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Résumé

On réalise une simulation numérique de 1'écoulement plan d'un fluide de Maxwell - B 2
travers un rétrécissement ou un élargissement brusque. On représente les courbes d'isocourant
et d'isovorticité. L'influence des nombres de Reynolds et de Weissenberg est examinée dans le
contexte d'une comparaison entre les deux géométries d'écoulement pour le méme rapport de
contraction 4:1.

Abstract

We realize a numerical simulation for an upper convected Maxwell fluid through a
planar sudden contraction and expansion. We represent iso - stream function and iso - vorticity
curves. The influence of Reynolds and Weissenberg numbers have seen to compare the two
flow geometries for the same contraction 4:1.

1. INTRODUCTION

L'étude des fluides viscoélastiques présente, actuellement, un grand intérét pour
l'industrie des polymeres. Des travaux antérieurs ont permis de simuler les écoulements de ces
fluides en conduite 2 travers un rétrécissement [1, 2, 3, 4, 5, 6] ou, plus rarement, un
élargissement [6, 7, 8]. Le rapport de contraction utilisé est en général 4:1, valeur devenue une
référence dans de nombreuses études. Ce type de géométrie est particulierement intéressant 2
étudier sur le plan fondamental en raison du caractere fortement élongationnel de l'écoulement
au niveau du changement de section.

L'objet de 1a présente simulation est de comparer l'écoulement d'un fluide de Maxwell B
en régime laminaire 2 travers un rétrécissement et un élargissement de mé&me rapport de
contraction 4:1.

Dans un premier temps, on introduit les équations et les conditions aux limites de
I'écoulement. Le probleme adimensionnel est régi par un nombre de Reynolds et un nombre de
Weissenberg.

On décrit ensuite la méthode numérique aux différences finies utilisée et qui s'inspire
largement de celle proposée par Crochet et al [9].

On présente enfin les résultats en mettant en évidence l'influence de chaque paramétre
hydrodynamique sur la répartition des lignes isocourant et isovorticité, dans les deux
configurations géométriques considérées.

MOTS CLES :
Fluide de Maxwell, Différences finies, Méthode de Picard, Rétrécissement, Elargissement
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2. EQUATIONS DU MOUVEMENT ET CONDITIONS AUX LIMITES

2.1. Equations du mouvement
L'écoulement est bidimensionnel, laminaire, incompressible et stationnaire. Les
variables physiques sont adimensionnalisées en choisissant la largeur du rétrécissement L, la
vitesse moyenne U dans cette section et nU/L.comme échelles de longueur, de vitesse et de
contraintes. 1 désigne la viscosité dynamique 2 cisaillement nul.
Introduisons les parametres hydrodynamiques :
Re = —F%, nombre de Reynolds

We = KTU, nombx> de Weissenberg

Les équations de I'écoulement s'écrivent alors, sous forme adimensionnelle :
- équation de continuité :

Vu=0 ' (1)
- équation de conservation de la quantité de mouvement :
ReVu.u=-Vp+Vz (2)
- équations de comportement du fluide de Maxwell - B :
'c+We(V'c.u -Vu.t-t. VuT) =Vu+Vu® 3)

ol u = (u, v) est la vitesse, p la pression et 7 le tenseur des contraintes de cisaillement.
En introduisant la fonction de courant y et la vorticité ®, on obtient le syst¢me :

oy oy

u=a—y o vESo - | 4)

w=-V’y )
v%m{%‘{-%-%aa—i’) =a—i;—y(s’°‘ —SW)+(§%—:—;JS“ (6)
™ (1— 2We %)+We(u 8;:‘} v?%)—2We‘l:"y g—; = 2% 7
™ +We[u a;;y +va;;y )—We‘c“%—WeT”’g—;=%3+g—: 8)
gatl (1—2Weg—;-)+We[u%yi+v%%y—)—2We‘c"y % = 23—;’ 9)

ot S=1- (Vu + VuT) représente la partie non-newtonienne du tenseur T.

Les équations (7, 8, 9) sont hyperboliques au prermier ordre en T, T, ¥ alors que les
équations (5, 6) sont elliptiques en v, ©.

