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Avant-propos
Chacun connaît son corps mieux qu’un autre. C’est du moins l’opinion commune qui donne à croire dur comme fer aux idées les plus éculées… celles que l’on appelle aussi « idées reçues ».
Dans le registre du corps, il y en a pour tous les goûts, toutes les parties de l’anatomie aussi : les yeux qui restent bloqués en louchant, l’estomac auquel le stress aurait vite fait de coller un ulcère, l’appendice qu’il faut se hâter d’enlever car il ne sert à rien… Tout cela est faux, comme tant d’autres conseils ou prévisions fantaisistes.
Évidemment, quel autre sujet mieux que le corps est propice à entretenir les vieilles peurs ? Mieux encore, elles ont la particularité de déboucher sur des pratiques allant du ridicule au dangereux. De l’utilisateur de toilettes publiques précautionneux à l’extrême par crainte d’attraper des maladies (une étude scientifique a prouvé que la propreté y était supérieure à celle des claviers d’ordinateur) au secouriste improvisé appliquant du beurre sur une brûlure (une recette qu’il tient de sa grand-mère un peu rebouteuse), sans parler de celui qui, Indiana Jones d’un après-midi, voudra à tout prix aspirer le venin d’un serpent en cas de morsure, tous agissent de bonne foi et en toute humilité, ce qui est pire !
L’ouvrage passe ces idées reçues en revue, les démonte, preuve à l’appui, et pour ménager l’effet de surprise, quelques « idées reçues vraies » ont été glissées dans cette liste. Il s’agit du genre de phrases que l’on rabâche en toutes occasions, à tel point que l’on finirait par les croire fausses… à tort pourtant. Sans compter une troisième catégorie, celle du « Vrai-faux » : pas une réponse de Normand, mais une affirmation qui prise dans un sens est juste, mais dans l’autre est fausse. Démêler le vrai du faux, c’est bien le rôle de la science, non ?
Où nous sommes inexcusables de colporter toutes ces idées reçues, c’est que les scientifiques ont réglé le compte de bon nombre d’entre elles. Dans les publications les plus sérieuses, ils ont répondu aux questions les plus légères, en apparence seulement, vérifié par exemple si les poils repoussent plus drus après le rasage (c’est faux même pour les filles !), si le piment donne des ulcères à l’estomac (il contient au contraire une substance qui le guérit) ou si le tétanos s’attrape par les objets rouillés (pas plus qu’avec un bout de plastique, d’où l’importance de contrôler ses dates de rappel). Bref, en démontant les idées reçues, surtout celles qui concernent le corps, la science devient plus humaine. Profitons-en !
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Les grands maux :
des certitudes qui font mal
Rhume, microbes, stress, sans oublier les histoires de cœur.
Quand il s’agit de son corps, chacun parle en expert…
et commet beaucoup d’erreurs.



On peut mourir de rire
Le propre du rire est qu’il ne se contrôle pas, du moins au-delà d’une certaine limite. Et à trop s’esclaffer il arrive même que l’on y laisse la vie. VRAI


Le rire est considéré comme une partie de plaisir, mais il arrive que la plaisanterie tourne au drame. C’est la mésaventure que connut en 1989 feu Ole Bentzen, médecin danois, pris en plein cinéma, devant le film Un poisson nommé Wanda, d’une crise de fou rire dont l’issue, malgré l’arrivée des secours, fut fatale. L’autopsie permit d’estimer que son cœur avait dû atteindre de 250 à 500 battements par minute, avec pour conséquence une fibrillation ventriculaire et un arrêt définitif. Il n’est pas le seul, pareille mésaventure arriva à Alex Mitchell, maçon anglais, devant une émission télévisée parodiant la série américaine Kung Fu. Là encore, tout débuta par une hilarité incontrôlable (une demi-heure) suivie d’une attaque cardiaque (instantanée). Dans quelques autres cas, la crise de rire a entraîné la mort par étouffement.
Le rire prend naissance au niveau du cerveau et, comme une onde, se propage dans tout le corps, d’abord aux muscles du visage, les fameux zygomatiques, ceux du front, des tempes, des lèvres… Le rire descend (si cela est suffisamment drôle) jusqu’au thorax, et affecte la respiration par l’intermédiaire de contractions saccadées du diaphragme tandis que le rythme cardiaque s’accélère. Plus intense, le rire atteint la partie inférieure du corps, les muscles des jambes se relâchent, on se plie en deux avant de se rouler par terre. Comme le montre l’histoire du malheureux Ole Bentzen, la fréquence cardiaque s’élève lors d’un fou rire, mais le cœur ne fait pas la différence avec un cas pathologique. Avec des contractions trop rapprochées, les phases de repos deviennent trop brèves, insuffisantes pour laisser aux artères coronaires le temps de se remplir de sang (tout comme une éponge qui ne peut pas s’imbiber quand elle est écrasée).
À côté de ces « morts de rire » par accident existent d’autres cas, pathologiques cette fois, pour lesquels le rire, déclenché à tout instant, indique un problème grave, potentiellement fatal. Une parole anodine, un geste ordinaire, tout prête à rire, ce qui révèle une lésion cérébrale.
Il existe en réalité plusieurs anomalies, certaines d’ordre génétique, d’autres annonçant un accident vasculaire cérébral (le syndrome du « fou rire prodromique »), une tumeur du mésencéphale ou d’autres encore. Quant aux affections d’ordre génétique, la plus répandue est celle du syndrome d’Angelman, causée par la perte d’un fragment du chromosome 15 et pour laquelle le rire, fréquent et anormal, s’accompagne d’un lourd handicap, retard mental, raideur des mouvements, et microcéphalie.
Mais quand le rire ne tue pas, il semble bénéfique pour la santé, comme l’ont montré plusieurs études. Le taux de cortisol (hormone du stress) baisse, celui des immunoglobulines (anticorps) s’élève, et selon une étude de l’université du Maryland, la pratique régulière de l’hilarité diminue le risque de maladies cardio-vasculaires. Autant ne pas se priver de rire, il y a plus de chance de mieux se porter que de mourir !


