, particulière par la détection dans le
sang de schizocytes, c'est-à-dire de « cadavres » de GR.


Les thrombopénies d'origine centrale sont rarement isolées,
s'intégrant le plus souvent dans un contexte de pancytopénie par
insuffisance ou aplasie médullaire. Les étiologies des thrombopénies d'origine centrale sont donc les mêmes que celles des anémies
et leucopénies d'origine identique : médicaments, radiations ionisantes, cancers métastasés, leucémies…

[image: ]

Son Altesse impériale Alexis Romanov, Charles Léandre, 1911.
Le prince Alexis, fils du tsar Nicolas II de Russie, a été soigné
par le célèbre Raspoutine pour son hémophilie.


Les maladies congénitales de la coagulation
Elles sont fort nombreuses. On compte parmi elles la maladie de
von Willebrand et les hémophilies.
La maladie de von Willebrand est due à un déficit d'origine génétique du facteur Willebrand, qui joue un rôle d'interaction entre
les plaquettes et les cellules endothéliales (cellules de la paroi
des capillaires sanguins) et assure le transport du facteur VIII de
la coagulation. La transmission de cette maladie génétique est
dite autosomique. Elle touche donc les deux sexes avec la même
fréquence, mais se manifeste beaucoup plus souvent (sous forme
d'hémorragies) chez la femme que chez l'homme, en raison des
règles.
Les hémophilies sont des troubles de la coagulation d'origine
génétique, dont les plus fréquents sont l'hémophilie A, par déficit
en facteur VIII, et l'hémophilie B, par déficit en facteur X (ou facteur Christmas). La transmission des hémophilies se fait de façon
récessive liée au sexe. Cela signifie que le gène défectueux est porté
par le chromosome X. De ce fait, les femmes n'expriment jamais
la maladie mais peuvent transmettre l'anomalie (elles sont dites
« porteuses »), tandis que les hommes l'expriment toujours. Les
hémophilies sont donc des maladies masculines, se traduisant par
des problèmes hémorragiques de siège et de gravité variables.

Les maladies acquises de la coagulation
Ces maladies sont secondaires au déficit de production d'un ou
plusieurs facteurs de la coagulation. La vitamine K occupe une
place centrale, car elle est indispensable à la production, par le foie,
de quatre facteurs de la coagulation, les facteurs II, VII, IX et X. La
carence en vitamine K peut s'observer dans plusieurs situations :
[image: ]Les maladies de l'intestin grêle ayant pour conséquence un
trouble de l'absorption digestive (malabsorption) ;

[image: ]Les cholestases chroniques, qui définissent l'absence de passage de la bile (et donc des sels biliaires) dans le tube digestif ;

[image: ]Le surdosage en médicaments anticoagulants de la classe… des
antivitamines K bien sûr !


L'insuffisance hépatocellulaire, compliquant hépatites sévères
et cirrhoses évoluées, comporte très logiquement un déficit de
production des facteurs de la coagulation synthétisés par le foie,
à savoir les quatre facteurs vitamine K-dépendants (même si les
taux de vitamine K sont normaux), mais aussi du facteur V, dont la
production ne dépend pas de la vitamine K. La coagulation intravasculaire disséminée comporte également une surconsommation
des facteurs de la coagulation.
Désormais, vous comprendrez mieux l'intérêt que porte votre
médecin à votre fameuse NFS, qui fait partie des examens de routine de tout check-up qui se respecte !
[image: ]
Le brocoli, une excellente source de vitamine K.


