
Les forces de cisaillement endothéliales :
Impact sur l’athérosclérose
P a r A N T O N I O  R O C C A ,  M . D . ,  P h . D . ,  F R C P C  e t J U A N  C A R L O S  M O N G E ,  M . D . ,  F R C P C

L’athérosclérose, une maladie qui peut avoir des conséquences dévastatrices, touche une grande
partie de la population dans les pays industrialisés et l’on observe de plus en plus ce phénomène dans
les pays en développement également. L’athérosclérose est une maladie inflammatoire chronique des gros
vaisseaux et des vaisseaux moyens qui a de graves conséquences sur le système cardiovasculaire (CV),
à savoir l’infarctus du myocarde (IM) et l’accident vasculaire cérébral (AVC). On compte un million de
cas d’IM et 500 000 décès d’origine coronarienne aux États-Unis (É.-U.) chaque année1. La maladie
vasculaire périphérique est également une conséquence majeure du processus athéroscléreux. Les taux
de morbidité et de mortalité sont donc élevés et augmentent avec le vieillissement de la population.
Grâce à une meilleure compréhension des mécanismes responsables du processus athéro scléreux, on
espère que des méthodes novatrices pour dépister cette affection pourront être mises au point et
auront un impact important sur ses conséquences les plus négatives. Dans ce numéro de Cardiologie
– Conférences scientifiques, nous examinons la pathophysiologie de l’athérosclérose et l’impact des
différents types de forces de cisaillement endothéliales sur la progression de la plaque d’athérome.

Un examen de la nature, de la localisation et des caractéristiques des lésions révèle que d’autres déter-
minants peut-être plus importants sont responsables du développement de la plaque d’athérome. En eux-
mêmes, les facteurs de risque traditionnels d’athérosclérose ne déterminent pas ou n’expliquent pas
adéquatement la localisation ou la nature de la progression des lésions athéroscléreuses. Un nouveau
 paradigme pour l’apparition de l’athérosclérose inclut les effets hémodynamiques locaux des forces de
cisaillement. Diverses forces de cisaillement peuvent avoir un impact significatif sur la nature du proces-
sus athéroscléreux. En manipulant les déterminants des forces de cisaillement endothéliales (FCE),
 l’apparition ou la progression de l’athérosclérose peut être modulée de façon à obtenir des bénéfices
 cliniques potentiels futurs.

Pathophysiologie

L’incidence de l’athérosclérose augmente dans des proportions épidémiques dans le monde occiden-
tal. On observe de plus en plus la présence de stries graisseuses dans les études autopsiques de popula-
tions jeunes2. Ce processus est démontré par l’accumulation de lipoprotéines de basse densité (LDL)
oxydées dans la couche intimale de l’endothélium. L’élaboration de cytokines favorise l’accumulation de
macro phages provenant des monocytes, qui sont mobilisés à partir de la circulation dans la couche inti-
male. Avec la régulation à la hausse des récepteurs « scavenger » sur les macrophages, la capture des LDL
oxydées entraîne la formation de cellules spumeuses. En même temps, les cellules des muscles lisses sont
incorporées dans la couche intimale où elles commencent à élaborer la matrice extracellulaire, entraînant
la formation d’une capsule fibreuse1. Ce processus se propage en raison des facteurs de risque traditionnels
d’athérosclérose, tels que l’hypertension, le diabète sucré, l’hypercholestérolémie, le tabagisme et la
prédisposition génétique.