L’ulcère à l’estomac est dû au stress
Gare à vous si vous êtes du genre stressé ou que vous mangez n’importe quoi : vous finirez avec un ulcère à l’estomac. FAUX


L’hyperactivité, les soucis, le manque de temps pour souffler… Toutes les conditions sont réunies pour développer un ulcère à l’estomac. Si à cela s’ajoute une nourriture épicée, le risque augmente encore. Alors, la paroi de l’estomac ou du duodénum – la partie de l’intestin qui le prolonge – se creuse, s’entaille d’une plaie, l’altération des tissus s’accompagne d’une inflammation qui empêche la cicatrisation et génère de vives douleurs.
Ces signes sont bien ceux de l’ulcère, mais les causes sont probablement tout autres : 70 % des ulcères à l’estomac et 90 % des ulcères du duodénum sont provoqués par une bactérie, Helicobacter pylori. Jusqu’avant les travaux de deux Australiens, John Robin Warren et Barry J. Marshall, qui leur valurent le prix Nobel de médecine en 2005, les coupables étaient désignés d’avance : le stress, l’alimentation et des anti-inflammatoires mal supportés. Or, comme les deux chercheurs finirent par le prouver, c’est bien la bactérie, jusqu’alors inconnue, qui déclenche la maladie.
Mais cela ne suffisait pas, tant à l’époque l’ensemble des scientifiques étaient convaincus de l’importance du mode de vie dans l’apparition de la maladie. Une mention spéciale pour Marshall, qui, pour balayer les doutes, n’hésita pas à avaler un grand bol de Helicobacter pylori. Son audace lui valut une gastrite, hélas guérie spontanément sans déclenchement de l’ulcère tant espéré… Un coup pour rien. Aujourd’hui la polémique a pris fin et un traitement antibiotique suffit à guérir de l’ulcère.
Autre idée fausse longtemps véhiculée autour de l’ulcère à l’estomac : les aliments à proscrire pour ne pas aggraver le mal, ceux qui brûlent ou acidifient l’estomac, comme le citron. Cela ne change rien. Avec son degré d’acidité moins important que celui de l’estomac, le citron reste inoffensif. Mais le plus étonnant est sans doute l’effet de ces aliments à la terrible réputation, piment rouge ou poivre de Cayenne par exemple. S’ils mettent la bouche en feu, pourquoi agiraient-ils différemment dans l’estomac ou le duodénum ?
Auparavant bannis du régime alimentaire des malades, on prétendait même que manger trop pimenté ou épicé finissait par favoriser l’apparition de l’ulcère. Or voilà que l’on découvre chez ces deux aliments la présence d’une substance, la capsaïcine, dont plusieurs publications ont mis en évidence le rôle protecteur contre… l’ulcère de l’estomac justement. Pas étonnant, la capsaïcine bloque la sécrétion d’acide par l’estomac et au contraire stimule celle du mucus protecteur.
Une étude menée à Singapour, ville cosmopolite, a montré que les membres de la communauté chinoise étaient trois fois plus affectés par les ulcères que ceux originaires de Malaisie ou d’Inde, plus grands consommateurs de piments.
Progressivement, les secrets de la capsaïcine ont été percés. Avec un effet bactéricide spécifique, la substance inhibe le développement de Helicobacter pylori sans agir pour autant sur d’autres bactéries du tube digestif, comme la plus courante, E. coli. Une autre étude menée à Singapour, en 1995, et publiée dans la revue Digestive Diseases and Sciences a consisté en l’ingurgitation par deux groupes de 600 mg d’aspirine, substance connue pour son effet inflammatoire sur l’estomac, soit seule (premier groupe), soit une demi-heure après ingestion de 20 g de piments rouges (second groupe). L’expérience était complétée par deux endoscopies afin d’apprécier l’état de la muqueuse de l’estomac, l’une en début d’expérience, l’autre six heures après l’ingestion d’aspirine. Résultat, les lésions étaient près de trois fois moins importantes chez le groupe ayant consommé du piment rouge. Qui dira encore que le piment brûle l’estomac ?


Le tétanos s’attrape
par les objets rouillés
Une piqûre avec une aiguille à coudre ou une épine de rosier ne risque pas de transmettre le tétanos, ce ne sont pas des objets rouillés. FAUX


Poser un doigt de pied sur une punaise peut s’avérer très douloureux, mais pas de quoi s’inquiéter, pense-t-on le plus souvent. L’objet, indemne de toute trace de rouille, ne risque pas de donner le tétanos. Pas douloureux et moins inquiétant encore, marcher pieds nus dans un jardin, avec la minuscule plaie causée la veille par la punaise. En revanche, une blessure avec un clou rouillé déclenche l’alerte, la vérification immédiate de la date du dernier rappel tétanique. Bon réflexe dans le dernier cas mais très mauvais pour les deux premiers, car le risque d’attraper le tétanos est le même, la maladie n’a rien à voir avec les objets rouillés.
Le tétanos est rare dans les pays développés. Chaque année une trentaine de cas sont dénombrés en France, occasionnant cinq à six décès en moyenne. Maladie infectieuse au même titre que la tuberculose ou le choléra, le tétanos est causé non pas par la rouille, mais par une bactérie bien identifiée, Clostridium tetani.
Pour s’en convaincre, il suffit de relever les quelques cas surprenants de transmission trouvés dans la littérature médicale : par exemple, cette jeune fille qui a contracté la maladie après un piercing de la langue (le « clou » n’était pas rouillé !), ou ces deux nouveau-nés au Rwanda, contaminés au moment de la coupure du cordon ombilical par des instruments mal stérilisés, et plus surprenant encore, ces cinq cas traités entre 1997 et 2000 à l’hôpital de Djeddah (Arabie saoudite), tous héroïnomanes, pour lesquels on finit par comprendre que la contamination provenait non pas des seringues, mais de la drogue elle-même. Autant d’exemples montrant que la bactérie n’a aucune affinité particulière avec la rouille.
En revanche, Clostridium tetani se trouve partout, ce qui ne l’empêche pas d’avoir un point faible : une aversion pour l’oxygène. Aussi, incapable de survivre à l’air libre, quand les conditions deviennent défavorables elle fabrique des spores entourées d’une coque imperméable, autant de formes de résistance capables de subsister en vie ralentie à l’air libre, sur le sol, la poussière ou n’importe quel objet – y compris un clou rouillé ! Transportées par l’air, les spores finissent par se déposer au gré des courants d’air ou des coups de vent. Autrement dit, se couper avec une vieille bouteille en plastique recouverte de poussière, oubliée dans un garage, est aussi risqué que se piquer avec un clou rouillé. Pourtant, qui s’inquiète de la date de ses vaccins dans ce cas ?
Au contact d’une plaie, les spores retrouvent rapidement des conditions favorables, notamment une faible teneur en oxygène, surtout au niveau de tissus morts. Aussi sortent-elles de leur torpeur et se transforment-elles en bactéries, qui maintenant se disséminent dans l’organisme en sécrétant une redoutable toxine dont l’action sur le système nerveux provoque des paralysies. Mieux vaut désinfecter, mais c’est bien insuffisant. Les spores une fois enfoncées dans les tissus sont à l’abri de tout désinfectant, d’ailleurs beaucoup sont inefficaces face à ces formes de résistances. Il y a urgence à vérifier ses vaccins.


