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Abstract Coronary Microcirculation and Cardiovascular Pathology

The recent arrival of new techniques for exploring the coronary micro-
circulation has facilitated assessment of both the incidence and consequences of
disorders of this network in a large number of cardiovascular diseases. The micro-
circulation is affected in numerous cardiomyopathies in the presence of different
cardiovascular risk factors and also following cardiac transplantation. Dysfunction
of the microcirculation may correspond to a reduction in the surface of the
maximum section of coronary arterioles, which involves multiple mechanisms,
although this phenomenon does not appear to play a role in ischaemic heart
disease. Reduced coronary flow is most frequently related to vascular rarefaction
of multifactorial origin, including greater or lesser degrees of intimal prolifera-
tion, perivascular fibrosis, hypertrophy of the media and extrinsic compression.

Résumé L'avénement récent de nouvelles méthodes d’exploration de la microcircula-
tion coronaire a permis d’évaluer 'incidence et les conséquences de son atteinte
dans nombre de pathologies cardiovasculaires. L'atteinte microcirculatoire est
présente dans diverses cardiomyopathies, en présence de différents facteurs de
risque cardiovasculaire et aprés transplantation cardiaque. L'atteinte de la micro-
circulation peut correspondre a une diminution de la surface de section maximale
des artérioles coronaires dont le mécanisme est multiple mais ce phénomeéne ne
semble pas intervenir dans les cardiopathies ischémiques. La réduction du débit
coronaire est le plus souventliée a une raréfaction vasculaire dont I'origine multi-
factorielle associe dans des proportions variables une prolifération intimale, une
fibrose périvasculaire, une hypertrophie de la média et une compression
extrinseque.

1. La microcirculation : physiologie et tant I'oxygeéne et les métabolites nécessaires a son
méthodes d’exploration fonctionnement afin d’assurer le débit a I'orga-
nisme entier. Elle constitue en cela une entité
1.1 Eléments de physiologie de Ia singuliere et essentielle qL_Ji se do_it d’étre_dotée
cireulation corongire d’'un systeme d’'autorégulation précis et rapide ca-
pable de s’adapter a toutes les circonstances phy-
La circulation coronaire doit répondre a la siologiques. La circulation coronaire se distingue
demande métabolique du myocarde en lui appordes autres circulations locales par trois caracté-
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ristiques essentielles : le métabolisme myocar-perfusion s’établit entre la pression intracoronaire

dique est presque exclusivement aérobie, I'extracet la pression intramyocardique ou intraventricu-

tion d’oxygéne par le myocarde est quasi maximalelaire.

des I'état basal et I'activité mécanique cardiaque

interfére en permanence avec la perfusion du 1.3 Régulation métabolique du

myocarde. Ainsi, toute demande accrue d’oxygéne débit coronaire

e e e assurée ue B L AOMENISON L reguiaton metabolique consitue 1 base
. : . adéquation des besoins aux apports en oxygéne

surer I'adéquation entre les besoins et la demand

en oxvaene du mvocarde et ne pas générer un u myocarde en augmentant ou diminuant paral-
. Y9 y . y P N g felementeta pression constante, le débit coronaire
situation d’ischémie notamment a l'effort. La

. L : o et la consommation en oxygéne du myocarde.
dynamique du débit coronaire doit ainsi néces- yg y

. e ahx ) N Métabolisme cardiaque et circulation coronaire
sairement étre a 'eécoute d'un systeme de couplaggom en effet trés étroitement liés. La consomma-

: . : '“%ion en oxygéne du myocarde (M) est déter-
bolique du myocarde. Cette "autorégulation meéta- . . . L :
boligue" est gssurée par les artériole?s et capillairesr:mn,ee par le 'p_rodw.t du debit coronaire et de\la
(microcirculation coronaire) qui constituent le sys- dlfference arteno-_velneys,ef du contenu en oxygene
téme de résistance, tandis que les artéres de taill u! estgua5| m{mmale abetat bas,al. Ceci expllque
supérieure représentent un systéme de conductanc \'en reponse aune WZ accrue, | augmentat}on .