Le cœur
Le cœur est constitué de quatre cavités : deux oreillettes (droite,
OD, et gauche, OG) et deux ventricules (droit, VD, et gauche, VG).
D'un point de vue fonctionnel, nous avons deux cœurs : le cœur
droit (OD + VD) et le cœur gauche (OG + VG), séparés par une cloison, nommée septum. Le fonctionnement de nos deux cœurs est
synchrone : à chaque battement cardiaque, le volume de sang qui
entre dans l'OD est égal à celui qui quitte le VG.
[image: ]Les valves assurent le flux unidirectionnel du sang dans
sa traversée intracardiaque. Les valves auriculo-ventriculaires (tricuspide à droite et mitrale à gauche) séparent
oreillettes et ventricules, tandis que les valves sigmoïdes
séparent les ventricules des gros vaisseaux de la base
(tronc pulmonaire à droite et aorte à gauche). Ces valves, formées
de valvules (ou cuspides), ne s'ouvrent que dans un seul sens : des
oreillettes vers les ventricules, et des ventricules vers les gros
vaisseaux de la base, empêchant le sang de « faire marche
arrière ».
Pour assurer sereinement sa fonction de pompe, le cœur a quelques
exigences :
[image: ]Une bonne mécanique ventriculaire, assurant une éjection sanguine adaptée aux besoins du moment ;

[image: ]Un automatisme cardiaque « métronomique », assurant
la contraction synchrone des deux oreillettes puis des deux
ventricules ;

[image: ]Un apport correct, par les artères coronaires, d'oxygène et de
nutriments à destination du muscle cardiaque ;

[image: ]Un bon jeu de valves antireflux.


Lorsque ces exigences ne sont pas respectées, les problèmes
surviennent !
Le cœur est constitué de trois couches tissulaires (ou tuniques) :
[image: ]Le péricarde est lui-même constitué de deux feuillets (interne
et externe) délimitant une cavité. Le feuillet interne, aussi
appelé épicarde, adhère étroitement au myocarde sous-jacent.
Normalement, la cavité délimitée par ces deux feuillets est quasi
virtuelle, ne contenant qu'un mince film de liquide limitant la
friction des feuillets entre eux lors des battements cardiaques.

[image: ]Le myocarde est le muscle cardiaque proprement dit. Les cellules
musculaires qui le composent lui sont spécifiques. Il s'agit de
fibres musculaires striées, n'obéissant pas à un contrôle volontaire et dont la structure ramifiée est propice à l'établissement
de connexions intercellulaires. Ces connexions assurent la propagation des potentiels d'action électriques de cellule à cellule sur
l'ensemble du myocarde, à l'origine de la contraction du cœur.

[image: ]L'endocarde est la tunique interne du cœur, tapissant cavités et
valves. Fin et parfaitement lisse, l'endocarde limite la friction
du sang sur les parois cardiaques.



Les maladies du péricarde
Elles se limitent aux péricardites, d'origine virale le plus souvent. L'inflammation péricardique s'accompagne presque toujours d'un épanchement péricardique, c'est-à-dire d'un excès de
liquide dans la cavité délimitée par les deux feuillets du péricarde.
Typiquement, la péricardite se manifeste par une douleur thoracique d'apparition brutale, prolongée et augmentée à l'inspiration.
Cette douleur augmente lorsque le patient est couché sur le dos (en
décubitus dorsal) et diminue en position assise.
À l'auscultation cardiaque, une oreille avertie peut entendre un
bruit anormal, en « feuille de papier froissé », appelé frottement
péricardique. La confirmation du diagnostic repose sur l'échocardiographie, qui retrouve la présence de liquide dans le péricarde.
Schématiquement, les péricardites sont d'origine infectieuse ou
non :
[image: ]Les péricardites d'origine infectieuse sont le plus souvent
virales, l'essentiel du traitement reposant alors sur l'aspirine,
et parfois d'origine bactérienne (tuberculose).

[image: ]Les péricardites d'origine non infectieuse sont rares : métastases péricardiques, maladies auto-immunes (maladie lupique,
polyarthrite rhumatoïde…), péricardite réactionnelle à un
infarctus du myocarde (syndrome de Dressler), péricardite postradique, hypothyroïdie.


Si l'évolution des péricardites se fait le plus souvent vers la guérison sans séquelles, deux complications redoutables peuvent
survenir :
[image: ]La tamponnade correspond à la compression des cavités cardiaques (surtout droites) par un épanchement péricardique
abondant et sous pression, les empêchant de se remplir correctement. Elle se manifeste par une baisse de la pression artérielle pouvant aller jusqu'au collapsus, voire à l'arrêt cardiaque.
Le traitement, urgent, consiste en une évacuation chirurgicale
de l'épanchement.