Différentiation entre les plaques vulnérables et les plaques fibreuses

Des études pathologiques ont défini deux formes distinctes de plaques : la capsule fine ou la plaque
vulnérable et la capsule fibreuse à paroi épaisse, qui est relativement résistante à la rupture. Ces deux
phénomènes pathologiques distincts peuvent déterminer des affections cliniques très différentes. La cap-
sule fibreuse est généralement corrélée à un tableau d’angine stable de longue durée, alors que le sujet
présentant une plaque vulnérable présente le plus souvent un syndrome coronarien aigu, qui parfois cul-
mine en mort subite3,4. La plaque vulnérable ou susceptible de se rompre est également caractérisée par un
grand noyau lipidique et une activité accrue des macrophages5. Le développement d’un fibroathérome
précoce vers une plaque à capsule fibreuse ou une plaque vulnérable est en partie déterminé par les effets
des diverses forces de cisaillement endothéliales sur le processus de remodelage vasculaire local (figure 1).
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Les plaques rompues et le dilemme 

clinique du dépistage

La plupart des plaques rompues sont initialement des
fibroathéromes cliniquement silencieux qui n’ont pas un impact
significatif sur le diamètre de la lumière et qui ne gênent donc
pas significativement le flux coronarien. Par conséquent, il n’est
pas surprenant que ces lésions précoces soient cliniquement
silencieuses, non seulement en termes de symptômes angineux,
mais également pendant les diverses méthodes de tests des
forces de cisaillement5. Cependant, ce qui est troublant, c’est que
dans les conditions hémodynamiques locales appropriées, un
fibroathérome précoce peut devenir une plaque vulnérable, qui
risque de se rompre. Ce processus peut rapidement progresser
et entraîner l’occlusion de l’artère coronaire, causant un IM3,4.

Malgré les difficultés de détection précoce des plaques vul-
nérables associées aux techniques actuelles de tests des forces
de cisaillement (p. ex. imagerie de perfusion myocardique pen-
dant un stress d’effort ou pharmacologique), ces tests sont assez
sensibles pour diagnostiquer les plaques limitant le débit san-
guin. Ce sont généralement des plaques qui présentent une cap-
sule fibreuse épaisse avec une probabilité réduite de rupture.

Plusieurs nouvelles modalités d’imagerie novatrices ont été
mises au point pour leur capacité à faire l’examen initial des
plaques vulnérables et à les identifier. L’examen de référence –

l’angiographie cardiaque – démontre extrêmement bien la
présence d’un rétrécissement luminal, mais il ne fournit pas d’in-
formations sur la vulnérabilité de la plaque5. L’échographie
intravasculaire (EGIV) fournit certains détails sur la paroi vascu-
laire et le noyau de la plaque, mais elle est moins sensible pour
détecter un noyau riche en lipide comparativement à la détec-
tion d’une lésion calcifiée. L’angioscopie coronarienne utilise les
progrès effectués dans les filaments fibroscopiques, et par l’ob-
servation de la surface endothéliale, les lésions sont carac-
térisées comme vulnérables ou fibreuses sur la base de la couleur
de l’endothélium. L’endothélium normal est de couleur blanche,
alors que les plaques vulnérables sont jaunes. Cependant, les
limites techniques et subjectives considérables de cette
approche ont un impact sur son utilité. D’autres techniques
ayant une applicabilité clinique limitée incluent l’imagerie par
résonance magnétique (IRM) intravasculaire, la spectroscopie et
la tomographie à cohérence optique. Les diverses sensibilités de
chacune de ces techniques pour identifier une plaque vulnérable
sont indiquées dans le tableau 15. Ces techniques se montrent
prometteuses et dans certains cas, ont été corrélées à des événe-
ments occlusifs futurs. Cependant, elles demeurent du domaine
expérimental en raison de leur applicabilité clinique limitée. Par
conséquent, d’autres méthodes doivent être identifiées pour
limiter le taux de ruptures des plaques vulnérables.