2.2. Géométrie de 1'écoulement et conditions aux limites
Le domaine d'étude est limit€ a4 l'amont et & l'aval par deux sections droites
suffisamment éloignées de la singularité pour que l'écoulement y soit pratiquement établi.

L'écoulement étant symétrique par rapport au plan médian de la conduite, on peut restreindre
I'étude au domaine de la figure 1.
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rétrécisssement 4:1 élargissement 4:1
Figure 1. Géométrie de 1'écoulement
Les conditions aux limites sont :

a) Alentrée (I'[, T'y) :

Dans le cas du rétrécissement : ' Y= %(y —%y3 ) 0= 1—36-y

Dans le cas de I'élargissement : ye %(y —%y3) =12y

SXx = 2Wew? ; SXY = S = 0.

b) Sur les parois longitudinales (I'p, I'y, I'g, 1“10)
2

y=0,5;u=v=0; m_-%i SXX—2W3m2 sxy SW=0
y?

¢) Sur la paroi transversale (F3, I'g):

y=0,5;u=v=0; 0=—- 3"’ Sy =2We 0)2 Sxx =8xy =0
x?

d) Sur I'axe de symétrie (I'g, I'15) :

w:O;a—u=v=O ;0=0;8¥=0

dy

Les conditions aux limites sur SX* et SYY s'obtiennent en reportant dans (7) et (9) les conditions

du ov

—_—=oV=—= O

dy ax

e) Alasortie (I's, I'y¢) :
oy _dw _ 9S** _ 9™ _ as¥
ox oJx ox ax ox

=0

3. DISCRETISATION .

On utilise un maillage rectangulaire A pas constant h = 1/8 (figure 2). Les équations et
les conditions aux limites sont discrétisées suivant les schémas aux différences finies proposés
par Crochet et al [9]. ‘

Par définition, on appelle coin rentrant le coin défini par lintersection I3NI, (ou
I's N Ty) et coin saillant le coin défini par l'intersection Iy "Iy (ou I'g N T7g).



I To
I I, ¥ Tyq
SEANESUNENEENEERNE|
ki HHHHT L e
6 12
rétrécissement 4:1 : élargissement 4:1

Figure 2. Maillage du domaine de 1'écoulement

3.1. Equation de Poisson
L'équation de Poisson (5) est approchée au point (x;, yJ) par le schéma aux différences
en cinq points
A5 5= Wirt,j — Vien,j— Vi — Vi1 = hzmi, i (10)
La matrice de I'équation est alors 2 dominance diagonale [9], ce qui assure en général
une bonne stabilité de 'algorithme de résolution.

3.2. Equation de la vorticité
Le second membre de 1'équation (6)

2 2 2
F= J (SXX_Syy)+ ._a._.___a__ Sxy
oxady &)y2 ax2

est discrétisé comme suit :
2

. Pour les dérivées mixtes , on choisit le schéma usuel

0xdy

0s2 ) 1
3Ty ( X,y J) i (Si+1,j+1 = Sis1,5-1 = Sic 1 T Sieg, j—l)
Si le schéma de discrétisation fait apparaitre le coin saillant, il est alors remplacé par

l'approximation en sept points :

1 .
'2_112‘(3l j+l + SH_] Jj + Sl 1 + Si—l,j - Si—l,j+l - 2Si,j _Si+l,j—l) (I'étféClSSCment)

1 .
EKZ—(SH-I j+1t 2S +Sl Lj-1 -S; i,j+1 _Si+l,j 'Si,j—l _Si—l,j) (élargissement)
_Les dérivées 9S° / 9x% et 9S% / dy? sont approchées respectivement par

1
n
Dans le premier membre de 1'‘équation (6), le laplacien est discrétisé suivant le schéma
classique a cinq points :

(Sisrj—2Si5+Si1;) € 1112(si,j+1 =28;;+Si 1)

1
Aw(x;,y;j) = —-11—2'(40)1, i ®ie,j ~ Ojmg,j ~ D5 541 _(’)i,j—l)

L'approche du terme d'inertie par des différences centrées conduit & un schéma de
précision 0(h2) assujetti & une condition de stabilitd. Crochet [9] préconise plutbt
l'approximation au premier ordre suivante :

