EFFETS CARDIOVASCULAIRES
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REsSUME : La consommation d’alcool représente une
problématique sérieuse en termes de santé publique
puisqu’elle demeure une cause majeure de maladie et de
décés prématuré. Les effets de I'alcool sur le systéme car-
diovasculaire sont particulierement complexes. Les don-
nées actuelles rapportent a la fois des effets favorables et
des effets néfastes en fonction du niveau de consomma-
tion, du type d’alcool consommé et de la pathologie consi-
dérée. L'objectif de cet article est de décrire le spectre des
manifestations cardiovasculaires les plus fréquentes liées
a la prise d’'alcool.

MoTs-cLEs : Alcool - Cardiomyopathie dilatée -
Cardiopathie ischémique - Fibrillation auriculaire

CARDIOVASCULAR EFFECTS OF ALCOHOL CONSUMPTION

SUMMARY : Alcohol consumption is a serious problem in
terms of public health because it remains a major cause
of iliness and premature death. The effects of alcohol on
cardiovascular system are particularly complex. Current
data report both favourable and adverse effects depending
on the level of consumption, the type of alcohol consumed
and the pathology considered. The goal of this review is to
describe the spectrum of cardiovascular events associated
with alcohol consumption.

KeywoRrps : Alcohol - Dilated cardiomyopathy -
Ischemic heart disease - Atrial fibrillation

INTRODUCTION

Les maladies cardiovasculaires représentent
la premiére cause de mortalité en Belgique avec
environ 28 % de décés par an (chiffres officiels
de Statbel, I'office belge de statistique), devan-
¢ant ainsi, comme dans le reste de I'Europe, le
cancer (1). L'alcool est aussi une cause majeure
de morbidité et de mortalité (2). Selon le mode
de consommation, l'alcool induit, toutefois,
des effets sur le systéme cardiovasculaire qui
peuvent étre néfastes ou bénéfiques (cardio-
protecteurs) (2-8) (Figure 1). Ceux-ci peuvent
étre explorés a travers I'étude de l'influence de
la prise d’alcool sur les facteurs de risque car-
diovasculaire et sur l'incidence des principales
maladies cardiovasculaires. Dans cet article,
nous aborderons essentiellement la cardiopa-
thie ischémique, la cardiomyopathie alcoolique
et les troubles du rythme cardiaque, dont la
fibrillation auriculaire.

ALCOOL ET FACTEURS DE RISQUE
CARDIOVASCULAIRE

La plupart des données épidémiologiques
montrent qu’'une consommation légére a modeé-
ree et réguliere d’alcool (< 15 g d’éthanol/jour
pour les femmes et < 30 g d’éthanol par jour
pour les hommes) est reliée a une diminution
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du risque global de survenue de maladie car-
diovasculaire, en particulier de coronaropathie
ou d’accident vasculaire cérébral (9, 10). Ce
bénéfice semble plus marqué au-dela de 50 ans
(9). L'alcool exerce ses effets bénéfiques par
plusieurs modes d’action. Il améliore, a faible
dose, le profil lipidique (majoration du taux de
HDL cholestérol et d’apolipoprotéine A-l, dimi-
nution du taux de triglycérides et de LDL-cho-
lestérol, méme si pour ce dernier la littérature
est contradictoire), la sensibilité a l'insuline, le
risque thrombotique (diminution du taux de fibri-
nogéene et des facteurs de coagulation, modifi-
cations de la fonction plaquettaire et diminution
de 'aggrégation plaquettaire, en partie par aug-
mentation de la synthése de prostacycline), et
exerce des effets anti-inflammatoires, voire anti-
oxydants (via les polyphénols) (11, 12). La faible
consommation d’alcool s’associe aussi a une
diminution de la prévalence du diabéte de type
2, indépendamment du type d’alcool consommé
(13), et du syndrome meétabolique pour le vin
et la biére (non retrouvée pour les spiritueux)
(14). En revanche, la consommation réguliere
d’alcool semble majorer la pression artérielle
de maniére dose-dépendante. Une relation de
type “courbe en J” a toutefois été décrite chez
les femmes (9). La consommation excessive
d’alcool a, en général, un effet inverse et négatif
sur le profil métabolique, le risque thrombotique,
et ’homéostasie volémique (vasodilatateur par
libération du facteur natriurétique auriculaire,
effet diurétique direct, augmentation de I'activité
sympathique et de I'axe rénine-angiotensine-
aldostérone) du patient (15). Les mécanismes
associés a ces modifications sont mal connus
et sortent du cadre du présent article. Certains
meécanismes sous-tendant la courbe en J sont
discutés plus en détail dans un autre article de
ce numeéro (16).
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Figure 1. Mécanismes physiopathologiques a l'origine des effets toxiques
d’'une consommation excessive d’alcool.
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OS : orthosympathique , RAA : rénine angiotensine aldostérone.