U débit coronaire soit seule capable de satisfaire

gul,zlr?giﬁgtcljzsplugtigIgeisegrggredﬁiszsiﬁg?rlgg'ﬂgiﬁaugmentation des besoins par une vasodilatation
9 P 9 fonctionnelle liée a une "adaptation métabolique"

jeures comme les sténoses coronaires. - — .
J du tonus des artérioles. Les principaux médiateurs
de cette régulation sont 'adénosiiele dioxyde

1.2 Autorégulation du débit coronaire : de carboné! 'oxygene et les protorf8 (pH).

pression de perfusion coronaire

. . . 1.4 Concept de réserve coronaire
La pression de perfusion coronaire est un

déterminant fondamental du débit sanguin local. La capacité maximale du débit coronaire a
La circulation coronaire est dotée d'un systemes’élever au-dessus de sa valeur basale a travail
d’autorégulation qui autorise un ajustement quasimyocardique, M\D, et pression de perfusion
immédiat du tonus des vaisseaux de résistance ecoronaire constants, définit la réserve coronaire
réponse & une augmentation ou a une diminution(RC)[®! Elle représente le rapport du débit coro-
de la pression de perfusion coronaire pour unenaire maximal aprés injection d’'un vasodilatateur
demande en oxygéne maintenue constante. Cedrtériolaire sur le débit coronaire basal. Ce concept
ajustement intrinséque du débit sanguin coronaireepose donc sur le phénomeéne d’autorégulation. La
conduit au retour rapide du débit coronaire a unebaisse de la RC peut traduire un déséquilibre du
valeur trés proche de sa valeur initifleLe débit  rapport demande/apport en oxygéne du myocarde
coronaire dépend également de la résistancgui peut schématiquement étre lié a une augmen-
gu’oppose le lit vasculaire d’aval influencé par la tation du débit coronaire basal ou a une baisse du
compression que le myocarde exerce en systole sutébit coronaire maximal, la surface de section
les vaisseaux. La pression de perfusion coronairenaximale de la microcirculation étant normale. La
"effective” et la pression artérioloveineuse sontpremiére situation peut traduire une augmentation
ainsi influencées par les pressions intratissulairegle la contractilité myocardique, accompagner une
(intramyocardique) et intracavitaires (intraventri- hypertrophie ventriculaire gauche ou une anémie.
culaire). Lorsque celles-ci sont supérieures a la presk.a baisse du débit coronaire maximal concerne les
sion régnant dans le sinus coronaire un gradient dsténoses des gros troncs coronaifeses poly-
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globulies, les tachycardies extrémes et les com- 81 BPM
pressions extrinseques (élévation des pressions in-,
tracavitaires) ou intrinséques (fibrose) de la micro- M
circulation. La baisse du débit coronaire maximal ., 1o oo
ne traduit pas (excepté pour les sténoses coronaire 200 o
épicardiques) une réduction de la surface de secl® Admesne Bnalce
tion maximale de la microcirculation. 10 M
100
2. Méthodes d’exploration de la &
microcirculation coronaire 40 Reserve de flux fractionnée Retoura état basal

20
Aucune méthode ne permet d’étudier de fagcon °

directe la microcirculation chez I’'hnomme. La plu- Fig. 1. Le gradient transsténotique ou aortocoronaire est
part des informations sont ainsi déduites desmesuré entre I'extrémité du cathéter située dans I'ostium

mesures de débits ou pressions intracoronaires éf'ronalre et le capteur de pression situé au-dela de la

o . - énose coronaire. Dans cet exemple, il est évalué a 20mm Hg.
de leurs variations induites par des tests pharression aortique systolique = 163mm Hg ; pression aortique
macologiques ou physiologiques. Les méthodegnoyenne = 121mm Hg. BPM = battements par minute ;
d’exploration de la microcirculation coronaire ;Trizzj’;gn;i'rz'resewe de flux fractionnée myocardique ; ICo =
chez 'homme sont de deux ordres : (i) les explora-