On vivrait mieux sans la douleur
Tout le monde redoute la douleur et voudrait ne l’avoir jamais connue. Sans douleur, la vie ne serait que plaisir. FAUX


Migraines, courbatures, crampes ou brûlures d’estomac, tous ces maux sont l’expression plus ou moins supportable de la douleur. Évidemment, on préférerait s’en passer, éviter de souffrir est un désir bien naturel. Quelques individus ont ce « privilège »… et leur vie est un enfer.
Privés des terminaisons nerveuses à l’origine de la douleur, ils se brûlent, se mordent, se cognent sans jamais rien ressentir. Aussi collectionnent-ils fractures, ruptures articulaires, plaies et lésions en tout genre qui, indolores, dégénèrent en graves infections. Quant à une crise d’appendicite, passée inaperçue chez eux, elle se transforme en péritonite suivie d’une infection généralisée et souvent de la mort. Privé du signal d’alarme douloureux, le corps perd ses repères et ne discerne plus les situations dangereuses.
La douleur est utile : au moindre risque, chaleur intense, pression excessive, tension trop forte ou encore agression bactérienne, des récepteurs sensoriels particuliers, les nocicepteurs, alors stimulés, émettent un message à destination du cerveau. Dispersés dans tout le corps, peau, muscles, articulations, viscères, ils alertent en cas de situation dangereuse et permettent de se protéger. Essentielle au même titre que d’autres informations sensorielles, la douleur participe à la constitution d’une image corporelle.
L’insensibilité à la douleur reste exceptionnelle. Le diagnostic est établi chez le jeune enfant, victime de blessures à répétition dont il ne se rend même pas compte, qui ne le font même pas pleurer, et qui, non soignées, évoluent dangereusement. L’étendue des blessures alerte parfois les services sociaux, qui confondent le cas avec celui d’un enfant battu. Avec l’âge, les traumatismes sévères et les automutilations cessent, la maturation psychologique de l’enfant devenant suffisante pour évaluer les situations dangereuses et les éviter.
Dans d’autres cas, l’origine du trouble est à rechercher non pas dans les récepteurs à la douleur, mais dans le système qui l’atténue. Au-delà d’un certain seuil, le cerveau sécrète en effet des endorphines, des substances antidouleur qui inhibent la transmission du message nerveux et atténuent la sensation douloureuse. Elles la suppriment même totalement dans quelques cas d’insensibilité à la douleur.
Parmi les différentes formes de la maladie, certaines sont héréditaires, le plus souvent la mutation responsable doit être transmise par les deux parents à la fois pour que l’enfant soit atteint, d’où le nombre de cas limité.
Que faire contre la maladie ? Des médicaments peuvent la traiter en cas d’excès d’endorphine, mais aucun ne pallie l’absence de terminaisons nerveuses. Un mode de vie calme, à l’abri du risque, est alors recommandé, avec interdiction de pratiquer de nombreux sports. Un suivi médical régulier et fréquent permet de déceler d’éventuelles blessures que le patient n’aurait pas perçues, ce qui n’empêche pas une espérance de vie réduite. À coup sûr, vivre sans la douleur n’est pas une partie de plaisir.


Lire dans le noir abîme les yeux
Lire dans l’obscurité contraint à rapprocher son livre et à cligner des yeux. Inévitablement, sous l’effet de ce travail inutile, la vue baissera. FAUX


« Allume, tu vas t’abîmer les yeux ! » Ce genre d’avertissement concerne avant tout les enfants surpris en train de lire dans l’obscurité. Lire avec un éclairage insuffisant fatigue les yeux, ce qui, du moins chez l’adulte, contraint d’arrêter ou d’allumer.
Rien d’étonnant : pour qu’une image nette soit perçue par le cortex visuel, à l’arrière du cerveau, il faut suffisamment de lumière. En effet, parmi les cellules photoréceptrices de la rétine, seuls les cônes détectent des points lumineux assez proches pour produire ensuite une image précise. Mais ces cônes, avec leur faible sensibilité, doivent recevoir une quantité de lumière relativement élevée, contrairement aux bâtonnets, l’autre catégorie de cellules photoréceptrices. Si l’image n’est pas nette, les yeux tentent de compenser par plusieurs mécanismes réflexes.
Tout d’abord, pour corriger le problème d’une intensité lumineuse insuffisante, les pupilles se dilatent, laissant pénétrer plus de lumière. De plus, lire implique forcément de tenir sa page à proximité des yeux, à 30 ou 40 cm dans des conditions normales. Or à cette distance, les rayons lumineux frappent obliquement la surface de l’œil, bien plus inclinés que s’ils venaient de loin. À l’entrée de l’œil, juste derrière l’iris, le cristallin les dévie pour les faire converger sur la rétine. Selon les circonstances, il se courbe plus ou moins, assurant une véritable mise au point automatique. Tant que l’image reste floue, les muscles du cristallin modifient son degré de courbure jusqu’à formation d’une image nette. Dans l’obscurité, celle-ci est bien sûr plus difficile à obtenir, le contraste entre les lettres et la page étant atténué, et les muscles, plus sollicités, se fatigueront plus rapidement qu’à la lumière.
Enfin, dans l’obscurité, pour limiter une perte de concentration du regard, on réduit le battement des paupières. Inévitablement survient alors une sécheresse oculaire, le battement des paupières permettant en temps normal d’humecter la surface de l’œil avec du liquide lacrymal (autrement dit des larmes). Or cet état entraîne une gêne, voire des troubles s’il se prolonge, mais bien au-delà d’un épisode de lecture dans l’obscurité.
Ces altérations peuvent-elles devenir irréversibles ? Non, comme semblent le montrer toutes les études. La fatigue des yeux en raison d’une lecture dans l’obscurité n’est que ponctuelle, disparaissant avec le retour à des conditions normales. D’ailleurs, est-il besoin de le rappeler, il y a un siècle ou plus, on ne pouvait lire le soir qu’à la lueur d’une chandelle. Pour autant, cela n’a pas produit des générations de malvoyants, surtout qu’à cette époque il n’y avait pas grand secours à attendre des lunettes. Après l’extinction des feux, les enfants pourront sans danger continuer à lire dissimulés sous les draps. La science sert aussi à ça.