1 1
Posons 4 Re(WH-lJ Vi-1 J) et Bl_] Re(\yl j+l1 — Vi J—l)
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Les dérivées dw/0x et dw/dy sont approchées par des différences avant ou arriere
selon que les variables - o ; et B;, j sont négatives ou positives. On aboutit alors un schéma de

discrétisation de 1'équation (6) de précision 0(h) inconditionellement stable, que 1'on peut écrire
sous la forme :

2
Kow; KIO‘)H'I_] K2(01—lj Ksw; gl Ko, —h Flvj (11)

ij-15
avece

R Y

3.3. Equations de comportement
En introduisant le tenseur S, on peut écrire les équations (7), (8), (9) sous la forme :

AS™ +WeLS™ =2BSY +G; (12a)
ApSY + WeLSY =CS™ +BSYY +G, (12b)
A3SYY + WeLSYY =2CSY +Gj (12¢)
%y %y
o Aj=1-2We Aj=1 A3 =1+2We
! oxay 2 3 oxdy
2
L:ﬂi_ﬂi B—Wea—\g C=-We a 2
dy dx 0Jx dy dy ox

G1, Gy, G5 sont des fonctions des dérivées partielles de ¥ d'ordre 1, 2 et 3.

Crochet [9] a proposé une forme discrétisée stable de (12), dont la matrice est &
diagonale dominante.

Les dérivées figurant dans les coefficients A;j, B, C, G sont approchées au second ordre
par des diffférences centrés. Au voisinage de la frontitre, les schémas de discrétisation des
dérivées du troisiéme ordre dans les coefficients Gj font apparaitre des points extérieurs au

maillage ; ceux-ci sont éliminés en utilisant les conditions aux limites pour les champs de
vitesse.

3.4. Conditions aux limites

Sur les parois, pour exprimer ® en fonction de ¥, on utilise une approximation du
premier ordre :

i.j

2

;= —(—WJ. = "%(Wi—l,j —\Ifi,j) pour (xi’Yj)e I3
1]

i

2
; ; =—(a—“2'J _‘1_'12_2'(\Vi+1,j"\|’i,j) pour (x;,y;) € Ty
ij

Dans le coin rentrant, les dérivées de la vitesse sont singulieres, on s'accomode de
valeurs fictives approchées pour o obtenues au moyen des formules de Kawaguti [10] :

2 -
mfj = Y (\I’i—l, i+ Vi j-1—2V;, j) (rétrécissement)
F 2 .
Wj=-—3 (\I’i+1, it Wi-1—2V;, j) (élargissement)

h
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11 en est de méme des contraintes en ce point. On obtient des valeurs fictives au coin
rentrant en résolvant le systeéme algébrique

A, =2B 01[s*] [g,
-C A, -Bl|s¥|=|G,
0 =2C A lls7) |G,

issu de (12) compte tenu de la condition u = v = 0. Les dérivées du second ordre attachés aux
coefficients sont approchés par des valeurs fictives obtenues par la méthode de Kawaguti. On
obtient ainsi, dans le cas du rétrécissement :

o2y o o*y )
'5;2‘ i'jz'h_z(“’i—l,j—“’i,j) _87 i,jzﬁ(Wi,j—l—Wi,j)

F
%y 1
(‘&%)l j =~ 211—2(2%—1, =1~ Vit -1~ \Ifi—l.j+1)

Sur l'axe de symétrie, les expressions discrétisées des contraintes S*X et SYY sont
obtenus par la méthode d'Euler arriére.

4. RESOLUTION DES SYSTEMES COUPLES

Les équations discrétisées constituent des systemes algébriques couplés non linéaires.
La résolution est effectuée selon une méthode itérative de type Picard dont le principe est
décrit par Crochet en référence [9]. Elle consiste :

- a linéariser les équations par un découplage des systemes 4 chaque pas d'itération (itérations
externes)
- 2 résoudre les équations linéaires suivant des procédures également itératives (itérations
internes)

On utilise ici la méthode de Gauss - Seidel pour les deux types d'itérations. Le test

d'arrét de la séquence externe porte sur la vorticité ; il est défini par l'inégalité
mg};n]_ “’EE] -
otk
1’.]
ol l'indice k désigne la ki®me jtération externe et € un nombre fixé tres petit devant l'unité.