tions invasives qui permettent la mesure des

vitesses et des pressions a partir desquelles egte‘c'mr le gradient de pression transsténotique

mesurée la RC et (i) imagerie de perfusion qui m§X|maI ou indice de réserve coronaire fraction-

autorise I'étude de la circulation myocardique nee (RCF) qui, Co'”i‘me l? RC.|§§ue des _V|tes.ses
régionale intracoronaires, refléte la "qualité" de la microcir-

culation et analyse le retentissement d’'une sténose
sur la circulation coronaift8 (fig. 2). La RCF a
'avantage d’étre moins sujette aux variations de
2.1.1 Mesure des vitesses, guide Doppler conditions hémodynamiques locales et aux turbu-

infracoronaire _ lences post-sténotiqués.
La technique de mesure par les guides "Dop-

pler" permet d’accéder a la vitesse de circulation
des globules rouges dans les artéres coronaires. 77 BPM

L'injection dans la coronaire d’une quantité définie U S T S U S S S P T ST D T
d’adénosine provoque une vasodilatation arté- n LA J bbb

AVLA~— A A A~ A A~ A A~ A~ A~ A~ A A

riolaire "maximale" et majore ainsi le debit et les ", 1 b
vitesses intracoronaires sans modifier la ®@hi

la pression de perfusion coronaire. Le rapport entreigg

2.1 Les explorations invasives

Pression aortique phasique Pression aortique moyenne

basal mesuré avant I'injection définit la RC. llllllll‘l
80
2.1.2 Mesure des pressions, guide de pression 60 Gradient deP“?SSig.” le  PreSsion coronaire
. . A ( i
’ntracorona’re 40 aortocoronaire en diastole moyenne

. . . 20 ) ) !
La mesure des pressions requiert I'emploi d’'un o Pression coronaire phasique
gwde speC|f|que _mun' d’un capteur ‘?'e preSSIOn,qUIFig. 2. Le gradient transsténotique a I'état basal est évalué a
mesure concomitamment la pression post-stenois5mm Hg. Néanmoins, la réserve de flux fractionnée est
tique et la pression artérielle aortique (fig' 1)_ La mesurée a 0,79 (N > 0,75). La lésion coronaire évaluée n'est
mesure des pressions "transsténotiques" 3 I,ét%(ionc pas significative. Pression aortique systolique = 171mm Hg ;

L ) . . ression aortique moyenne = 124mm Hg. BPM = battements par
basal et aprés injection d’adénosine permet deninute.
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2.2 L'imagerie de perfusion myocardique dans I'évaluation des cardiomyopathies. Plus récem-
ment, une "simple" échographie transthoracitflie

L,'P}LUSIGL(IjI’.S tecrt:_nlqtljes ong etg deye_loppleesa également permis de mesurer expérimentalement
echocardiographie, la tomodensitometrie ultra- |5 pc gans I'artére interventriculaire antérieure.

rapide, la scintigraphie a émission de positons et

limagerie par résonance magnétique permettent 2.2.2 La scintigraphie par émission de positons
d’accéder a la perfusion coronaire transmurale et Lascintigraphie par émission de positons (TEP)
sont & ce titre prometteuses. Seules I'échocardioPermet de visualiser la répartition topographique
graphie et la scintigraphie par émission de positongle différents marqueurs des fonctions myocar-

sont utilisées en routine chez I'hnomme. diques tels que la perfusion, le métabolisme éner-
gétique et la neurotransmission. Cette technique
2.2.1 L'échocardiographie de contraste, permet d’apprécier trés précisément I'étendue et la