[image: ]La péricardite constrictive correspond à un épaississement
des feuillets du péricarde, gênant alors le remplissage et l'expansion des cavités cardiaques (surtout droites, plus compressibles). Cet épaississement péricardique complique surtout
la péricardite tuberculeuse. Son traitement peut aller jusqu'à
l'ablation chirurgicale du péricarde (ou péricardectomie).



[image: ]
La maladie coronarienne se manifeste principalement par une douleur thoracique.

L’angine de poitrine
L'essentiel des maladies du myocarde est représenté par les conséquences de l'insuffisance coronarienne, elle-même consécutive
à l'athérosclérose : l'occlusion partielle d'une artère coronaire
entraîne une ischémie myocardique, dont la traduction clinique
est une angine de poitrine, tandis qu'une sténose complète est à
l'origine d'une nécrose dans le territoire myocardique irrigué par
l'artère bouchée, autrement dit d'un infarctus du myocarde.
La douleur angineuse (ou d'angor) est avant tout une douleur
thoracique survenant à l'effort, le débit sanguin dans la coronaire
malade devenant insuffisant pour couvrir des besoins accrus à
l'effort. Elle traduit donc une inadéquation conjoncturelle entre
besoins et apports et disparaît rapidement avec le repos. D'autres
caractéristiques cliniques sont classiques :
[image: ]Une sensation d'angoisse, d'oppression thoracique (douleur
« en étau ») ;

[image: ]Les irradiations de la douleur au bras gauche (voire aux deux
bras), au cou et à la mâchoire ;

[image: ]Le déclenchement de la douleur par temps froid et venteux ou
lors d'émotions fortes (du fait de l'augmentation du travail
cardiaque) ;

[image: ]La disparition quasi immédiate de la douleur à la prise de trinitrine, ce qui confirme son origine cardiaque.


Lorsque les crises angineuses se répètent de plus en plus souvent,
pour des efforts de plus en plus modestes (voire au repos et la
nuit), avec apparition d'une résistance de la douleur à la trinitrine,
on parle de syndrome de menace (ou d'angor instable), souvent
annonciateur d'un infarctus du myocarde.
La confirmation de l'insuffisance coronarienne repose sur divers
examens :
[image: ]L'électrocardiogramme (ECG) est le plus basique, mais il est
habituellement normal en dehors des crises d'angor.

[image: ]L'ECG d'effort peut faire apparaître des anomalies électriques
qui, sous peine de gros déboires, doivent faire interrompre
l'épreuve !

[image: ]La scintigraphie myocardique au thallium (ou thallium d'effort)
fournit une cartographie de l'irrigation du muscle cardiaque.

[image: ]La coronarographie est, en cas de doute persistant, l'examen
de référence. On injecte un produit de contraste (iode) directement dans la circulation coronarienne, après montée d'un
cathéter artériel sous contrôle radiologique. Cet examen permet
de révéler avec précision la topographie exacte et l'étendue du
rétrécissement artériel (souvent multiple).


L'acronyme BASIC reprend l'essentiel des traitements non invasifs de l'insuffisance coronarienne :
[image: ]B comme bêtabloquants, médicaments ralentisseurs du cœur
(ou bradycardisants), diminuant les besoins du myocarde
en O2 ;

[image: ]A comme antiagrégants plaquettaires, dont l'aspirine est le
chef de file, réduisant le risque de formation de thrombus ;

[image: ]S comme statines, médicaments destinés à abaisser le taux de
cholestérol, principal facteur de risque de l'athérosclérose ;

[image: ]I comme inhibiteurs de l'enzyme de conversion, médicaments
destinés à combattre l'hypertension artérielle, autre grand facteur de risque de l'athérosclérose ;

[image: ]C comme correction des facteurs de risque cardio-vasculaire.