La vitesse de convergence est caractérisée par le nombre minimal d'itérations externes
satisfaisant le critere d'arrét ; elle dépend beaucoup de la valeur du nombre de Weissenberg,
ainsi que de la solution initiale utilisée au départ du processus itératif. On commence par
appliquer la méthode de résolution au cas newtonien, pour un nombre de Reynolds donné, en
prenant comme base initiale la solution de l'écoulement laminaire établi dans un canal de
longueur infini.

La convergence €tant obtenue, on incrémente le parametre We jusqu'a la valeur fixée en
mettant en oeuvre, a chaque pas, le processus itératif. La poursuite du calcul pour des valeurs
croissantes deWe nécessite que le pas de progression ne soit pas trop grand. Cependant 2
I'approche d'une certaine valeur critique We. de ce paramétre, les valeurs de k deviennent de
plus en plus grandes malgré un pas de progression trés petit ; au dela de cette limite, la
méthode itérative ne converge plus. La valeur de We. dépend du nombre de Reynolds et de
l'algorithme utilisé.
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5. RESULTATS ET DISCUSSIONS

5.1. Vitesse de convergence

La figure 3 montre comment évolue la vitesse de convergence en fonction du nombre
de Weissenberg. On constate que le nombre d'itérations externes croit rapidement avec We
lorsqu'on approche de la valeur critique We, cette limite étant repoussée quand le nombre de
Reynolds augmente. Il apparait aussi que, pour des valeurs données de Re et We, en particulier
lorsque Re est faible, le nombre d'itérations requises est plus grand dans le cas de
l'élargissement, la limite We. est également plus élevée.

nombre
d'lérations nomore

00 sxternes ‘ﬂ}:,’-f.'.".’"'
_ T :.o::.:::llll::::::.l 10 B = Re=0,0psilon=10-8
) o Re=10,spsiton=10-8 180 . :::5.,::':;::01:0
J 170 L
300 ? T
] 180
i 150 — 4
- “o o
200 | .
- 130 —
120 — \
100 ] 110 i
| 100 -
7 - :7{ 90 —
R B S I BRI RN BN B 80 T
0,00 0,05 0,10 o.a. 0,20 0,25 0,30 000 010 020 030 040 0,50
We
rétrécissement 4:1 ) élargissement 4:1

Figure 3. Evolution du nombre des itérations externes en fonction de We

5.2. Lignes de courant

On a représenté sur la figure 4, la répartition des lignes de courant dans le cas du
rétrécissement et de 1'élargissement 4:1, pour plusieurs valeurs de Re et We.Il apparait toujours
une zone de recirculation autour du coin saillant dont la forme et 1'étendue dépend des deux
parameétres hydrodynamiques.

En comparant les figures 4 - a et 4 - e, relatives A un fluide newtonien (We = 0) en
écoulement rampant (Re = 0), on vérifie approximativement que la configuration des lignes de
courant est bien indépendante de leur sens de parcours. En dehors de ce cas limite, les forces
dinertiec tendent & prolonger l'écoulement de Poiseuille, et les contraintes normales
viscoélastiques a plaquer le fluide contre la paroi. Lorsque les nombres de Reynolds et de
Weissenberg augmentent, il apparait alors une dissymétrie entre les deux écoulements : dans le
cas du rétrécissement, ces actions se conjuguent pour réduire I'étendue du vortex alors que
dans le cas de 1'élargissement, les effets sont antagonistes, le vortex s'élargissant sous l'action
des forces d'inertie.

Le débit adimensionnel de 1'écoulement de recirculation est exprimé par la différence
W nax - 0,5 ol Wy, représente la valeur maximale de la fonction de courant atteinte au centre
du vortex. Dans le cas du rétrécissement, le débit de recirculation diminue avec Re et augmente
avec We. On observe l'effet inverse dans le cas de I'élargissement. Ces résultats sont en accord

avec les simulations réalisées par Yoo [2, 11], dans le cas du rétrécissement. On constate
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ég'alement que dans le premier cas, le centre du tourbillon se déplace vers le coin rentrant sous

I'effet de I'élasticité, alors que dans le second il reste A peu prés stationnaire.
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(£) Re=0,We=0.55 (¥ax=0.501)

f
g=0.505
h=0.515
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Figure 4. Lignes d'isocourant pour un rétrécissement (a, b, ¢, d) et un €largissement (e, {, g, h)
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5. 3. Lignes d'isovorticité

La répartition des lignes d'isovorticité est représentée sur la figure 5.