Les yeux peuvent rester bloqués
quand on louche
S’amuser à loucher n’est pas sans danger : à trop forcer, les yeux peuvent se bloquer. FAUX


Quel enfant ne s’est pas au moins une fois dans sa vie amusé à loucher ? Inévitablement, la sentence tombe : arrête sinon tes yeux vont rester bloqués ! Si aucun parent n’y croit vraiment, plus d’un pense qu’à force de se répéter le jeu pourrait devenir dangereux.
Rien à craindre en réalité, loucher est une anomalie – le strabisme – acquise dès la naissance ou très jeune en tout cas, un défaut de parallélisme des axes optiques qui conduit à des troubles de la vision. Les causes en sont multiples : cataracte, infection, atrophie optique voire tumeur de l’œil ou du cerveau, autant de raisons pour consulter en cas de soupçon de strabisme chez un jeune enfant. Moins grave, il peut simplement s’agir d’une mauvaise coordination du mouvement des yeux. Quelle qu’en soit la cause, le cerveau reçoit alors deux images, une de chaque œil qui, contrairement aux conditions de vision normales, ne se superposent plus.
Pour corriger cette gêne, le cerveau ne tient compte que d’un œil et « zappe » les images provenant de celui qui diverge, avec pour ce dernier un risque de cécité définitive. Moins sollicité, il va perdre progressivement sa fonction. La zone du cortex visuel traitant les informations qui normalement en provenaient n’est plus activée. Or pendant les deux premières années de la vie, les connexions nerveuses du cortex visuel s’établissent sous l’impulsion des messages émis par l’œil stimulé. Après, c’est trop tard, d’où l’importance d’un traitement précoce du strabisme.
Comme tous les mouvements, ceux des yeux sont réalisés par des muscles, six en tout, fixés sur la face externe du globe oculaire (plus un autre pour la paupière). Commandés par des nerfs issus du crâne, ils fonctionnent en synergie : lorsque le regard se porte par exemple sur la droite, les deux yeux se déplacent de concert grâce à l’activité coordonnée des muscles de chaque œil. Mais comment louche-t-on ? Le phénomène peut tout d’abord être involontaire, un réflexe d’adaptation de la vision. Rapprochez un livre de vos yeux et naturellement ils vont converger afin de se focaliser sur le texte à lire. Loucher volontairement consiste à forcer ce mouvement, à prendre le contrôle des muscles moteurs qui habituellement agissent par voie réflexe. Aucun risque pour autant de les bloquer, un muscle ne se bloque pas, sauf ponctuellement au cours d’une crampe. Or loucher n’a jamais déclenché de crampes, des yeux ni d’ailleurs. Tout au plus, ce mouvement forcé peut-il créer une tension sur les muscles, d’où une sensation de fatigue.
Finalement, menacer le loucheur de tous les maux est une façon bien commode de faire disparaître le spectacle disgracieux d’un enfant qui se force à loucher en faisant la grimace.


La varicelle ne s’attrape
qu’une seule fois
Avec le virus de la varicelle, on ne passe pas inaperçu. Mais la réponse immunitaire qui se développe évite que le virus se manifeste une seconde fois. FAUX


Très commune, très contagieuse et très peu discrète, la varicelle s’attrape heureusement dans les premiers âges de la vie et, grâce au système immunitaire qui veille, le virus ne revient pas de sitôt et même jamais. C’est du moins ce que l’on pense, mais en réalité, la maladie peut revenir par la petite porte.
La varicelle se déclenche lorsque le virus VZV, du même groupe que celui de l’herpès, pénètre dans l’organisme, souvent porté par des gouttelettes de salive minuscules. Expulsés par la toux, les éternuements ou l’air expiré, ces aérosols de moins de 1 millième de millimètre peuvent atteindre sans difficulté le petit frère ou la petite sœur, tenus pourtant éloignés à l’autre bout de la pièce. Bien sûr les pustules si caractéristiques, elles aussi contagieuses, participent à la transmission de la maladie, du moins jusqu’à ce qu’elles sèchent.
Une fois dans l’organisme, le virus s’active, mais les signes de sa présence ne seront décelables que quinze jours après. Pourtant, il ne reste pas silencieux, se démène pour boucler son cycle. Après avoir gagné les ganglions lymphatiques, il s’y multiplie puis se disperse dans tout le corps, s’accumulant dans les pustules sur la peau. Mais le système immunitaire veille, anticorps et lymphocytes finissent par le neutraliser et les signes de la maladie disparaissent. À présent, des cellules mémoire, des lymphocytes à longue durée de vie, circulent dans l’organisme et dès qu’un nouveau virus VZV y pénètre, une réponse immunitaire, plus rapide et plus efficace que la première, ne lui laisse pas le temps de déclencher une seconde fois la varicelle. Une immunité acquise, durable toute la vie, protège maintenant l’organisme.
Pourtant, le virus est toujours là, il n’a pas disparu avec la maladie mais s’est en quelque sorte réfugié dans le système nerveux, remontant le long des nerfs jusqu’aux ganglions de la moelle épinière où, tapi, il attendra, silencieux. Sa présence est définitive, et en cas d’affaiblissement de l’organisme ou du système immunitaire, il se réveille et parcourt le chemin inverse jusqu’à la peau, où surgit une nouvelle éruption, ressemblant à celle de la varicelle mais en beaucoup plus localisée, souvent sur une partie du thorax.
La zone correspond à la terminaison des nerfs empruntés par le virus. On ne parle plus de « varicelle », mais de « zona », une version atténuée déclenchée par le même virus ; d’ailleurs ses initiales, VZV, signifient « virus du zona et de la varicelle ». Il se réveille chez des personnes affaiblies, dont l’âge le plus souvent se situe entre 60 et 80 ans.
Mais attention, le virus est le même, aussi un « inoffensif » vieillard atteint d’un zona risque de transmettre la varicelle aussi bien qu’un enfant couvert de pustules.