L’infarctus du myocarde
L'infarctus du myocarde (ou IDM) correspond à la nécrose (mort
cellulaire) d'une partie du muscle cardiaque. Dans le langage courant, on parle de crise cardiaque. Il se produit quand une artère
coronaire se bouche, les cellules du territoire myocardique irrigué par cette artère ne recevant plus suffisamment d'oxygène.
L'étendue et la topographie de la nécrose myocardique dépendent
du calibre de l'artère coronaire obstruée. Dans la plupart des cas,
la nécrose concerne une portion de la paroi du ventricule gauche.
Cette nécrose est définitive, car les cellules musculaires cardiaques
ne sont pas capables de régénérescence, et le myocarde mort est
remplacé par un tissu fibreux non fonctionnel.
Le principal symptôme de l'IDM est la douleur thoracique, qui
ressemble à la douleur d'angor, en plus intense (impression de
« broiement »), plus persistante, non régressive au repos et
insensible à la trinitrine. Mais tout est possible entre l'absence
totale de symptômes, l'infarctus étant découvert fortuitement,
et la complication d'emblée, qui peut être la mort subite. Dans un
tiers des cas, l'IDM est la première manifestation de l'insuffisance
coronarienne. L'ECG reste l'examen de référence pour le diagnostic d'infarctus du myocarde.
Les complications de l'IDM sont nombreuses et en font toute la
gravité :
[image: ]Troubles du rythme cardiaque, principalement la fibrillation
ventriculaire, qui correspond à la désorganisation complète de
l'activité électrique du cœur et constitue une des principales
causes de mort subite.

[image: ]Insuffisance cardiaque aiguë, avec état de choc (dit « choc cardiogénique »), dont les origines sont diverses :

[image: ]Rupture du cœur, compliquant un infarctus étendu sur toute
l'épaisseur de la paroi myocardique ;

[image: ]Communication entre cavités droites et gauches, par rupture
du septum interventriculaire ou interauriculaire ;

[image: ]Dysfonctionnement de la valve mitrale, qui ne peut empêcher le reflux du sang du VG vers l'OG ;

[image: ]Troubles de la conduction, lorsque la nécrose porte sur les
voies de conduction de l'onde de dépolarisation.



[image: ]Embolies artérielles, liées à la formation puis à la migration
d'un caillot (appelé thrombus mural), développé au contact de
la zone nécrosée de la paroi du VG.

[image: ]Anévrisme cardiaque, qui correspond à la formation d'une dilatation localisée de la paroi, au niveau d'une zone nécrosée. Un
tel anévrisme est lui-même susceptible de se compliquer de
rupture, d'embolies artérielles, de troubles du rythme ventriculaire et d'insuffisance cardiaque.

[image: ]Récidive d'infarctus.



[image: ]
À droite sur le schéma, la valve mitrale se ferme afin d’empêcher
le reflux du sang vers l’oreillette gauche.

Les valvulopathies
Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est une maladie rhumatismale fébrile de l'enfant succédant à une infection des voies
aériennes supérieures (angine le plus souvent) par un streptocoque.
De nos jours, le RAA étant devenu rare grâce aux antibiotiques,
la grande majorité des valvulopathies est d'origine dégénérative,
liée au vieillissement.
La plus fréquente des valvulopathies dégénératives est l'insuffisance mitrale. Le patient peut être asymptomatique ou présenter un tableau d'insuffisance cardiaque de sévérité variable.
L'auscultation cardiaque révèle la présence d'un souffle cardiaque,
dont la tonalité et la position par rapport aux bruits normaux du
cœur permettent, pour les plus fins cliniciens, de préciser la valve
malade et la nature exacte de son problème (rétrécissement et/ou
insuffisance).
L'échocardiographie, couplée au Doppler, est l'examen clé pour le
diagnostic des valvulopathies. Elle permet de visualiser les valves
et leurs anomalies morphologiques mais aussi de quantifier l'importance de la sténose ou de la fuite, et d'évaluer le retentissement
des valvulopathies sur les cavités cardiaques. Le Doppler permet
d'évaluer la vitesse du flux sanguin dans sa traversée intracardiaque et d'en déduire des gradients de pression du sang entre les
différentes cavités.