ALCO’OL ET CARDIOPATHIE
ISCHEMIQUE

La consommation d’alcool est associée a une
diminution de l'incidence et de la mortalité par
infarctus du myocarde. Les effets favorables sur
le pronostic post-infarctus seraient, en partie,
liées @ un phénoméne de préconditionnement
ischémique (14). Dans I'étude INTERHEART
(27.000 participants dans 52 pays), s’étant inté-
ressée aux facteurs de risque de survenue d’un
infarctus du myocarde dans le monde entier, la
prise d’alcool diminuait le risque d’infarctus du
myocarde, aussi bien chez ’'homme que chez
la femme, voire Iégérement plus chez la femme
(17). Entre un individu qui fume, ne pratique
pas d’exercice physique et ne consomme pas
d’alcool et un individu qui arréte de fumer et
consomme de l'alcool, il apparait que le risque
d’infarctus du myocarde diminue considérable-
ment. Pai et coll., étudiant la consommation
d’alcool avant et aprés un infarctus du myocarde
chez 51.529 hommes américains, observent
également que les hommes ayant survécu a un

premier infarctus du myocarde, et buvant deux
verres d’alcool quotidiennement, ont un taux de
mortalité inférieur a celui des abstinents (18).
Une faible consommation d’alcool semble éga-
lement associée a une diminution du risque
de sténose du greffon chez les patients ayant
bénéficié d’'une revascularisation par pontage
aorto-coronarien (9).

Le mode de consommation ainsi que le type
de boissons joueraient toutefois sur le risque
d’infarctus du myocarde. En effet, la consom-
mation d’alcool est associée a un risque plus
élevé d’infarctus du myocarde dans I’heure sui-
vant celle-ci, et chez les personnes ne consom-
mant pas habituellement d’alcool au quotidien.
Le risque d’infarctus du myocarde est multiplié
par 2 en cas de «binge-drinking» (ou beuverie
express consistant a atteindre, en un temps
record, l'ivresse, parfois grace au mélange d’al-
cool et de boissons énergisantes) (8). De plus,
I’association semble plus forte pour les spiri-
tueux que pour la biére ou le vin (19, 20).

Des effets similaires ont été rapportés concer-
nant le risque d’accident vasculaire cérébral
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ischémique, phénoméne partageant un méca-
nisme physiopathologique commun avec la car-
diopathie ischémique, a savoir I'athérosclérose
(21).

CARDIOMYOPATHIE ALCOOLIQUE

La cardiomyopathie alcoolique se classe
parmi les cardiomyopathies dilatées d’origine
toxique. Selon les séries et la définition utilisée
pour caractériser la consommation d’alcool, sa
prévalence au sein de populations de patients
atteints de cardiomyopathie dilatée varie de 3
a 47 % (22). Elle est beaucoup plus fréequente
chez 'homme. La quantité exacte d’alcool
nécessaire pour développer une cardiomyopa-
thie alcoolique reste difficile a estimer. La notion
de 80 grammes d’alcool par jour pendant plus
de 5 ans est généralement admise (2, 22).

L’existence d’un lien causal direct entre
I'alcool et le développement d’'une cardiomyo-
pathie dilatée est controversée. L’hypothése
d’'une toxicité médiée par l'acétaldéhyde (pre-
mier meétabolite de l'alcool issu de sa transfor-
mation par l'alcool déshydrogénase) plutdét que
par I'alcool lui-méme, fait I'objet de nombreuses
études. Il est, cependant, généralement admis
que les mécanismes en jeu interviennent a de
multiples niveaux : apoptose cellulaire, altéra-
tion du couplage excitation/contraction, altéra-
tions structurelles et fonctionnelles au niveau
mitochondrial, stress oxydatif, et activation du
systéme rénine-angiotensine-aldostérone et
augmentation de l'activité orthosympathique,
entre autres (22, 23). Le rbéle défavorable de
I'alcool sur le myocarde peut aussi étre lié a
la malnutrition, souvent associée (déficit vita-
minique, notamment en thiamine) a des effets
toxiques liés aux substances additives main-
tenant supprimées (cobalt dans la biéere) et,
enfin, a des effets liés aux autres pathologies
induites par I'alcool (hypertension artérielle et
troubles du rythme) (24). Ces anomalies sont
souvent intriquées, mais il n’est pas impossible
qu’une susceptibilité génétique soit nécessaire
pour induire I'apparition d’'une cardiomyopathie
lorsque la consommation est excessive (25).