La mauvaise haleine
témoigne d’un manque d’hygiène
Pour éviter d’imposer sa mauvaise haleine, il suffit d’avoir une bonne hygiène buccale. FAUX


La mauvaise haleine dérange. Celle des autres bien sûr, mais aussi la sienne. Brossages, bains de bouche, chewing-gums, bien souvent rien n’y fait, surtout quand elle n’est pas due à un manque d’hygiène.
Quoi qu’il en soit, les coupables sont toujours les microbes. Dans la bouche, de nombreuses espèces de bactéries se nourrissent des débris alimentaires qu’elles dégradent par fermentation en rejetant des composés sulfurés à l’odeur fétide. Sur la dizaine de bactéries impliquées, aucune n’est responsable à elle seule de la mauvaise haleine, encore nommée « halitose », qui en réalité est la synthèse des émanations de plusieurs espèces, une sorte d’alchimie buccale dont il reste à percer les secrets.
Dans la bouche, les bactéries prolifèrent car elles trouvent de quoi se nourrir. Si elles ne sont pas éliminées par un brossage de dents régulier, elles s’installent et fabriquent la plaque dentaire, un bio-film à l’intérieur duquel elles se réfugient et deviennent indélogeables.
Mais une hygiène irréprochable n’empêche pas toujours la formation de parodontites, des inflammations des tissus de soutien de la dent, os et gencive notamment. Des poches se creusent, refuges de nombreuses bactéries qui fermentent et produisent une odeur caractéristique.
L’halitose du matin a une fâcheuse réputation, mais l’hygiène buccale n’y est pour rien. Un nez plus ou moins bouché ou une infection des voies respiratoires supérieures suffisent à détourner l’air, qui passe alors par la bouche. L’assèchement qui s’ensuit modifie l’activité de la flore bactérienne, avec pour résultat l’émission d’odeurs spécifiques. Dormir dans une atmosphère chaude et sèche aura les mêmes conséquences. Évidemment, la consommation la veille au soir d’aliments producteurs d’effluves volatils, oignon et ail par exemple, apportera sa touche. Idem pour l’alcool et le tabac.
Mais la mauvaise haleine peut aussi indiquer une affection, un problème pulmonaire par exemple ou encore la présence de Helicobacter pylori, la bactérie de l’ulcère à l’estomac. Pour identifier l’origine du trouble, le médecin doit humer l’haleine du patient en tentant de localiser si les odeurs émanent du nez ou de la bouche.
Enfin, quelques rares halitoses sont d’origine génétique, comme la triméthylaminurie, une affection héréditaire. Une mauvaise odeur émane alors de la bouche et de la peau des malades, une odeur de poisson pourri, celle de la triméthylamine. Normalement convertie en substance inodore, elle s’accumule ici en raison d’un défaut d’enzymes avant d’être rejetée par la sueur, l’urine et l’expiration. Une odeur contre laquelle les soins d’hygiène ne peuvent rien.


Les fraises donnent des allergies
Les fraises peuvent vous donner des boutons, surtout si vous y êtes allergique. FAUX


Les fraises ont la réputation de déclencher des crises d’allergie, en particulier chez les jeunes enfants. Plus d’un parent consulte en effet, inquiet de voir sa progéniture recouverte de boutons après en avoir (trop) mangé. Pourtant, l’allergie aux fraises est extrêmement rare, le responsable de ces rougeurs est une substance contenue dans le fruit, l’histamine. Fabriquée aussi par le système immunitaire, elle ne provoque pas d’allergie mais se contente de mimer cette réaction, avec cependant des effets bien moins graves.
La crise d’allergie se produit lorsqu’un allergène, une substance contenue dans un aliment, du pollen, des poils de chat ou tout autre, se fixe sur des cellules immunitaires, les lymphocytes. En réponse, ils sécrètent des anticorps particuliers, les IgE, qui stimulent une autre catégorie de cellules immunitaires, les mastocytes, sécréteurs d’histamine. C’est seulement au cours d’un second contact avec l’allergène, lorsque l’organisme a déjà été sensibilisé, que l’histamine, cette fois massivement sécrétée, produira les effets qu’on lui connaît : dilatation des vaisseaux sanguins (d’où les rougeurs et l’œdème), constriction des bronches, contraction des muscles de l’intestin… tous les signes de la réaction d’allergie.
Voilà pourquoi les fraises passent pour être allergènes, alors que le plus souvent c’est seulement par l’histamine contenue qu’elles reproduisent ses effets. Les rares cas de véritables allergies dues aux fraises représentent moins de 1 % des allergies les plus fréquentes, déclenchées dans 30 % des cas par le blanc d’œuf, l’arachide pour 20 % à 25 %, les protéines du lait de vache (10 %), la moutarde (6 %) et le poisson (5 %).
Les allergènes sont spécifiques, mais il arrive que se produisent des allergies croisées. Ainsi, un enfant allergique aux chats réagira après sa visite au zoo et son séjour prolongé devant… la cage aux lions. Les individus allergiques au pollen sont deux à trois fois plus souvent concernés par les allergies alimentaires. Un exemple bien connu est celui du pollen de bouleau, qui sensibilise aux fruits ou aux légumes.
Habituellement, l’allergie se manifeste pour un ou deux aliments, rarement plus heureusement. Pourtant quelques cas d’allergies multiples existent. Ainsi, le Dr Pajno et ses collègues de l’hôpital de Messine (Italie) ont eu à s’occuper d’un enfant de 4 ans souffrant d’urticaire et d’asthme, symptômes déclenchés quelques minutes après l’ingestion de différents aliments. Ils reportent dans la revue Allergologia et immunopathologia de novembre-décembre 2002 le cas de ce malheureux bambin chez lequel ces réactions se déclenchaient dès qu’il avalait le moindre bout d’asperge, endive, œuf, poisson, noix, cacahuète, figue, orange, chicorée, nèfle, pêche, fraises et cerises… parmi les aliments les plus cités par les parents. Est-il besoin de préciser que l’enfant présentait des traces de dénutrition ? Le prick test, qui consiste à introduire sous la peau une aiguille imprégnée de ces différents aliments, a effectivement confirmé toutes ses allergies, y compris pour la fraise ! Le test a été validé en lui faisant avaler ces aliments, pas plus d’un par jour en raison du risque encouru. D’ailleurs, les auteurs précisent dans leur article qu’ils disposaient chaque fois d’un matériel de réanimation. La recherche d’immunoglobuline de type E (IgE), sécrétée en cas de réaction allergique, s’est révélée chaque fois positive.
Dans ce cas, 12 aliments ont été identifiés, un record. Comme pour les autres allergies, le traitement consiste à éviter soigneusement ces aliments, le temps que l’organisme se désensibilise.