L’endocardite infectieuse
Elle correspond à l'infection d'une valve cardiaque. L'endocardite
représente l'« archétype » des maladies infectieuses d'origine bactérienne. Une endocardite peut se développer de façon lente (subaiguë), ce qui est sa forme la plus habituelle, ou aiguë. L'endocardite
subaiguë (également appelée endocardite d'Osler, du nom de son
« inventeur ») se manifeste par un tableau typique de septicémie :
altération de l'état général, fièvre avec sueurs et frissons, auxquelles
peuvent s'ajouter des douleurs articulaires (arthralgies), diverses
anomalies cutanées (pétéchies) et une splénomégalie. À l'auscultation cardiaque, on retrouve un souffle, inconnu jusqu'alors, ou
modifié en cas de valvulopathie déjà connue.
[image: ]Dans 50 % des cas, l'infection se développe sur une valve
déjà malade (insuffisance mitrale surtout) ou sur une
valve artificielle.
L'endocardite aiguë, encore plus dramatique, est souvent révélée
par des complications :
[image: ]Insuffisance cardiaque aiguë, liée à la destruction rapide de la
valve touchée ;

[image: ]Extension de l'infection à la paroi myocardique (abcès
cardiaque) ;

[image: ]Foyers infectieux multiples (abcès cérébraux, osseux, rénaux…),
dus au délitement des végétations valvulaires et à la migration
dans la circulation sanguine d'emboles septiques.


Cette forme d'endocardite survient souvent en contexte d'immunodépression (par chimiothérapie anticancéreuse, traitement
corticoïde, infection par le VIH…).
Confirmer une endocardite suppose une triple démarche
diagnostique :
1. Confirmer l'infection valvulaire par échocardiographie, qui
retrouve les végétations valvulaires, petites masses appendues
au bord libre d'une valvule et mobiles avec le flux sanguin. Ces
végétations sont constituées d'amas de plaquettes et de fibrine
(produit de la coagulation sanguine) contenant les bactéries en
leur sein.

2. Identifier le germe responsable par la pratique d'hémocultures
(mise en culture d'un échantillon sanguin sur milieux appropriés). Trois hémocultures sur 24 heures suffisent en général à
identifier le germe responsable : le plus souvent une bactérie
(surtout streptocoque et staphylocoque doré), parfois un champignon (Candida albicans). Les techniques actuelles de culture
microbienne permettent l'identification du germe responsable
dans plus de 85 % des cas.

3. Rechercher systématiquement la porte d'entrée de l'infection,
c'est-à-dire l'endroit où le germe a pénétré dans l'organisme :

[image: ]Lésion cutanée ou muqueuse : plaie mal soignée, point d'injection, médicale ou non (toxicomanie intraveineuse), soins
dentaires ;

[image: ]Sinusite chronique ;

[image: ]Infection génitale ;

[image: ]Problème digestif.





Les troubles du rythme cardiaque
Le rythme cardiaque normal, dit sinusal, est régulier et d'environ
75 battements par minute. On parle d'arythmie cardiaque lorsque
le rythme n'est plus sinusal. Très simplement, elle est soit la
conséquence d'un désordre de l'impulsion électrique, soit une
anomalie de la propagation de cet influx électrique dans le tissu de
conduction. La fréquence cardiaque est anormale : soit trop rapide
(tachycardie), soit trop lente (bradycardie).
[image: ]Un trouble du rythme peut être complètement asymptomatique ou donner lieu à certaines manifestations
significatives : palpitations, impression de malaise,
syncopes, voire mort subite.
Les troubles du rythme cardiaque sont innombrables. Voici les plus
répandus :
[image: ]La fibrillation auriculaire, également appelée arythmie complète par fibrillation auriculaire (ou AC/FA), est le plus fréquent.
La contraction des cellules du myocarde auriculaire est désordonnée et anarchique (à plus de 300/min !), les oreillettes prenant l'aspect d'un paquet de vers grouillants. Les principales
causes de ce trouble sont l'hypertension artérielle, les valvulopathies mitrales, l'insuffisance coronarienne et les altérations
dégénératives du tissu de conduction liées à l'âge. Le fonctionnement excessif de la glande thyroïde se complique souvent
d'une AC/FA.