L’histoire naturelle de la maladie est mal
connue. Une hypertrophie ventriculaire gauche
avec dysfonction diastolique pourrait précéder
I'apparition de la cardiomyopathie dilatée alcoo-
lique. En l'absence d’abstinence, elle finit par
aboutir a linstallation d’un état d’insuffisance
cardiaque, dont le pronostic est défavorable.
Environ 30 % des patients avec cardiomyopathie
dilatée alcoolique présentent des événements

cardiaques graves (décés ou transplantation).
Parmi les facteurs de risque prédictifs de déces
ou de transplantation cardiaque, on retrouve la
fibrillation auriculaire, une durée de QRS > 120
ms et 'absence de traitement par bétabloquant
(26). Apres abstinence totale, la cardiomyopa-
thie dilatée alcoolique présente une survie au
long cours assez comparable a celle des car-
diomyopathies dilatées idiopathiques. La frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche récupére ou
s’améliore partiellement chez environ deux tiers
des patients.

Cette pathologie ne se différencie pas de la
cardiomyopathie dilatée non alcoolique sur le
plan des aspects cliniques, diagnostiques (d’ex-
clusion et souvent fait tardivement a un stade
avancé de décompensation cardiaque clinique)
et méme thérapeutiques, a I'exception de la
nécessité absolue d’'une abstinence totale ou
de la prescription de haute dose de thiamine
en cas de carence en vitamine B1 associée a
un syndrome de Beriberi (tableau d’insuffisance
cardiaque a haut débit lié a une atteinte du
meétabolisme énergétique myocardique et une
dys-autonomie) (22, 27, 28). La diminution de
consommation d’alcool a des niveaux modérés
s’accompagne souvent d’'une amélioration de
la fonction cardiaque; le taux de survie devient
alors comparable aux patients devenus totale-
ment abstinents (29).

TROUBLES DU RYTHME
CARDIAQUE

Parmi les arythmies cardiaques associées a
la consommation d’alcool, la fibrillation auricu-
laire est la pathologie la plus fréquente (3).

Le «holiday heart syndrome» correspond a
un passage en fibrillation auriculaire (ou a la
survenue d’autres arythmies telles que flutter
auriculaire, tachycardie atriale paroxystique,
extrasystoles ventriculaires) en lien avec une
consommation ponctuelle excessive d’alcool
(= 5 boissons alcoolisées standards lors d’'une
seule occasion). Il touche des sujets sains,
indemnes de cardiopathie, de troubles électro-
lytiques ou de troubles hormonaux (hyperthyroi-
die) susceptibles de favoriser I'arythmie. Chez
ces patients, on n‘observe pas de récidive de
fibrillation auriculaire, pour autant qu’'une abs-
tinence vis-a-vis de l'alcool soit observeée. On
ignore, a I’heure actuelle, si le risque thrombo-
embolique associé a cette entité est comparable
a celui d’'une fibrillation auriculaire non induite
par I'alcool (30).
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Plusieurs méta-analyses ont confirmé 'asso-
ciation entre une consommation légére a modé-
rée réguliere d’alcool et la majoration du risque
de fibrillation auriculaire. La relation existe de
maniére dose-dépendante (31), avec un risque
certain pour la prise d’'une a deux boissons
alcoolisées standard par jour (pas d’augmen-
tation du risque en cas de prise légére de 6 a
7 boissons alcoolisées standard par semaine).
Les hommes et les femmes semblent étre affec-
tés de la méme maniere (32).

Les mécanismes par lesquels la consomma-
tion d’alcool induit des troubles du rythme car-
diaque restent mal connus : changements du
tonus sympathique, présence de modifications
électrophysiologiques (raccourcissement de
la durée du potentiel d’action et de la période
réfractaire atriale favorisant les phénoménes de
réentrée), remodelage tissulaire avec fibrose
myocardique (32).

L’alcool peut étre a l'origine de mort subite
chez les consommateurs excessifs chroniques,
avec un risque qui est supérieur a celui de
la population générale (33). Cette entité est
représentée par 'acronyme SUDAM («Sudden
Unexpected Death in Alcohol Misuse») et est
suspectée lorsqu’aucune anomalie n’est retrou-
vée a l'autopsie, a I'exception d’'une stéatose
hépatique, en présence d’un taux d’alcoolé-
mie négatif ou trés faiblement positif. L'une des
hypothéses explicatives de ce phénoméne est
basée sur l'allongement du QT fréquemment
constaté au sein de cette population (34).

CONCLUSION

Quelle que soit la pathologie abordée, y com-
pris sur le plan cardiovasculaire, une consom-
mation d’alcool excessive et réguliére ou sous la
forme de «binge drinking» est toujours péjorative
pour le pronostic. Pour des niveaux de consom-
mation légére a modérée, un effet favorable
semble exister pour la cardiopathie ischémique,
par l'intermédiaire de mécanismes susceptibles
de freiner la progression de 'athérosclérose. Les
données actuelles sont toutefois insuffisantes a
I’élaboration de recommandations. De maniére
générale, une uniformisation des protocoles
d’étude, en particulier une définition commune
des seuils de consommation, est nécessaire
pour obtenir des données comparables et des
études de sous-population sont indispensables,
étant donné la grande variabilité génétique dans
la réponse a I'alcool.
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