La vorticité atteint un maximum positif dans l'angle rentrant et un minimum négatif
dans I'angle saillant.

L'effet général de I'augmentation du nombre de Reynolds est de repousser les lignes
disovorticité vers l'aval. Dans le cas d'un fluide newtonien, 1'écoulement de Poiseuille n'est
pratiquement pas perturbé A I'amont de l'élargissement (figures 5 - ¢, e). Pour un fluide de
Maxwell, par contre, 1'€lasticité induit une zone de perturbation dont I'étendue dépend du
nombre de Weissenberg (figures 5 - d ,f).

f e dcb g
a=0.000
b=0.075 e
c=0.150
d=0.225 d
e=0.300 c
b
aa

a=0.000 £=0
b=0.075 g=1
c=0.150 h=3
d=0.225 i=4
e=0.300 j=5
J j
? I
R N
g g
a
(c¢) Re=0,We=0{(0p,,=6.2) (d) Re=0,We=0.55 (®,5x=6.9)
abcd e f abed e
a=0.000 < ficl).ggg \
Z:g:ggcs) h=3.000 d d
d=0.225 N d 1=4.500 :
€=0.300 ) 3=5.800 C
il . < ) b
: ) b R —>)
3 a 2 a
(€) Re=10,We=0(0,4=6.2) (£f) Re=10,We=0.55 (0p4,=6.2)

Figure 5. Lignes d'isovorticité pour un rétrécissement (a, b) et un élargissement (c, d, ¢, f)
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6. CONCLUSION

La méthode numérique aux différences finies mise en oeuvre dans cette €tude nous a
permis de modéliser I'écoulement plan d'un fluide de Maxwell - B dans une conduite infinie
subissant un rétrécissement ou un élargissement brusque. L'influence de linertie et de
I'élasticité a ét¢ examinée pour les deux configurations d'écoulement. Les résuitats obtenus sont
en accord avec les études réalisées par d'autres auteurs avec des méthodes différentes.

On peut considérer ce travail comme une premiere approche de I'écoulement d'un fluide
viscoélastique dans une conduite présentant une distribution périodique de rétrécissements et
d'élargissements suffisamment éloignés pour ne pas interagir de fagon notable.

Nous présenterons prochainement, basée sur une méthode analogue, une simulation
plus réaliste du probldme prenant en compte cette interaction lorsque la période de la
distribution est nettement plus courte que la longueur d'établissement de I'écoulement de
Poiseuille.
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RESUME

Cette €tude montre que la méthode (prenant en compte les effets de glissement) qui a ét€ suivie (cf.
partie [) pour caractériser une émulsion concentrée d'huile de silicone dans I'eau est applicable pour d'autres valeurs
(9, My, du couple concentration et viscosité de la phase dispersée. La vitesse de glissement a été trouvée fonction
décroissante de ¢ et T}, Pour chaque couple (@, Y);,), nous avons obtenu des rhéogrammes qui ont été modélisés

d'une maniére satisfaisante par un modele stucturel dont les paramétres sont fonctions de ces deux variables.

ABSTRACT

This work shows that the method used in article I for rheological characterizing (including wall slip
etfects) of a concentrated O/W emulsions is applicable at various values of oil concentrations and viscosities (¢,
Ty)- Slip velocity are found to be a decreasing function of the variables @ and 1);,. For every pair of values (¢,

Ty). data are fairly modeled by a rheological model, involving parameters which are found ¢ and 1)y, dependents.

I: INTRODUCTION

Dans la premiére partie de cet article /1/, I'interprétation des mesures rhéologiques
obtenues avec une émulsion de 65% de concentration en poids et une viscosité d'huile de
100cSt, a exigé l'introduction d'une vitesse de glissement de l'émulsion le long des parois.
Dans les deux viscosimeétres utilisés (Couette et capillaire), cette vitesse a été trouvée croissante
avec la contrainte de cisaillement. Aprés correction de ces effets de glissement, le méme
rhéogramme a été déduit a partir de ces deux types de viscosimétries. Nous détaillerons dans
cette étude, les résultats obtenus avec des émulsions préparées avec deux nouvelles
concentrations en poids d'huile (60 et 70%) et correspondant & trois viscosités d'huile (2, 10 et
100cSt).