Des progrès importants ont été effectués dans l’améliora-
tion des stratégies de prévention primaire et secondaire, afin de
contrecarrer le processus athéroscléreux touchant l’arbre coro-
narien. Les statines et les inhibiteurs de l’enzyme de conversion
de l’angiotensine sont deux approches majeures qui ont démon-
tré une amélioration des événements cardiaques majeurs6-9.
Cependant, malgré les bénéfices importants associés à ces
stratégies de prévention, il reste encore de nombreux progrès à
faire comme le montre le taux élevé d’événements de 23 % dans
le groupe de traitement intensif visant à réduire le taux lipidique
dans l’étude PROVE-IT (Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and
Infection Therapy)10. D’autres facteurs doivent être examinés pour
ce qui est de leur responsabilité potentielle dans la progression
du processus athéroscléreux chez les sujets à haut risque.

Paradoxe de l’athérosclérose

On peut mieux comprendre les mécanismes de l’athéro -
sclérose en analysant la localisation des lésions athéro -
scléreuses. Les plaques se forment aux points focaux sur la
courbure intérieure des vaisseaux et souvent aux points de bifur-
cation, ce qui indique que possiblement des facteurs  hémo -

Tableau 1 : Comparaison des caractéristiques des techniques d’imagerie5

Comparaison des modalités d’imagerie non invasives et invasives pour la détection des caractéristiques individuelles de la
plaque vulnérable

Modalité d’imagerie Résolution Pénétration Capsule fibreuse Noyau lipidique Inflammation Calcium Thrombus État actuel

EGIV 100 µm Bonne + ++ – +++ + EC/AC

Angioscopie Inconnue Médiocre + ++ – – +++ EC/AC*

OCT 10 µm Médiocre +++ +++ + +++ + EC

Thermographie 0,5 mm Médiocre – – +++ – – EC

Spectoscopie SO Médiocre + ++ ++ ++ – EPC

IRM intravasculaire 160 µm Bonne + ++ ++ ++ + EPC

OCT = Tomographie à cohérence optique ; SO = sans objet ; EC = études cliniques ; AC = approuvé cliniquement pour usage commercial ; 
AC* = approuvé cliniquement pour usage commercial au Japon ; EPC = études précliniques
+++ = sensibilité > à 90 % ; ++ = sensibilité de 85 à 90 % ; ??? = sensibilité < 50 %.
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Figure 1 : Histoire naturelle proposée d’un fibro -
athérome précoce et implications pour le
remodelage vasculaire11



Classification de la force de cisaillement

Faible force de cisaillement : Une faible force de cisaillement
est présente lorsqu’en raison du flux turbulent, le flux sanguin va
dans diverses directions dans un segment d’artère. Ainsi, lorsque
tous les vecteurs sont ajoutés, l’intensité nette est faible. Cela se
traduit par une faible force de cisaillement qui équivaut chez les
êtres humains à < 10-12 dynes/cm2. Ce degré de force de
cisaillement est présent généralement en amont des sténoses et
dans les courbures intérieures11.
Force de cisaillement oscillatoire : Dans le cas d’une force de
cisaillement oscillatoire, le vecteur global du flux oscille entre
deux directions principales dans le segment de l’artère. La
mesure globale du stress de cisaillement en résultant est faible et
équivaut à presque zéro dyne/cm2. Les points de bifurcation et
les parois latérales des sténoses sont généralement caractérisés
par une force de cisaillement oscillatoire11.
Force de cisaillement élevée : Une force de cisaillement élevée
est présente lorsque le vecteur net du flux est dans une seule
direction, comme dans le flux laminaire. Dans la physiologie
humaine, le flux sanguin est pulsatile et appelé force de cisaille-
ment pulsatile. Les valeurs des forces de cisaillement élevées ou
des forces de cisaillement pulsatiles se situent dans la gamme de
15 à 70 dynes/cm2. Le flux laminaire correspond donc à une
force de cisaillement élevée (figure 3).