I'échocardiographie transcesophagienne

L'échocardiographie de contraste myocardique
(ECM) permet d’évaluer la perfusion myocardique
régionale et l'intégrité de la microcirculation

gravité d'une ischémie myocardique et d’étudier la
viabilité myocardique. La TEP pallie un certain
nombre des inconvénients de la scintigraphie con-
i e e . ventionnelle qui repose sur I'’émission de simples
coronaire. Son principe repose sur I'injection d’'un o : )
Photons car elle utilise des traceurs radioactifs

marqgueur intravasculaire qui permet de rehausse .
. composant naturellement la plupart des molécules
le signal ultrasonore (agent de contraste) dans les

tissus normalement perfusés. Les agents de c:orEhyS'()lO(‘]quues (carbone 11, oxygene 15, azote. 13

o . . ui sont incorporés sans modifier la structure des
traste constitués de microbulles dont la taille estq P

iz o traceurs administrés. Pour I'étude de la perfusion
proche de celle des éléments figurés du sang per-

. e . a._ myocardique, sont préférentiellement utilisés
mettent d’amplifier considérablement la réflexion |, . . -
s . . 'ammoniaque marqué a l'azote 13 et le rubidium
des ultrasons. L'avenement plus récent de produit

I~ . ; Uy, qui sont employés comme des microspheres
injectables par voie intraveineuse rend la technique

. - R o . chimiques. La résolution spatiale de la TEP permet
moins codteuse et moins "invasive". Les échos

e 1 . . d’établir la distribution de la radioactivité dans
ultrasonores réfléchis par les microbulles circulant 1z
; . . . I'espace avec un élément de base de 02per-
dans la microcirculation coronaire permettent

: L . mettant une mesure fiable des débits sanguins
I'opacification du myocarde normo-perfusé alors

. ) . . . coronaires régionaux. L'utilisation de traceurs a
gue les anomalies de perfusion sont visualisées

, . . courte période comme 'eau marquée a I'oxygene
sous la forme d'un défaut du signal de contraste. . R
: . s 15 permet de répéter la mesure apres test phar-
Cette technique permet également d’évaluer la : ; A
. - c . . macologique accédant ainsi a la B8 Cependant,
répartition transmurale du débit coronaire ce quilui _. .
R L N s si la TEP semble plus performante que la scinti-
confere en particulier 'aptitude a détecter les . S .
graphle a simple photon, son utilisation en routine

nécroses peu étendues ou sous-endocardiques, : -
: A ! I . . n'est pas envisageable compte tenu des surcodts
L'ECM bénéficie de I'apparition de I'imagerie de s R

Qu elle génére.

seconde harmonique qui améliore encore la qualit
des images et augmente de fagon substantielle le
rendement diagnostique de la méthode.
L'échocardiographie transcesophagienne (ETO)
a permis de mesurer expérimentalement la vitesse La microcirculation est altérée dans les cardio-
d’écoulement du sang dans l'artére interventricu-pathies ischémiques, les cardiomyopathies, chez
laire antérieure et dans le sinus coronaire. Cette méles transplantés cardiaques et chez les sujets
thode semble approcher la RC avec une précisioprésentant de facon isolée ou associée un diabéte,
et une reproductibilité des mesures comparables ane hypercholestérolémie, une hypertension
celles des autres techniqu8sCette application artérielle (HTA) ou un tabagisme actif. Cette
peut avoir des implications cliniques intéressantestteinte peut se traduire par une diminution de la

3. Microcirculation coronaire et
pathologie cardiovasculaire
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Fibrose périvasculaire Hypertrophie pariétale
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\ ) \ |
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Raréfaction artériolaire Compression extrinseque
et capillaire

Fig. 3. Représentation schématique des facteurs aboutissant a une réduction de la surface de section maximale des artérioles
coronaires.