[image: ]Les extrasystoles, sans réelle gravité, le plus souvent asymptomatiques, sont des contractions cardiaques prématurées
et supplémentaires, conséquences d'un courant de dépolarisation qui ne provient pas du nœud sinusal mais d'un foyer
« imposteur ».


[image: ]Il est normal d'avoir quelques extrasystoles par jour,
leur nombre augmentant avec l'âge. Mais des extrasystoles anormalement nombreuses et de forme différente
à l'ECG peuvent témoigner d'une maladie cardiaque
sous-jacente (insuffisance coronarienne surtout).
[image: ]La fibrillation ventriculaire (FV) est aux ventricules ce que la
FA est aux oreillettes : une contraction rapide, anarchique et
inefficace du myocarde ventriculaire. Elle se traduit par un arrêt
cardio-circulatoire pur et simple. La FV survient le plus souvent
sur un cœur déjà malade : IDM à la phase aiguë, insuffisance
cardiaque. Si une réanimation adaptée n'est pas entreprise dans
les trois minutes, c'est la mort subite.


Les troubles de conduction ne sont pas à proprement parler des
troubles du rythme, mais des anomalies de la propagation de
potentiels d'action normalement générés par le nœud sinusal.
Les principaux sont les blocs auriculo-ventriculaires (BAV) et les
blocs de branche, accompagnant une cardiopathie sous-jacente ou
témoignant « simplement » du vieillissement cardiaque.

L’insuffisance cardiaque
L'insuffisance (ou défaillance) cardiaque traduit l'incapacité du
myocarde à assurer un débit cardiaque suffisant pour couvrir les
besoins de l'organisme en nutriments et surtout en oxygène.
Cette incapacité peut n'apparaître qu'à l'effort ou, dans les formes
sévères, au repos. Lorsque la défaillance atteint le ventricule
gauche, on parle d'insuffisance ventriculaire ou cardiaque gauche
(IVG), et lorsqu'elle atteint le ventricule droit, d'insuffisance
ventriculaire ou cardiaque droite (IVD). L'insuffisance cardiaque
globale définit la défaillance des « deux » cœurs, ce qui finit
toujours par arriver, car cavités droites et gauches fonctionnent
« main dans la main ».
[image: ]L'insuffisance cardiaque est la première cause de mortalité cardio-vasculaire, loin devant l'infarctus et l'hypertension artérielle. Près de 14 millions d'Européens
en souffrent, et on estime qu'ils seront deux fois plus
nombreux dans dix ans. En France, 500 000 personnes souffrent
d'insuffisance cardiaque (avec 120 000 nouveaux cas par an) et
32 000 en meurent chaque année.
En cas d'IVG, le maître symptôme est la dyspnée. Normalement,
la respiration est un acte automatique, indépendant de la volonté.
Lorsque respirer devient un acte difficile et conscient, il y a
dyspnée. Dans l'IVG, elle survient d'abord à l'effort puis, la maladie
progressant, en position allongée (obligeant à dormir en position assise). La dyspnée dite paroxystique nocturne est le symptôme révélateur de l'œdème aigu pulmonaire (OAP) : impression
angoissante d'étouffement, accompagnée de toux et d'une expectoration sanguinolente. En cas de dyspnée d'origine cardiaque,
l'auscultation pulmonaire retrouve des bruits anormaux, appelés
râles crépitants (car ils ressemblent à un crépitement), traduisant
la difficulté de déplissement des alvéoles « inondées ». En cas
d'IVD, les symptômes observés sont directement liés à l'accumulation du sang en amont des cavités droites, c'est-à-dire dans le
système veineux cave. Cette augmentation de la quantité de sang
dans le réseau veineux se traduit logiquement par une augmentation anormale de la pression veineuse sanguine, qui génère des
mouvements anormaux d'eau du secteur vasculaire vers le secteur
interstitiel.
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