Forces de cisaillement typiques 

et implications de leur modification

Les valeurs normales de la force de cisaillement pouvant être
mesurées dans l’arbre vasculaire varient, selon la localisation. La
force de cisaillement la plus élevée se situe dans les artérioles,
alors que la plus faible se situe dans les veines. Cela peut avoir
d’importantes implications sur l’utilisation des greffons veineux
sur les artères, car il y a alors un décalage dans les forces de
cisaillement dans les vaisseaux respectifs entraînant inévitable-
ment un remodelage et potentiellement la progression de
l’athérosclérose (figure 4)14. Les vaisseaux qui subissent leur FCE
respective normale sont stables et à l’état de repos. Les valeurs
normales des forces de cisaillement inhibent l’athérogenèse en
régulant à la hausse les facteurs de protection, tels que le
monoxyde d’azote (NO), la prostacycline et l’inhibiteur physio -
logique de l’activateur tissulaire du plasminogène. De plus, les
forces de cisaillement normales augmentent la longévité de
 l’endothélium14. Cela implique que l’endothélium est capable de

dynamiques locaux sont également responsables de la progres-
sion de l’athérosclérose, bien que les facteurs CV traditionnels
exercent une influence sur toutes les cellules endothéliales dans
l’arbre vasculaire. Plusieurs techniques sophistiquées, incluant
l’IRM et la dynamique des fluides computationnelle, ont été
appliquées pour les lésions aux points de bifurcation et sur la
courbure intérieure en vue d’obtenir de plus amples informa-
tions. Ces études révèlent que ces zones sont caractérisées par
une faible force de cisaillement sur l’endothélium11.

Force de cisaillement

La force de cisaillement est définie comme la force tangen-
tielle provenant du frottement du sang qui coule sur la surface
endothéliale de la paroi des artères12. Elle est exprimée en unités
de force/zones unitaires (N/m2 ou Pascal [Pa] ou dyne/cm2 ;
1 N/m2 = 1 Pa = 10 dynes/cm2)11,12. La force de cisaillement peut
être mise en contraste avec la force expansive qui exerce sa
force de façon radiale. La force de cisaillement dépend de la vis-
cosité du sang et du gradient spatial de la vélocité du sang au
niveau de la paroi de l’artère. L’importance des effets de cette
force tangentielle sur l’endothélium a été reconnue il y a plus de
40 ans, depuis la première description de Caro et coll13.

Le degré de turbulence exercé par le sang qui coule est un
déterminant important de la force de cisaillement locale. Le flux
turbulent se différencie du flux laminaire, car il est un flux
désorganisé dans plusieurs directions, alors que le flux laminaire
est organisé dans la même direction et survient en couches
 (figure 2). Un paramètre connu comme le « nombre de Reynolds »
est utilisé pour identifier et prédire les différents types de flux.
Le nombre de Reynolds est le rapport des forces d’inertie et des
forces visqueuses et il quantifie l’importance relative de ces deux
types de force. Un flux laminaire est présent lorsque le nombre
de Reynolds est bas alors que les forces visqueuses sont domi-
nantes, et est caractérisé par un mouvement des fluides doux et
constant. Le flux turbulent est dominé par les forces d’inertie et
est présent lorsque le nombre de Reynolds est élevé. À l’inté -
rieur d’une artère, tout comme dans une rivière d’eau vive, il
existe des zones de flux laminaire et des zones de courants tour-
billonnaires. De façon analogue, dans plusieurs zones dans
 l’arbre artériel, le nombre de Reynolds peut être différent et par
conséquent la force de cisaillement peut varier. Une force de
cisaillement variable est un déterminant puissant de la progres-
sion des lésions athéroscléreuses et peut avoir des implications
importantes pour le remodelage du système vasculaire11.

