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HEMOSTASE, PLAQUETTES ET ASSISTANCE CIRCULATOIRE MECANIQUE
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ASSISTANCE CIRCULATOIRE MECANIQUE ET CONTRAINTES DE CISAILLEMENT

Contrainte de cisaillement (shear stress): forces frictionnelles exercées par le flux sanguin contre la paroi
vasculaire, déterminé par le débit sanguin, la viscosité du sang et le diameétre du vaisseau
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TAUX DE CISAILLEMENT ELEVES ET PERTE DES RECEPTEURS PLAQUETTAIRES

Shear stress
2000 1
—l
GPlIba E 1500 4
o
7 @
Récepteur S 1000 | .
i 3
ADAM” Willebrand 3 e
% 500 4 —..";1:;.._
e
o3
006000668 MEMBRANE 0 *e
' ST PLASMIQUE Healthy Mech.
donors circulatory
GPIb-V-IX shcddmg support
Shear StrESS Collagen molecu!e ;
TSSO 500 -
— L
= 400 +
3
= H
S 300 4 o .
(O]
ADAMID > 3 o
g 200 - A‘{_
K .....
z S 100 4 . 7L
1 22022822220021 “" H Sodes®
0 4 4
shedding Healthy Mech.
donors circulatory
support
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HEMOSTASE, FACTEUR WILLEBRAND ET CONTRAINTES DE CISAILLEMENT (SHEAR STRESS)
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PULSATILITE ET WILLEBRAND ACQUIS
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PLAIE VASCULAIRE
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MODIFICATIONS DE 'HEMOSTASE SOUS ACM
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