surface de section maximale des artériolesnution de la RC est réversible aprées levée de I'ob-
coronaires dont le mécanisme est multiple (fig. 3) stacle. Si I'angioplastie par ballonnet ne parvient
mais ce mécanisme ne semble pas intervenir dangas toujours a restaurer une RC normale dans un
le cadre des cardiopathies ischémiques. Plusieurrritoire viable, plusieurs étudé®sl ont montré
facteurs semblent intervenir de concert pourque la mise en place d’endoprothése(s) coro-
réduire la surface de section maximale du lit naire(s) permet le plus souvent de normaliser la
coronaire et le débit coronaire maximal. Ainsi, la RC. L'objectif de I'angioplastie qui léve I'obstacle
raréfaction vasculaire par un processus occlusif owau flux circulant est de normaliser la RC. Ces
liée a une prolifération intimale, la fibrose péri- études tentent d’établir si I'angioplastie au ballon-
vasculaire qui engaine les artérioles et limite leurnet seul pourrait constituer une alternative ala mise
dilatation, I'hypertrophie concentrique de la média en place systématique d’endoprothéses vasculaires
qui réduit la surface luminale résiduelle et la com- qui ne semble pas toujours justifiée ou bénéfique.
pression extrinséque par I'cedéme ou la fibrose

interstitielle sont le plus souvent intriquées. 3.1.2 Infarctus du myocarde : non-reperfusion et
intégrité de la microcirculation

Des altérations intrinséques de la microcircula-
tion expliquent la baisse de la RC souvent
3.1.1 Coronaropathies : sténoses coronaires retrouvée a la phase aigué de linfarctus du
athéroscléreuses myocarde. Le principal objectif du traitement de
Les sténoses coronaires épicardiques perturbentinfarctus aigu est de recanaliser précocement
I'écoulement sanguin et altérent la RC en dimi- I'artére occluse pour reperfuser le myocarde
nuant le débit coronaire maximal, le débit coro- ischémique. Le succés de la recanalisation est alors
naire basal étant sensiblement normal. Cette dimigénéralement défini comme un flux coronaire

3.1 Cardiomyopathies ischémiques
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rétabli (grade TIMI 3) dans l'artére de l'infarctus. sujette aux thromboses et aux Iésions de reperfu-
Cependant, des patients ayant une artére coronairsion déléteres dans la zone infaréf Asanuma et
perméable (TIMI 3) peuvent avoir une perfusion all*® ont montré que I'atteinte de la microcircula-
myocardique inexistante ou incompléte du fait detion pendant la période ischémique pouvait se com-
Iésions microcirculatoires liées & I'ischémie et pliquer aprés recanalisation de micro-hémorragies
probablement & la reperfusion du myocarde. Laintramyocardiques compromettant alors défini-
non-reperfusion traduit une altération aigué et pro-tivement la récupeération contractile. D’autres
fonde de la microcirculation qui équivaut en terme étude& ont avancé que la prise de contraste
de perfusion myocardique & une pseudo-occlusioPrécoce nimpliquait pas nécessairement une récu-
de l'artére. Ainsi, la non-reperfusion constitue un Pération fonctionnelle. Dans certains cas, I'écho-
facteur pronostique de récupération contractilecardiographie-dobutamine a faible dose pourrait
défavorable. En effet, la récupération contractile"établir le pronostic en distinguant de fagon plus
est alors compromise et le remodelage ventricu-P€CiSe que la prise de contraste précoce les zones
laire plus important. Si la récupération contractile Viables qui récupereront effectivement une
au décours de l'infarctus dépend de la précocité g&ontractilité sat|§fa|sante. A linverse, Sklenar gt
restauration et de la qualité du flux de remplissage_al'm] ont montré que la prise de contraste apres
coronaire, le dogme selon lequel 'obtention d’un |r!farctus Eju myoc_arde con_stltualt un mellleyr in-
flux TIMI 3 représenterait une condition nécessaire e de récupération fonctionnelle que la réserve

et suffisante a une récupération contractile différéeContraCtIIe mesurée par [I'échocardiographie-

est désormais remis en cause. En effet, des étudéjs()b,Utam'ne fsqrt(')uF e'n presence d'une st.e\nose
résiduelle qui limitait I'habilité de cette derniere

récentes ont montre que, parmi les patientsé détecter le muscle viable en sous-estimant son

présentant un flux TIMI 3 aprés rétablissement de,
s : . . __importance.

