-

récepteurs a 1’origine de la formation de ROS (especes réactives d’oxygene), tres agressives,
provoquant en particulier des dommages au DNA, attribués ¢galement a la glycoxydation.
Ces réactions gravatives limitent certes la fonction cardio-respiratoire sans pour autant
constituer des arguments contradictoires i notre réponse positive, > oui prudent *, 4 Ia
question posée au début de cet article, « ’élastine serait-elle un facteur limitant de la
croissance rapide de la longévité » ?

CONCLUSIONS ET REFLEXIONS EPISTEMOLOGIQUES

Ces données expérimentales ne semblent pas soutenir I’hypothése d’une importante
croissance de la longévité humaine (Olshansky et al., 1990). L’acceptation par la majorité
des seniors, de se soumettre a un régime méditerranéen et 3 un entretien physique
régulier, serait bénéfique, pour une fraction d’entre eux, sur le plan d’une augmentation de
leur espérance de vie. La tendance actuelle, a la surconsommation alimentaire et au
remplacement de 1’exercice physique par la télévision, va a I’encontre de toute prédiction
optimiste. L’espoir repose sur P’innovation pharmacologique, bien au-dela du contrdle de
I'hyperlipidémie, des économistes avisés devraient engager les grands groupes
pharmaceutiques a investir dans la recherche pharmacologique. Un mode de vie saine ne
parvient cependant pas a neutraliser les dégradations du vieillissement induites par les
mécanismes, épigénétiques et post-traductionnels (Robert et Miquel, 2004).

Le vieillissement de I’élastine est sous la dépendance de mécanismes post-génétiques et
post-traductionnels. Le géne codant pour la tropoélastine correspond a un stade
important de I’évolution dans I’échelle des vertébreés (Sage, 1982), il détermine, les
propriétés élastiques, des sous-unités pontées des fibres ¢lastiques, et de leur haute affinité
pour le calcium et les lipides. L’accumulation progressive de dépots calciques et lipidiques
dans les fibres élastiques au cours du vieillissement, diminue leur élasticité et facilite leur
dégradation protéolytique par les élastases. Les produits de dégradation de 1’élastine
agissent sur les récepteurs a I’élastine qui vont amplifier le processus de dégradation. 11 est
difficile de résister a I’envie de dénoncer la “"négligence ° des mécanismes de 1’évolution de
n’avoir pas su protéger les fonctions vitales contre les effets du vieillissement. Le calcium,
les lipides et les sucres, si nécessaires, a la survie, participent pour autant au déclin du
systtme cardio-respiratoire. L’évolution des vertébrés (et vraisemblablement d’autres
especes), a manqué d’inventivité tournée vers ’absence de résistance structurelle des
fonctions vitales, déterminée par les genes codant les premiéres séquences d’amino-acides.
Les mécanismes impliqués dans le vieillissement de 1’élastine et la réaction de Maillard en
sont un bon exemple. Le fait méme que le vieillissement de Pélastine ne puisse étre le seul
facteur limitant du déclin du systéme cardio—respiratoire, n’élude pas son implication dans
la limitation de ses performances fonctionnelles, le rendant en premier lieu responsable
«de la mort dgée » (Robert et Miquel, 2004).
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COMMENTAIRES

L’élastine est un bio-matériau, qui a I’instar des matériaux, manifeste des phénomeénes de
« fatigue » a prendre en considération. On ne comprend pas totalement les raisons qui
déterminent la fatigue des matériaux. On pense qu’une succession de déformations modifie
leur structure moléculaire. Ces altérations réduisent les forces intermoléculaires, ce qui a
pour conséquence de diminuer la résistance des matériaux. Si un matériau subit de maniére
répétée I"application d’une charge, le point limite de résistance a la traction se déplace
progressivement. Le matériau devient cassant pour des efforts moins importants. L’on
sait que les grosses artéres deviennent indurées avec I’age et au cours de ’hypertension,
consécutivement a la fatigue de D’élastine qui entraine sa fragmentation et son
remplacement par des fibres de collagéne plus rigides (Nichols W, O’Rourke M :
McDonald’s blood flow in arteries. Theorical, Experimental and Clinical Principles, edn
4, New York: Arnold; 1998). Claire B. Hillary (IRC in Biomaterials, Queen Mary
University of London, London UK) et Stephen E Greenwald (Pathology group. Institute of
cellular and molecular science, Barts and the London school of medicine and dentistery
Queen Mary, University of London, London,UK), ont expériment¢ les effets de la fatigue sur
’élastine aortique du porc. La quasi totalité des tests d’efforts d’extension, statiques et
dynamiques, pratiqués sur des anneaux d’élastine ont montré un changement de structure
au gré des cycles d’étirement. L’augmentation du rapport de ’extension au nombre de cycles
suggere ’implication de la fatigue de I’€élastine en accord avec les données de la microscopie
électronique. En outre, le faible nombre de cycles a ’origine des pics d’extension marquant
la fatigue des éprouvettes est corrélé au comportement a la fatigue des élastoméres
conventionnels. Cette étude in-vitro, suggére que D’élastine artérielle est soumise au
phénomene de fatigue. Elle ne révéle rien du mécanisme par lequel 1’élastine fragmentée
d’une artére vivante se trouve associée 2 ’augmentation du collagéne i I’origine de la
rigidité artérielle et de I’élévation de la pression pulsée. Les résultats montrent cependant
que l’augmentation de 1’étirement in-vivo (due a P’élévation de la tepsion artérielle),
entraine une accélération des fractures, et peut étre responsable du durcissement artériel
précoce chez les patients hypertendus. Le ceeur pompe 5 litres de sang par minutes, 300
litres par heures, 184.10° de litres en70 ans.
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