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Trahis par le Calcium!



La plaque d’athérosclérose ? 



Thompson RC. et al. Lancet 2013

whole body CT scans of 137 mummies from four different geographical 
regions or populations spanning more than 4000 years.

Atherosclerosis across 4000 years of human history:  
the Horus study of four ancient populations



Le problème des calcifications artérielles 
(sans trouble du métabolisme calcique)

Les lésions athéromateuses 

Calcifications liées aux tissus nécrosés 

Calcifications par cristallisation  
des cristaux d’hydroxy-apatite  
après hémorragie intraplaque

Sclérose de Mönckeberg 
Calcifications de la media 

peu liées à l’âge 
mais à la ménopause 

Liées aux fibres d’élastine  
(lames élastiques) 
surtout si altérées ou fragmentées 
Ces fibres lésées agrègent les 
phénomènes de cristallisation des 
cristaux d’apatite 

sensible au métabolisme du fer

Yu SY and Blumenthal HT. The calcifications of elastic fiber. Various crystalline structures of apatite in human aorta. Lab 
invest. 1963; 12:154-1162.  
Martin GR et al. Chemical and morphological studies on the in vitro calcification of the aorta. J Cell Biol. 1963;1:265-277.



Porcin model of accelerated coronary atherosclerosis. G. Finet, J. Ohayon, F. Dérimay, A. Tacheau. Unpublished data



Calcifications médiales

Porcin model of accelerated coronary atherosclerosis. G. Finet, J. Ohayon, F. Dérimay, A. Tacheau. Unpublished data



Calcifications médiales

Porcin model of accelerated coronary atherosclerosis. G. Finet, J. Ohayon, F. Dérimay, A. Tacheau. Unpublished data



Calcifications intimales 
et calcifications médiales

Porcin model of accelerated coronary atherosclerosis. G. Finet, J. Ohayon, F. Dérimay, A. Tacheau. Unpublished data



Etiologie des obstructions coronaires endomuminales

La macrocalcification protrusive



Kwon et al. JACC  1998

Néovascularisation adventicielle et hypercholestérolémie

Adventitial vasa vasorum in balloon-injured coronary arteries: 
Visualization and quantitation  

by a microscopic three-dimensional computed tomography technique



Nakahara T et al. JACC Cardiovascular Imaging 2017



Coronary Artery Calcification From Mechanism to Molecular Imaging

Nakahara T et al. JACC Cardiovascular Imaging 2017
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Sakamoto et Virmani. Curr Opin Cardiol 2018, 33:645–652



Ali ZA et al. JACC Cardiovascular Imaging. 2017  

Optical Coherence Tomography Characterization of Coronary Lithoplasty 
for Treatment of Calcified Lesions



Ali ZA et al. JACC Cardiovascular Imaging. 2017  

Optical Coherence Tomography Characterization of Coronary Lithoplasty 
for Treatment of Calcified Lesions



Lipid

Artery

Fibrosis Lipid

Ohayon J, Finet G, et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2007;293(3);H1987-1996.

with the lipid core

without the lipid core

Contraintes résiduelles d’une artère coronaire 
Explications biomécaniques (I)



Excentricité et contraintes circonférentielles  
Explications biomécaniques (II)



Stent implanté

Les plaques et les artères sont: 

Incompressibles (Poisson’s modulus - ν) 
Anisotropes 
Hyperelastiques (Young’s modulus - E) 
Hétérogènes

Emedia   = 150 kPa 

Ecore    = 1 to 20 kPa 

Ehypocellular fibrosis  = 500 kPa 

Edense fibrosis   = 1000 - 3000 kPa 

Ecalcification   ≥ 5000-10 000 kPa

Déformations radiales au cours d’un stenting

NB : 1 atm = 100 kPa = 750 mmHg

Impact de la rigidité des matériaux d’une plaque athéroscléreuse 
Explications biomécaniques (III)



Remodelage focal d’une artère coronaire 
Explications biomécaniques (IV)

Young’s modulus  
E : 400 kPa to 100 kPa

Constant pressure = 100 mmHg

(Finet G. unpublished data)



Impact de la localisation d’une calcification massive 
Explications biomécaniques (V)

superficielle profonde

Ohayon J, Finet G : unpublished data



Expansion luminale par réduction des contraintes superficielles 
Augmentation de la compliance de la paroi coronaire



✓ Les processus inflammatoires de l’ATS génèrent des calcifications coronaires 
médiales (profondes) ou intimales (± superficielles) 

✓ Les calcifications profondes de la média ont un effet plutôt « stabilisant » de la 
plaque 

✓ Les calcifications superficielles intimales (microcalcifications) sont reconnues pour 
avoir un effet plutôt « déstabilisant » de la plaque 

✓ L’impact des calcifications intimales juxta-luminales est prédominant en 
biomécanique vasculaire 

✓ Les couches artérielles juxta-luminales sont le siège de contraintes 
circonférentielles maximales imposées à la paroi coronaire 

✓ Toute fracturation ou fragmentation dans ces couches est biomécaniquement 
compatible avec une modification de leur rigidité (réduction du module de Young) 
et donc avec une augmentation de la compliance artérielle (∆S/∆P).

Résumé