Figure 2 : Caractérisation des types de flux : 
flux turbulent vs laminaire11

Figure 3 : Classification des forces de cisaillement11

Flux

Flux

Flux

Nbre de Re très faible

Nbre de Re < 2000

Nbre de Re > 2000

A

B

C

Lignes 
non prononcées

Flux laminaire non perturbé

Flux laminaire perturbé

Flux turbulent
Coupe transversale

Flux sanguin

FCE faible et oscillatoire
(< 10-12 dynes/cm2)
– Direction : bidirectionnelle

(oscillatoire)
– Intensité : moyenne 

temporelle faible

FCE pulsatile
< 15-70 dynes/cm2

– Direction : unidirectionnelle 
– Intensité : moyenne

temporelle
physiologique

reformation d’un 
flux continu Séparation 

du flux



détecter une modification de la force de cisaillement et
répond à son tour en modifiant les taux d’expression géné-
tique et de traduction du matériel génétique.
Mécanoréception : La force de cisaillement tangentielle,
ainsi que la force de cisaillement circonférentielle, sont
capables d’influer sur la réponse endothéliale et
l’homéostase12. Cette réception mécanique du flux et de la
force de cisaillement par l’endothélium est appelée
« mécanoréception » et l’interaction entre les protéines
extracellulaires et les cytosquelettes intracellulaires en est
à l’origine. L’influence du contrôle génétique de la cellule
par diverses forces de cisaillement est exercée par plusieurs
voies intracellulaires se chevauchant et est appelée collec-
tivement la « mécanotransduction ». La cascade des pro-
téines kinases activées par les mitogènes (MAPK) à divers
niveaux11 est un point de convergence majeur dans
cette voie de signalisation. Le cytosquelette et les diverses
 protéines intégrines sont responsables des valeurs
changeantes de la FCE. De plus, on a constaté que les
récepteurs de surface et les canaux ioniques ainsi que le
glucocalyx jouent des rôles importants dans la mécano -
réception des forces de cisaillement (figure 5)12.
Effets de la FCE sur l’expression génique : Lorsque la
FCE a été captée, ce message est transmis par des procédés
de mécanotransduction faisant appel à la phosphorylation
d’enzymes clé. Le processus culmine dans la liaison des
facteurs de transcription aux éléments sensibles à la force
de cisaillement dans l’ADN. Ainsi, la régulation positive et
négative de l’expression génique s’effectue par des modifi-
cations de la FCE11,12. Les régions de l’arbre artériel qui
montrent une faible FCE sont profondément affectées par
la progression des plaques d’athérome.
Effets d’une faible FCE sur les composantes de l’athéro -
sclérose : Plusieurs voies proathérogènes sont consi-
dér ablement stimulées par un état de faible force de  
cis aillement. La production de NO est atténuée dans les
régions caractérisées par une faible force de cisaillement. La
force de cisaillement physiologique est le stimulant le plus
puissant de la production de NO par la régulation positive
de l’expression génique et de la phosphorylation protéique
de la NO synthase endothéliale. Une faible FCE atténue la
production de prostacycline tout en augmentant la produc-
tion de l’endothéline, favorisant ainsi la vasoconstriction11.

La capture des LDL est également facilitée par une
faible force de cisaillement et s’effectue par la production

accrue du récepteur « scavenger » sur les LDL. De plus,
l’accumulation de monocytes dans l’intima est accrue
lorsque l’endothélium capte une faible force de cisaille-
ment et dans ces circonstances, la production d’espèces
réactives de l’oxygène augmente. Conjointement à cette
situation, la capture accrue des LDL oxydées favorise le
processus d’athérosclérose. Pour aggraver la situation, des
médiateurs de l’inflammation sont également produits en
présence d’une faible FCE. On note ainsi la production
d’un taux accru de facteur de nécrose tumorale-alpha
(TNF-α) et de substances chimioattractives, telles que la
protéine-1 monocytaire chimioattractive, parmi d’autres.
La vulnérabilité de la plaque d’athérome est également
accélérée dans le contexte d’une faible force de cisaille-
ment. La production de métalloprotéinases de la matrice
(MMP), plus spécifiquement la MMP-2 et la MMP-9, qui
dégradent la matrice extracellulaire, en est en grande
 partie responsable. Les conditions parfaites pour le
développement de l’athérosclérose sont ainsi réunies en
grande partie en raison de la faible FCE11. 