la perméabilité coronaire, seuls ceux qui avaient

une perfusion tissulaire adéquate dans la zone a

risque entrevoyaient une récupération contractile

satisfaisante alors que d’autres ayant pourtant fait

I'objet d’'une recanalisation optimale dans les mémes

délais avaient une perfusion incompléte ou absente Physiologiquement, le débit coronaire aug-
et une récupération contractile Compro,”{,péel'el mente parallélement & la pression aortique et & la
La perfusion tissulaire précoce ou différée est enyemande métabolique. Il est ainsi étroitement lié a
faitun prérequis alarécupération fonctionnelle. La|5 pression de perfusion et a la surface de section
viabilit¢ myocardique et I'intégrité microcircula- rgriolaire maximale. Laugmentation de pression
toire sont intimement liées. La méthode de 4y térielle ne diminue pas en elle-méme la RC
recanalisation semble influer sur la qualité de |apuisque débit basal et débit maximal évoluent dans
reperfusion*7] Agati et all*®l ont montré que 72%  |e méme senk2 Toutefois, si chez 'hypertendu le
des patients ayant un flux complet (TIMI 3) en fin gébit coronaire de base est augmentg, il est normal
de thrombolyse présentaient un défaut de perfusioorsqu'il est rapporté & la masse myocardique en
dans la zone a risque contre 31% de ceux traitéprésence d’hypertrophie ventriculaire. Dans tous
par angioplastie directe (p <0,00001) ce qui s'estles cas (valeur absolue ou indexée) la RC est iden-
traduit chez ces derniers par une moindre extensiofique!s! Par ailleurs, la masse myocardique qui ne
de lazone nécrosée. Il est établi que larécupératiodétermine ni la demande métabolique ni le débit
contractile aprés revascularisation dépend de laoronaire de base ne peut en soi influer sur la RC.
précocité de la recanalisation, de I'importance deDans I'HTA, la RC est cependant souvent altérée
la zone a risque, de la qualité de la circulationet la résistance coronaire minimale (pression de
collatérale et de I'intégrité de la microcirculation perfusion coronaire rapportée au débit coronaire

3.2 Cardiomyopathies

3.2.1 Cardiopathies hypertrophiques et
hypertension artérielle
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aprés vasodilatation maximale) souvent aug-d'une valeur seuil, étre plutot en faveur d'une car-
mentée. Cette altération de la RC plus marquéealiopathie restrictive avec une bonne sensibilité et
chez les sujets ayant une franche hypertropHie spécificité. En revanche, 'accélération du flux
est liée a une baisse du débit coronaire maximaldiastolique ne serait altérée qu’en cas de péri-
Une étude récend! a montré qu’elle survenait cardite restrictive alors qu’elle serait normale chez
précocement y compris chez les sujets jeunedes sujets atteints de cardiopathie restrictive.
atteints d’une simple HTA débutante. L'altération
de la RC multifactorielle est liée & une augmenta- | o5 anomalies de la circulation coronaire sont