Mots Clé:
Rhéologie _ Emulsions concentrées directes _ Glissement pariétal _ Correction de Mooney
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Une étude identique a celle que nous avons faite avec 1'émulsion
ET 10065 a été réalisée avec des émulsions de différentes concentrations (ET 100 60, ET 100 65
et ET100 70) et différentes viscosités de la phase dispersée (2, 10 et 100cSt). Les résultats
obtenus sont présentés dans ce qui suit.

A EFFET DE LA CONCENTRATION DE L'HUILE DE SILICONE SUR LA
LOI RHEOLOGIQUE DE L'EMULSION:

I: MESURES RHEOLOGIQUES EFFECTUEES AU VISCOSIMETRE DE
COUETTE:

[. 1: Détermination des vitesses de glissement pour les différentes concentrations:

Nous observons, pour les deux nouvelles concentrations, les mémes effets de
la largeur de l'entrefer que pour I'émulsion ET 100 65. A savoir, qu'a taux de cisaillement
constant la contrainte augmente avec la taille de l'entrefer. Afin de corriger cet effet de paroi
nous avons déterminé la vitesse de glissement selon le méme protocole que dans /1/. La
variation des vitesses de glissemént en fonction de la contrainte pariétale est représentée sur la
figure (I.1), pour les trois concentrations étudiées.

60 - Vitesse de glissement, mm s°! ET100 Terairal
X Symboles| conc, %
T X 60
X a 65
40 4
X X 70
X :
X (a]
20 + X o
m|
X o %
X (m}
+ o X
#] . x X X C . étale. P
0 ﬁwxxx: X : , . ontramte:paneta e, Pa {
0 5 10 15 20 25 30

Figure 1.1: Effet de la concentration sur la vitesse de glissement dans le rhéometre de Couette.

L'augmentation de la concentration provoque une diminution de la vitesse de
glissement . Cet effet sera interprété dans la partie III de cet article ol sera discuté un modéle
diphasique de I'écoulement.

La vitesse de glissement étant déterminée, nous pouvons alors obtenir la vitesse angulaire réelle
et donc la loi rhéologique de I'émulsion /1/.
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I. 2: Rhébgrammes obtenus par la viscosimétrie de Couette:

La variation de la contrainte ainsi que celle de la viscosité en fonction des taux
de cisaillement corrigés des effets de glissement pour les différentes concentrations sont
reportées sur les figures (1.2) et (1.3).

30 --Contrainte pariétale, Pa

ET100 Tergitol x
1 | Symboles| conc. %
X 60% X X
o 65% o
20 + X 70% X
1 X X o
X o XX
XX a X
10 - m D x x
» a xx X
o X
- D “
x X . .
- X Taux de cisaillement, s
o K, : —t + ; - : : :
0 40 80 120 160 200

Figure 1.2: Effet de la concentration en huile sur la variation de la contrainte pariétale en fonction
du taux de cisaillement corrigé des effets de glissement.

100 . Viscosité, Pa.s ET 100 Tereitol
Symbolesjconc. %
X 60
10 (u] 65
3’! ¥ » X 70
Xny
Xx
1 X .
a ))(x
n] X
XX 0o ngx v,
) a _
‘ *X 0D dh i
0,1 KK %K wx
] XK HK RRK XK
0.0 Taux de cisaillement, s’
01 N R R RS S B N ER]| 11Tt
10,1 1 10 100 1000

Fi gLre 1.3: Effet de la concentration sur la variation de la viscosité en fonction du taux de
‘ cisaillement corrigé.

Apres correction des effets de paroi, nous obtenons trois rhéogrammes pour
lesquels, comme nous pouvions nous y attendre, nous remarquons qu'a taux de cisaillement



donné, la contrainte ainsi que la viscosité de I'émulsion sont des fonctions croissantes de Ia
concentration.