Le stress donne des boutons
Démangeaisons, éruptions cutanées ou même crises d’asthme, le stress favorise les allergies. VRAI


Le stress est accusé de tous les maux, mais plus d’un allergique a remarqué que son état empirait dans les situations difficiles. Simple coïncidence ou relation de cause à effet ?
Pour en avoir le cœur net, une équipe pluridisciplinaire dont l’étude est rapportée dans la revue Psychoneuroendocrinology de juin 2009 a soumis un panel de 28 volontaires, souffrant de rhume des foins, à des situations plus ou moins stressantes. Le rhume des foins, une des allergies les plus courantes – et qui se manifeste même en ville ! –, se caractérise par des éternuements à répétition, des écoulements du nez, une irritation des yeux avec larmoiement. L’allergène responsable de la crise est porté par les pollens d’arbres, mais aussi des moisissures, les poils ou la peau d’animaux. Son contact avec les muqueuses des yeux ou des voies respiratoires déclenche une réaction inflammatoire avec production massive d’histamine, une substance qui dilate les vaisseaux sanguins et stimule la sécrétion des glandes lacrymales ou nasales.
Quel rapport avec le stress, un phénomène d’origine nerveuse ? Pour le savoir, les scientifiques ont soumis, durant deux demi-journées, les participants de l’étude à un test classique de sensibilisation, le prick test : au cours de celui-ci, un ou plusieurs allergènes, ici l’association d’un acarien, de moisissures, d’allergènes de végétaux, de chat et d’autres encore, sont injectés sous la peau. Par ailleurs, les cobayes étaient placés successivement dans différentes conditions. Au cours de la première injection, les patients se reposaient dans un environnement calme, au choix dans une ambiance silencieuse ou avec de la musique classique. En revanche, au cours de la seconde séance, ils devaient s’imaginer passer un entretien d’embauche, avec dix minutes pour préparer un discours puis cinq minutes pour le lire en public, filmé qui plus est. Enfin, ils étaient astreints à une batterie d’opérations de calcul mental puis devaient admirer leurs prouesses sur les vidéos prises au cours de leur prestation précédente. Une vraie séance de torture ! Pour vérifier leur état, un prélèvement salivaire permettait de mesurer le taux des hormones du stress, cortisol et adrénaline notamment. Quant à la réaction allergique, elle était évaluée à partir de l’éruption cutanée produite.
Les allergiques sont bien sensibles au stress. La réaction allergique augmente de 75 % à 100 % selon l’intensité du stress. Sous l’effet de celui-ci, l’étude a montré qu’une substance bien connue pour stimuler la réaction inflammatoire, l’interleukine 6, est activement libérée. Accusé souvent à tort de bien des maux, le stress amplifie réellement les réactions allergiques, du moins celles du rhume des foins. Il ne reste plus qu’à se détendre.


Le froid donne des rhumes
En hiver, on s’enrhume plus souvent. Les microbes profitent de l’affaiblissement de l’organisme pour l’infecter. VRAI et FAUX