tion systolo-diastolique des pressions intramyo-yaq t5t rencontrées dans 'expression de la maladie
cardiques qui limite le debit coronaire et le debit yiahatique. Ainsi, Pitkanen et B! ont montré que
myocardique ventriculaire, a I'épaississement deeg syjets jeunes présentant un diabéte insulino-
la média qui réduit le calibre de la lumiére arté- dépendant non compliqué (pas de microalbumi-
riolaire, a la fibrose périvasculaire qui géne la Va-nyrie, rétinopathie ou coronaropathie évidente)
sodilatation, a un certain degré de rarefactiongyaient une RC diminuée d’environ 30% par rap-
artériolaire et a une résistance a la vasodilatatiorbort a une population témoin. Le débit coronaire
maximale. L'augmentation des pressions diastohzsal du sujet diabétique est comparable & celui du
liques entraine une compression accrue dans legyjet sain. L'altération de la RC provient donc de
couches sous-endocardiques qui altere localemen} paisse du débit coronaire maximal. Chez les
la RC alors méme qu’elle est normale dans lessyjets atteints de diabéte non insulinodépendant, la
couches sous-épicardiques. Ces anomalies explpajsse de RC semble plus marquée chez les
quent la symptomatologie clinique de ces car-hommes que chez les femmes et inversement pro-
diomyopathies qui associent une limitation de laportionnelle au taux d’hémoglobine glycosylée
capacite a I'effort et des douleurs angineuses sangeflétant I'importance de I'équilibre glycémique.
lésion sténosante des troncs coronaires épicarcertaines morts subites inexpliquées ont été
diques. La réduction du calibre des artéres épicarrapportées chez le diabétique a la neuropathie qui
diques, la diminution de surface de section maxi-induirait une instabilité rythmique et altérerait la
male de la microcirculation et les perturbations decirculation coronaire. La dénervation sympathique
la vasodilatation des artéres résistives génentlu myocarde serait en partie responsable de
'augmentation du débit coronaire avec pour l'altération du flux sanguin myocardique régional
corollaire des épisodes ischémigd@ssuscepti- et de la diminution de la RC. Chez le diabétique
bles d’altérer progressivement la fonction systolo-comme dans bien d’autres situations patholo-
diastolique du ventricule gauche. L'altération de lagiques, I'altération de la microcirculation semble
RC28] expliquerait les "faux positifs" de la le fait d’'une diminution de la surface de section
scintigraphie myocardique chez le sujet hyper-maximale du lit coronaire secondaire a la proli-
tendu sans lésion sténosante. Elle est aussi factedi¢ration intimale, d’'une fibrose périvasculaire et
d’arythmies ventriculaires dont la gravité est liée ad’une compression extrinseque par I'cedéme et la
I'importance de sa réduction et au degré d’hyper-fibrose interstitielle.

trophie pariétale.

3.2.3 Diabéte

3.2.4 Hypercholestérolémies
3.2.2 Cardiopathies restrictives et Chez les patients atteints d’hypercholesté-
péricardites restrictives rolémie, l'intégrité de la microcirculation coro-
Les cardiopathies et péricardites restrictives in-naire est souvent compromise malgré I'absence
duisent des perturbations du flux coron&ifeet  d’argument évoquant une réelle ischémie myocar-
alterent la RC. La décélération du flux diastolique dique. Yokoyama et at?! ont montré que l'altéra-
est abaissée dans les cardiopathies et les pértion de la RC était précoce etindépendante de I'état
cardites restrictives. Cet indice semble, au-delaanatomique des artéres coronaires de ces patients.
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lIs ont trouvé une forte corrélation entre le taux dela transplantation alors qu’elle diminue au-dela
cholestérol total et de ses fractions LDL et le degréd’un an de greffe. La RC mesurée a la papavérine
d'altération de la RC et ont souligné le fait que cetteest conservée alors qu’elle est diminuée a I'effort,
altération de la RC était plus marquée lorsquece qui améne a penser qu’une dysfonction endo-
I'nypercholesterolémie était héreditaire. Enfin, théliale d’installation progressive se développe
Pitkanen et a% ont rapporté une RC diminuée de apres transplantatid# La réponse vasomotrice
35% dans la population de sujets atteints d'hyperes arteres coronaires saines a une stimulation
cholesterolémie par rapport a une population degympathique type "test au froid" est classiquement
sujets témoins. lls ont également décrit une relation, o yasodilatation. Celle-ci peut manquer préco-
inversée linéaire entre le taux de cholestérol et lacement aprés la transplantation du fait de la

RC. dénervation qui interdit toute réponse de I'organe
3.2.5 Tabagisme a la stimulation sympathique. De méme, la vasodi-
Czernin etal?!ont étudié les effets de I'exposi- latation endothélium-dépendante secondaire a

tion au tabagisme sur la RC. lls ont décrit une l'injection d’acétylcholine disparait précocement