Pour nous assurer de la validité des rhéogrammes obtenus, nous avons essayé de retrouver ces
derniers par la rhéométrie capillaire en suivant toujours le protocole décrit en /1/.

II: MESURES RHEOLOGIQUES EFFECTUEES AU VISCOSIMETRE
CAPILLAIRE:

II. 1: Détermination des vitesses de glissement pour les différentes concentrations:
L'ensemble des résultats a différentes concentrations concernant la variation

de la vitesse de glissement en fonction de la contrainte pariétale est représenté sur la figure (II. 1).

. . -1
60 -.Vitesse de glissement, mm s

X
s0 4 X o
0 4
X
30 4+ % x} ET100 Tergitol
X
o Symboles| conc. %
20 L X 60
X o X a 65
g0 X
. x g% X X l 1 Contrainte pariétale. Pa
0 10 15 20 25

Figure II. 1: Effet de la concentration sur la vitesse de glissement dans le rhéometre capillaire.

Comme pour la rhéométrie de Couette, cette dépendance de la vitesse de
glissement avec la concentration sera discutée dans la partie III de cet article. La comparaison
des figures (I.1) et (II.1) montre, que pour les mémes valeurs de concentration et de contrainte,
la vitesse de glissement dans le rhéométre capillaire est supérieure a celle obtenue dans le
rhéomeétre de Couette. Cet écart entre les vitesses de glissement est d'autant plus important que
la concentration est élevée. De nombreux auteurs (/2/, /3/, /4/ et /5/, en géométrie capillaire, /6/,
/7] et 18/, en géométrie de Couette) ont proposé d'associer ces effets de paroi aux effets induits
par des forces de migration tendant & écarter les particules de la paroi. Ces forces dépendent de
la variation du gradient de vitesse au voisinage de la paroi, qui est certainement différent dans
les deux systemes de mesure, 4 fortiori en présence de ces couches pariétales. A ces forces
pourront correspondre des épaisseurs de couches pariétales différentes, en particulier a t
élevées.

p
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II. 2: Rhéogrammes obtenus par la viscosimétrie capillaire:
La variation de la contrainte ainsi que celle de la viscosité en fonction des taux

de cisaillement corrigés pour les différentes concentrations sont représentées sur les figures
(11.2) et (11.3).

- Contrainte pariétale, Pa

357
ET 100 Tergitol X
30 T | Symboles|conc.%
X 60
o) =
25 W m] 65 X ]
X 70 (u] O
20 T
o
! X @ X
15 1 o X
X [m]
o
10 T X m] X
X o X
5 g X
| i X X Taux de cisaillement, s
Y L 1 Y P i
Q- av T T ~— J
0 50 100 150 200 250

Figure I1.2: Effet de la concentration sur la variation de la contrainte pariétale en fonction du
taux de cisaillement corrigé.

10 g Viscosité , Pa.s ET 100 Tergitol
Symboles|{ Conc, %
X 60
X o 65
. X 70
% X
X
X
X
X ® o
X E\j‘ b
0.1 X X gc:t
: X x x
. -1
Taux de cisaillement, S
0,01 4 1 | N W S I L ! 1 (. 1111 i i i % 1 113
1 10 100 1000

Figure I1.3: Effet de la concentration sur la variation de la viscosité en fonction du taux de
cisaillement corrigé.

II. 3: Comparaison entre les deux rhéogrammes obtenus dans les deux systémes de mesures:

Pour chaque concentration, les deux rhéogrammes (corrigés des effets de
parois), obtenus séparément avec les deux dispositifs (Couette et capillaires) sont comparables ,
comme nous pouvons le constater sur la figure (11.4).
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Figure II. 4: Variation de la contrainte en fonction du taux de cisaillement dans les deux
systémes de mesure.

III: MODELISATIONS DES RHEOGRAMMES DES EMULSIONS A
DIFFERENTES CONCENTRATIONS:

Pour modéliser nos données, nous avons choisi parmi les nombreuses lois
phénoménologiques 1 = n(t) qui ont été proposées, les modeles de Krieger et Dougherty, et un
modele structurel (Quemada /9/) qui s'ajustent bien aux données expérimentales des émulsions
d'huiles dans I'eau /10/. L'application de l'une ou l'autre des lois au cas des émulsions traitées
ne semble pas poser de problémes tout au moins en ce qui concerne leur accord avec les
résultats expérimentaux. En effet, étant donné la liberté de choix de certains paramétres, on peut
espérer une bonne description des courbes de viscosité. Le modele structurel /9/ a été retenu, car
c'est le modele qui donne le coefficient de corrélation le plus proche de un et une valeur de la
contrainte de cisaillement critique T, qui a pu étre rapprochée de certaines caractéristiques
granulométriques / 10/+.