On « attrape froid », lorsqu’un microbe, le plus souvent un rhinovirus, va se loger à l’intérieur de la muqueuse nasale. En réponse l’organisme déclenche une réaction d’inflammation, une rhinite ou rhume, avec d’abondantes sécrétions nasales, des éternuements à répétition en raison de l’irritation des muqueuses, et de façon plus générale, une sensation de fatigue, de la fièvre… Le virus peut aussi se développer dans la muqueuse de la gorge, il s’agit alors d’une rhinopharyngite.
Comment expliquer la prédilection des virus pour l’hiver ? Première idée fausse, les virus aiment le froid et sortent l’hiver. En réalité, été comme hiver un virus n’est actif qu’à l’intérieur d’un être vivant, sinon il attend passivement de trouver son hôte pour l’infester. Son seul souci (si tant est qu’un virus ait des soucis) est de se maintenir et le froid ne l’y aide pas particulièrement. Certes, le virus de la grippe et quelques autres sont entourés d’une enveloppe qui s’épaissit et devient plus résistante lorsque la température s’abaisse. Grâce à cette adaptation, ils survivent plus longtemps dans ces conditions.
Si s’enrhumer ne dépend pas des microbes, peut-être faut-il chercher la réponse dans notre organisme ? Première hypothèse, le froid nous affaiblit, en particulier notre système immunitaire. Pour le vérifier, Ingrid K.M. Brenner et ses collègues de la Trent University (Canada) ont plongé un groupe de volontaires dans un bain chaud (38 °C pendant une heure) tandis qu’un autre était maintenu dans un environnement froid, pour ensuite évaluer l’activité de leur système immunitaire. Chez ceux du second groupe, il est devenu plus actif, les globules blancs se sont multipliés tandis que le taux d’interleukines, des substances jouant le rôle de messager entre cellules immunitaires, s’élevait lui aussi. Le froid n’affaiblit pas le système immunitaire, il le stimule au contraire… sauf que d’autres expériences aboutissent au résultat inverse ! Bref, les phénomènes n’étant pas bien compris à l’échelle cellulaire, mieux vaut passer à celle de l’organisme.
Les enquêtes épidémiologiques montrent que les morts par infection des voies respiratoires sont plus nombreuses au cours des épisodes de grand froid, et d’une façon générale, la surmortalité hivernale s’explique par un accroissement de ce type d’affections. Mais pour brouiller un peu plus les pistes, l’expérience ne corrobore pas toujours ces résultats.
En 1958 déjà, George G. Jackson et Harry F. Dowling exposaient un groupe de 400 individus à des températures variables, y compris très basses, après leur avoir déposé des rhinovirus directement sur la muqueuse nasale. Parmi ces volontaires, certains étaient chaudement habillés, d’autres en sous-vêtements (il s’agissait d’étudiants en médecine), mais le taux d’infections fut le même dans les différents groupes.
D’autres scientifiques se sont amusés à plonger les pieds de deux groupes de volontaires dans de l’eau tiède ou à 10 °C, pendant vingt minutes et finalement les premiers se sont plus enrhumés que les seconds. Difficile alors de conclure sur l’effet du froid ! Même se couvrir la tête, une pratique incontournable l’hiver pour les jeunes enfants, semble sans effet. D’ailleurs, la quantité de chaleur perdue dépend de la surface de peau exposée à l’air, pas de la région du corps.
Et l’humidité ? R.G. Douglas quant à lui a expérimenté en plaçant des volontaires en présence de rhinovirus, à des températures variables, avec des vêtements secs ou mouillés… pour ne constater aucune différence dans le taux d’infections. Si l’hiver favorise les rhumes, il reste toujours à comprendre comment.
Et si les conditions climatiques n’étaient pas en cause, en tout cas pas directement ? En hiver, notre mode de vie favorise en effet la propagation des virus. Avec le mauvais temps, nous restons calfeutrés dans les maisons, où l’air, moins renouvelé, concentre les virus, ce qui favorise la transmission. Une autre hypothèse voudrait que, emmitouflés de la tête aux pieds, nous ne recevions plus assez de soleil pour fabriquer de la vitamine D, dont l’effet stimulateur pour le système immunitaire est maintenant bien établi. Quoi qu’il en soit, en hiver, ne sortez pas torse nu !


Les lésions de la moelle épinière
sont irréversibles
Après un accident, on s’inquiète d’une lésion de la moelle épinière, avec la crainte d’une paralysie définitive. Car la moelle épinière est incapable de se régénérer. VRAI et FAUX


Une fracture de la colonne vertébrale fait redouter le pire, il y a toujours le risque d’une lésion de la moelle épinière, avec des conséquences plus ou moins graves. Tout dépend d’abord de la région touchée. Au niveau du cou, la lésion risque d’aboutir à une tétraplégie, une paralysie des quatre membres, tandis que plus basse, elle entraînera une paraplégie, une paralysie des jambes.
La moelle épinière est en effet située au carrefour entre le cerveau et les muscles, transmettant les ordres de contraction du premier vers les seconds. Ces messages, après être descendus le long de la moelle épinière, empruntent les nerfs rachidiens qui les amènent aux muscles. Un nerf rachidien situé en dessous de la zone lésée de la moelle ne recevra plus les messages nerveux et la zone du corps qu’il innerve sera paralysée. La gravité de la blessure dépend aussi de la lésion, partielle ou totale. Dans le premier cas, elle permettra de conserver une partie de la motricité.
Contrairement à une idée reçue, les cellules nerveuses sont capables de se régénérer après une lésion, mais dans la moelle épinière, les choses sont plus compliquées. Une zone de cicatrisation se forme et paradoxalement, elle empêche la régénération et la reconnexion des neurones présents. Des substances comme les radicaux libres ou des neurotransmetteurs, libérés au niveau de la blessure, perturbent l’équilibre électrolytique et finalement entraînent une baisse de l’oxygénation, aggravant l’état des cellules nerveuses.
Deux protéines de la cicatrisation, la vimentine et la GFAP, empêcheraient la repousse des neurones. Un chercheur de l’université de Montpellier, Alain Privat, l’a mis en évidence à partir d’une lignée de souris transgéniques, incapables de produire les deux protéines en question. Un mois après une section partielle de la moelle épinière, ces souris jusqu’alors paralysées d’un membre retrouvaient une locomotion presque normale.
C’en était fini du dogme selon lequel les neurones de la moelle épinière sont incapables de se régénérer : c’est la zone de cicatrisation qui les en empêche. Restait à passer à l’étape suivante : utiliser cette découverte pour permettre à des paralysés de marcher à nouveau. La thérapie a d’abord débuté in vitro, c’est-à-dire en dehors de l’organisme. Des neurones en culture se sont montrés capables de repousser, à une condition tout de même : bloquer la synthèse des fameuses protéines de cicatrisation. Puis le passage à l’animal a lui aussi abouti à des résultats encourageants et bien sûr on envisage le même traitement pour l’homme, même si les difficultés restent nombreuses.
Reste à savoir si cette thérapie ne pourrait s’appliquer qu’aux nouveaux accidentés chez qui la cicatrisation de la moelle n’a pas encore eu lieu, ce qui serait peu sur les 45000 paraplégiques en France. L’espoir existe néanmoins, car les protéines de cicatrisation sont renouvelées tous les mois.