Remodelage vasculaire en réponse 
à la force de cisaillement

En outre des modifications survenant dans la plaque
d’athérome, diverses intensités de force de cisaillement ont
également un impact important sur le modelage de l’arbre
vasculaire. Dans le système vasculaire normal, une faible
force de cisaillement entraîne une constriction compen-
satrice menant à un rétrécissement de la lumière des vais-
seaux, ce qui cause la normalisation de la FCE. Cependant,
dans les vaisseaux présentant des plaques d’athérome
préexistantes, l’interaction avec les diverses forces de
cisaillement est beaucoup plus complexe. Dans la plupart
des cas de rétrécissement d’origine athéroscléreuse, on
observe un remodelage extérieur expansif compensatoire.
Ceci a pour effet de normaliser la lumière des vaisseaux et
ce processus entraîne la normalisation de la force de
cisaillement. Cependant, dans certains cas, pour des
raisons inconnues actuellement, ce processus n’est plus
régulé, ce qui entraîne un remodelage expansif excessif. Le
diamètre de la lumière des vaisseaux est donc supérieur à
celui prévalant lors d’un retour compensatoire à la nor-
male. Il a été démontré que cette situation est corrélée à
une force de cisaillement plus faible et à une dégradation
accrue de la matrice extracellulaire (figure 1)11.

Modèles in vivo de diverses FCE

Les effets des diverses FCE ont été examinés dans une
étude prospective, in vivo, utilisant un modèle animal
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Figure 5 : Aperçu de la mécanoréception et de la
mécanotransduction de la force de
cisaillement12

Figure 4 : Classification des forces de cisaillement11
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précoces pouvant potentiellement se rompre dans le
 contexte clinique. La technique du profilage vasculaire
commence à combler cette lacune dans la prédiction des
plaques vulnérables et peut offrir des bénéfices cliniques
importants pour une intervention précoce afin de prévenir
possiblement la rupture de plaques17. Dans le profilage vas-
culaire, l’EGIV et l’angiographie coronarienne biplan con-
ventionnelle sont combinées pour créer une représentation
tri-dimentionnelle de l’arbre coronarien. À partir de ce
modèle de référence, des mesures sont prises de la force de
cisaillement locale et du remodelage vasculaire. Cette
technique est à la fois précise et reproductible et a été  utili -
sée pour examiner les modifications du remodelage vascu-
laire chez les êtres humains sur une période prolongée18-20.
Des études initiales ont démontré une corrélation entre
une faible FCE dans des artères coronaires d’êtres humains
et la progression de l’athérosclérose19.

Un exemple de la valeur prédictive d’une faible FCE a
été obtenu chez un patient recruté dans une étude
prospective visant à déterminer la faisabilité du profilage
vasculaire. Ce patient avait présenté une angine instable
4 mois après avoir subi une angioplastie de l’artère inter-
ventriculaire antérieure. Le stent s’est bien déployé, mais
un phénomène de resténose est survenu en raison de la
géométrie vasculaire locale. Cela a entraîné une zone de
séparation du flux et de flux turbulent, produisant une
faible FCE dans cette zone. Dans un autre angiogramme,
on a noté que les zones où la formation néointimale était la
plus importante étaient corrélées aux zones où à la force
de cisaillement était la plus faible, ce qui indique que les
zones où la force de cisaillement est faible pourraient per-
mettre de prédire un remodelage vasculaire indésirable21. 

Si les zones où la force de cisaillement est faible sont
proathérogènes, la normalisation de la force de cisaille-
ment a un effet protecteur contre l’athérosclérose. Cette
hypothèse a été testée dans divers modèles animaux avec
une attention particulière à la resténose intrastent. Un dis-
positif intrastent conçu pour modifier le flux vers la paroi
endothéliale, augmentant ainsi la force de cisaillement,
a été testé chez des lapins sujets aux lésions athéro -
scléreuses. Les stents ont été placés dans les artères
fémorales et un diviseur de flux intrastent a été placé dans
un stent. Grâce à l’augmentation de la force de cisaillement
produite par le diviseur de flux, le degré de perte luminale,
d’inflammation et de lésions a été significativement réduit
comparativement au stent conventionnel22. Cette expé -
rience valide le principe mécaniste selon lequel la modula-
tion de la force de cisaillement a des effets bénéfiques sur
la sténose intrastent.

