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Développement des conductances
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Développement du PA hESC (1)
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Développement du PA hESC (2)
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IIl. Pathologies cardiaques

Schéma général

Ischémie
(spasme coronaire,

athérome, —

thromboembolie,

rupture d’anévrisme...)
—
Myopathies, I

hypertrophies, Fibrillation

insuffisance, — ventriculaire

défaillance,
arythmies,
QT long...
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Technique d’ECG
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Infarctus myocardique

Différentes phases
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Infarctus myocardique aigu
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Infarctus myocardique aigu

Altérations de I'onde T

Subendocardial ischemia
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Failing heart with
Ap prolengation

Normal heart

Failing heart
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Arythmies post-infarctus

(déclenchées)

Triggers (cellular) Triggered arrhythmias (focal)
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Fibrillations

Auriculaire Ventriculaire

Pas de contribution au remplissage V Perte de conscience - mort sauf si
ressuscitation (arrét spontané trés rare)

Pas d’onde P (remplacée par des fluctuations

continuelles appelées ondes « f ») Causes : arrét de I'apport sanguin
(coronaires), électrocution, anesthésiques...

Pas d’intervalle QRS constant
Peut étre déclenchée par une impulsion

S'appelle « flutter » quand + réguliere prématurée pendant la pente négative du T
(période vulnérable)

+ compatible avec une vie normale
= Différences spatiales d’excitabilité

Thérapie = médications qui I la PR
Thérapie = cardioversion - PR généralisée
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Origines géniques diverses du QT long

Protéine | Géne Pathologiefs) associéel(s)
LOT avec surdité
KvlQT1 | KCNQ7 | Romano-Ward & Jervell
Lam
Lt
HERG KCNH2 | Romano-Ward
Larz
Lat
Na,15 SCNSA | Romano-Ward
Lars
LaT
Ankyrine B | ANKB Romano-Ward
LaTs
LOT avec surdité
Mink KCNET Romano-Ward & Jervell
LaTs
Lat
MiRP1 KCNEZ QT long acquis
Lare
LT & dysmorphie
Kir2.1 KeNz Syndrome Andersen-Tawil
Larz
1. Syndrome de Timothy avec
long QT
Ca,12 CACNAIC | LOTs
2. Syndrome de Brugada avec
QT court
LOT (associé 4 LQT3)
Cavéoline 3| CAV3 o
AyR2 e Tachyeardie ventriculaire poly-
morphe catécholergique

Biologie et pathologie du coeur et des vaisseaux, Lacolley et al, 2008, John Libbey (ed)

PPMM



PPMM

Rythmologie du QT long
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1 2 3 4 http://www.e-cardiogram.com ECGleAaz
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rantes VI. Conclusion :
Quelles perspectives thérapeutiques ?
N

(autres que pharmacologiques)
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Alber et al, ] Pharm Clin 2010 ; 29 (4) : 183-209
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Thérapi lulai Thérapie géni
Cardiovascular gene therapy
= =) Cardiac targets
= -ischemia

-heart failure

Systemic and -in-stent restenosis and

liver targets late stent thrombosis

~dyslipidemias -by-pass graft failure

-familial hyper-

cholesterolemia

(Teens]dierertiation ks ‘”Wp"zl:m
ipase deficiency
oo -atherosclerosis
Peripheral targets
-ischemia
-ulcers, amputation
“n-stent restenosis
~by-pass graft failure
~poor run-off after
vascular surgery
Cell Physiol Biochem 2018;48:2607-2655 £ Molecular Therapy Vol. 25 No 5 May 2017 40
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