La goutte est la maladie des riches
La goutte fait souffrir, mais elle ne frappe pas au hasard : ce privilège n’est réservé qu’aux riches. FAUX


Avec en France plus de 600000 personnes touchées et une fréquence qui grimpe en flèche partout dans les pays développés (aux États-Unis, en moins de dix ans le taux a doublé, passant de 2,1 % à 4,1 %, chez les hommes de plus de 75 ans), peut-on dire que la goutte est la maladie des riches ?
Quel que soit le critère retenu, patrimoine mobilier ou immobilier, revenu du travail ou du capital, imposition à l’ISF ou à la tranche marginale de l’impôt sur le revenu, rien de tout cela n’est corrélé avec la maladie. Celle-ci n’est ni plus ni moins qu’un rhumatisme inflammatoire associé à des douleurs articulaires, notamment au niveau du gros orteil.
D’où viennent ces douleurs ? De la précipitation de cristaux d’acide urique qui, en raison d’une trop forte concentration dans le sang, se déposent sur les articulations, mais aussi sous la peau et dans les reins. Et lorsque ces cristaux se rompent et sont libérés dans la cavité articulaire, ils provoquent d’intenses douleurs, la crise de goutte – le mal étant instillé « goutte à goutte », d’où le nom de la maladie.
Le régime alimentaire en est partiellement responsable même si l’acide urique ne vient pas directement de nos aliments. C’est en réalité un déchet, issu de la dégradation des bases puriques, adénine et guanine, des constituants de l’ADN abondants dans les viandes et plus généralement les produits d’origine animale. D’où la légende de « maladie des riches », la goutte frappant autrefois plus souvent seigneurs et bourgeois, amateurs de gibiers et cochons de lait, que le paysan nourri à la bouillie d’avoine et la purée de pois secs. Aujourd’hui encore, elle touche davantage les gros mangeurs plutôt sédentaires, d’âge supérieur à 50 ans, et sa recrudescence s’explique sans doute par l’allongement de la durée de la vie.
La maladie survient aussi après une chimiothérapie ou une anémie, à la suite de la destruction massive de cellules, et cela sans apport excessif de produits carnés. Le trouble apparaît également lorsque le rein ne fonctionne plus correctement et élimine difficilement l’acide urique. D’ailleurs les cristaux se forment aussi dans les reins, à l’origine de calculs qui à leur tour entraîneront une insuffisance rénale.
Mais si en Nouvelle-Zélande la goutte affecte 15 % des Maoris de sexe masculin, c’est en raison d’une prédisposition génétique. Comme dans le cas du diabète et de l’obésité, un régime alimentaire déséquilibré se heurte de plein fouet avec le bagage génétique transmis au cours de l’évolution. Neuf gènes de susceptibilité, présents dans l’ensemble de la population mondiale, ont déjà été identifiés. D’ailleurs, dans environ 15 à 20 % des cas, les personnes frappées par la goutte ont des antécédents familiaux. Pas forcément une maladie de riches, la goutte a tout de même quelque chose à voir avec l’héritage.


Le cœur s’arrête quand on est mort
La mort, c’est le « dernier souffle ». Quand cœur et poumons cessent de fonctionner, la mort peut-être déclarée. VRAI et FAUX


Un médecin appelé au chevet de son patient mourant remplira l’imprimé bleu du certificat de décès une fois constaté l’arrêt prolongé du cœur et des mouvements respiratoires. Rien ne pourrait faire revenir le patient à la vie.
Pourtant, l’arrêt cardiorespiratoire ne suffit pas à définir la mort au sens biologique du terme. Certes, en privant les cellules d’oxygène, il les entraîne vers une destruction certaine mais progressive qui se traduit par le refroidissement du corps puis sa dégradation irréversible. Contrairement à la mort clinique, cette mort biologique, un phénomène progressif, ne peut être datée.
Assez curieusement, un nouvel état, lié aux progrès de la médecine, est apparu dans les années 1950 et avec lui une nouvelle définition de la mort. À cette époque, la mise au point du respirateur artificiel a permis de maintenir en vie des patients chez qui, malgré la destruction du cerveau, les cellules continuaient à recevoir de l’oxygène et ainsi conservaient leur intégrité. Le cerveau était mort, pas le reste du corps.
Cette situation, tout à fait artificielle, plongeait l’individu dans un état irréversible et, malgré l’absence de dernier souffle, signait un arrêt de mort définitif. On peut être mort alors que le cœur continue à battre. Cette mort cérébrale ou encéphalique survient avec la destruction des deux hémisphères cérébraux et la partie qui les prolonge, le tronc cérébral. Elle correspond à la définition officielle de la mort, celle retenue par l’OMS, et affirme la prééminence du cerveau sur le reste du corps. Avec elle, le cœur est rétrogradé au rang de simple organe, tant pis pour les symboles. C’est en effet le cerveau, plus exactement le bulbe rachidien, qui commande l’activité respiratoire et dans une moindre mesure celle du cœur.
Les signes de la mort cérébrale sont officiellement définis par la circulaire du 24 avril 1968. Outre l’arrêt d’une circulation et d’une respiration spontanées, la perte totale de l’état de conscience et de certains réflexes comme ceux d’une réponse à la douleur doivent être constatés, tout comme un électroencéphalogramme plat enregistré pendant trois minutes. Aujourd’hui, deux médecins différents réalisent chacun un électroencéphalogramme à quatre heures d’intervalle ainsi qu’une angiographie cérébrale pour constater l’absence de circulation cérébrale.
Si la mort cérébrale est la mort officielle, elle ne concerne qu’une minorité d’individus, pas plus de 0,5 %. En effet, rien de moins naturel que cette mort puisque la destruction de l’encéphale devrait entraîner l’arrêt cardiaque et respiratoire sauf en présence d’un respirateur artificiel. Elle concerne les morts par accident vasculaire cérébral, traumatismes crâniens ou anoxies (privation brutale d’oxygène). C’est seulement après sa confirmation qu’il sera possible d’envisager un prélèvement d’organes… à condition que le cœur batte toujours.


On a toujours le cœur à gauche
Pas besoin d’être expert en anatomie pour savoir que les organes ont toujours la même place, le foie à droite et bien sûr le cœur à gauche.
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