Conclusion

Les conséquences de l’athérosclérose sont dévastatri-
ces et coûteuses pour la société à de nombreux égards. Les
stratégies de prévention visant à réduire le taux d’événe-
ments cardiaques indésirables se sont considérablement
améliorées. Cependant, il existe encore un sous-groupe de
la population qui ne bénéficie pas suffisamment de ces
mesures, principalement du fait que dans une grande pro-
portion de cas, les plaques d’athérome vulnérables ne
causent pas de symptômes avant leur rupture. La force de
cisaillement a des implications importantes sur la progres-
sion de la plaque d’athérome, ainsi que sur le remodelage

Figure 6 : Modification de la force de
cisaillement in vivo par un moulage15
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d’athérosclérose et un dispositif ingénieux pouvant modu -
ler l’intensité de la force de cisaillement. Un moulage est
placé autour d’artères de souris déficientes en apolipopro-
téine-E qui induit dans le même vaisseau une force de
cisaillement faible, élevée et oscillatoire (figure 6)15. Ce
modèle démontre clairement que les zones de faible force
de cisaillement sont caractérisées par le développement de
plaques vulnérables, alors qu’une force de cisaillement
oscillatoire favorise le développement de lésions stables,
et une force de cisaillement élevée protège contre le
développement de lésions athéroscléreuses15.

Corrélations cliniques

Effet de la viscosité et de ses corrélats 
cliniques sur la force de cisaillement

En outre du gradient spatial du flux sanguin sur l’en-
dothélium, la viscosité est un contributeur important à la
force de cisaillement11. La viscosité est linéairement pro-
portionnelle à la force de cisaillement et est déterminée
principalement par l’hématocrite. Par conséquent, la modi-
fication du taux d’hématocrite due à un saignement peut
entraîner une modification du degré de la force de cisaille-
ment exercée sur la paroi endothéliale. Cela a été démon-
tré par des expériences élégantes dans lesquelles la
viscosité a été modifiée par la transfusion d’un dextran
visqueux vs un dextran dilué, utilisés comme expanseurs
plasmatiques après une hémorragie provoquée. Cette
manœuvre démontre que la production de NO qui en
résulte a été clairement influencée par les diverses forces
de cisaillement16. L’ischémie myocardique et la nécrose qui
surviennent dans le contexte de l’anémie ou d’une hémor-
ragie importante devraient donc être considérées sous une
lumière différente, étant donné qu’une force de cisaille-
ment réduite entraîne potentiellement la vulnérabilité de la
plaque d’athérome.

Profilage vasculaire

Les conséquences négatives d’une faible force de
cisaillement deviennent plus claires à la lumière d’expé -
riences in vivo et in vitro. Cependant, afin d’obtenir la vraie
signification clinique de la force de cisaillement dans la
prévention d’événements indésirables dus à des plaques
vulnérables, il est impératif d’identifier les fibroathéromes



vasculaire. Une faible force de cisaillement peut être partic-
ulièrement nuisible, car elle augmente la vulnérabilité des
plaques d’athérome. On espère que la détermination de forces
de cisaillement optimales dans le contexte clinique permettra
d’élaborer des méthodes de mesure non invasives pour que les
techniques de dépistage puissent prévenir les conséquences
dangereuses des plaques d’athérome rompues. La modulation de
la faible force de cisaillement dans l’arbre coronaire pourrait
être une méthode éventuelle à l’avenir pour la manipulation du
système vasculaire.
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