élévation du tonus coronaire vasomoteur lors de(dans les deux mois suivants la greffe) et peut étre

I'hyperémie induite par un test au dipyridamole et remplacée par une réponse inverse de type vaso-

une altération de la RC chez les sujets faisantonstriction témoignant d’une dysfonction endo-

I'objet d'une courte exposition au tabac. Cepen-hgjigle. Lincidence des rejets d'organe avait été

dant, 'I,S ont egalemer\n rer‘r?arque.q_ue chezles ,Sujetrsapprochée au développement d'athérosclérose sur
exposés de fagon bréve, I'exposition prolongée nq, greffon et a la réponse vasomotrice a 'acétyl-

semblait pas atténuer plus encore la capacité VaSGholine. Il est désormais établi gue laréponse vaso-

motrice coronaire. La réponse hyperémique au di- SRR .
. i N .~ constrictrice a I'acétylcholine ne permet pas de
pyridamole conservée suggére que la relaxation , ..~ - Ve . .
L) oo prédire I'apparition d’athérosclérose sur les arteres
endothélium-indépendante des cellules muscu-

laires lisses artériolaires serait préservée alors qugu greffonﬂ-35] L’arter|o,path|e du g.refff)n entraine
laréponse anormale au test au froid indiquerait quéjne aI'ter.atlon marquée de la _RC mdependamment
la vasomotricité médiée par l'action de I'endo- dU délai de la greffe. Enfin, la dysfonction
thélium serait altérée proportionnellement a la&ndothéliale qui précede la"maladie du greffon™ et
durée d’exposition au tabac. Cette altération de ldMPlique I'activation de médiateurs vasoactifs sur-
RC en rapport avec une longue exposition auviendraitdans un cas sur trois apres la greffe. Weis

tabagisme serait réversible lors de l'arrét deet al*®l ont montré que la dysfonction micro-
I'intoxication. circulatoire endothélium-indépendante était un

facteur pronostique déterminant de la performance

- . N contractile du greffon et ce, indépendamment de la

La RC diminue progressivement apres trans- résence de sténose(s) sur les troncs épicardiques
plantation cardiaque. Elle est liée a une atteinteP P ques.

microcirculatoire qui est retrouvée chez la plupart © S résultats renforcent le concept selon lequel
des sujets greffés depuis plus de 3 ans. Dans |egatte|nte de la microcirculation et I'atteinte des
premiers mois suivant la greffe, I'atteinte de la mi- artéres épicardiques sont deux entités distinctes
crocirculation serait rare excepté en présence d&vec des consequences fonctlonnglles propres.
signes de rejet caractériséd. Si la RC est Cette hypothése est encore renforcée depuis que
effondrée lors des épisodes de rejets aigus, ell&lauss et al¥”l ont montré que la réponse a
récupére rapidement des valeurs normales aprés kadénosine était indépendante de I'état morpho-
traitement. La RC différée n’est pas dépendante ddogique des arteres épicardiques indemnes de
nombre d'épisodes de rejéfl La RC reste sténose, et en particulier de I'épaisseur intimale
normale al'exercice dans les premiers mois suivanimesurée par échographie endocoronaire.

3.2.6 Transplantation cardiaque
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L'altération de la microcirculation coronaire est

4. Conclusion

impliqguée dans de nombreuses pathologies car-

diovasculaires. Ces anomalies microcirculatoires?®

précédent dans bien des cas et ce, de fagon tout a
fait asymptomatique, la survenue des événements
cliniques (ischémie, rejet de greffe, inadaptation a ;5
I'effort...). Lamélioration des connaissances et
I'avénement de méthodes d’exploration fiables

suscitent I'espoir d’intervenir dés les premiers

stades de la maladie afin de prévenir I'apparition
des dommages irréversibles.
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