En effet dans I'expression 1 = n(t):

-2 122
-1/2 no ~MNax
={Ne + ——m—
L 1+6

avec 0 =(t/ tc)p

{11 1)

Dans cette équation t_ et p sont des paramétres phénoménologiques déterminés par ajustement
du modéle sur les données expérimentales. L'exposant p est relié a la pente de la courbe

*Notamment sous 12 forme T.=Kg T/ a3, inversement proportionnelle au cube de

1a taille moyenne des gouttelettes dhuile et directement proportionnelle au
produit de la constante de Boltzman Kg par 1a température T.
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maitresse et au degré de polydispersité. Une régression par la méthode des moindres carrés

permet d'aboutir a un choix correct des parametres 7, Moo, T, €t P-

En considérant la figure (III.1), on voit que l'accord de la modélisation avec

les résultats expérimentaux est acceptable. Ce modéle convient pour décrire le comportement

visqueux des émulsions, bien que |'absence des données pour des valeurs de T < 0,1 Pa, laisse
une certaine indétermination sur 1,

100 . Yiscosité, Pa.s
T N
0 ¢ ~ ~.
l E \\ \— ’\xx
- \ >~ P
b AN '\‘ x‘\‘
C \\ ~.
\ ~N X
1 = \ ﬁﬂ X::
3 ET100 \ % KK
= | x 70% %3& “
- o 65% \8 &2>¢~_«~..,
0L E | o 60% T 0000 —— —— —
.
- — — Modele structurel
: Contrainte, Pa
0.01 Lt bt to L riEuLboaraainn L1t L1 L1y
0,001 0,01 0,1 1 10

100
Figure III. 1: Modélisation des lois rhéologiques. Modéle structurel.

Les paramétres du modele concernant les différentes concentrations sont donnés dans le
tableau suivant:

Tableau (1): Coefficients du modéle stucturel (Quemada /9/) pour les différentes concentrations.

Concentrations M, Pa.s Mo Pass T, - Pa p
70% 0,110 50,020 12,880 1,739
65% 0,095 28,100 5,800 1,000
60% 0,077 25,000 0,306 1,313

Les viscosités limites a faible et fort taux de cisaillement ainsi que la contrainte critique
augmentent avec la concentration en huile de 1'émulsion. Si on adopte la "définition" de T (T. =

KT/a%), 'augmentation de T, semble en accord avec la diminution de la taille des gouttelettes
d'huile quand la concentration de la phase dispersée croit.
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B EFFET DE LA VISCOSITE DE L'HUILE SILICONE SUR LA LOI
RHEOLOGIQUE

Une étude de l'influence de la viscosité de la phase dispersée de I'émulsion sur
la loi rhéologique a concentration fixée a été menée en suivant le méme protocole mis au point
en/1/. Le méme effet d'entrefer que précédemment s'est manifesté pour toutes les viscosités de
phases dispersées utilisées (2, 10 et 100 cSt), comme le montre a titre d'exemple la figure (B.
1) concemant 1'émulsion ET2 70% (on rappelle que cette émulsion a été préparée avec l'huile 2
cSt, et une concentration en poids ¢ = 70%).

20 - Contrainte de cisaillement, Pa

16 + O.
- o ]
o *
12 s *
- T q < .
4 on < ¢ ET2 70%
on . Symboles |Entrefers, mm
8T 0 2 . 1,17
+ % = 2.35
4™ ° 3.52
4 4+ P
Lo
o
Je*
Ry Taux de cisaillement, s™
0 = : : : t : : :
0 20 40 60 80 100 120 140
Figure B. 1: Effet de I'entrefer sur la variation de la contrainte en fonction du taux de
cisaillement.

Cet effet se traduit a taux de cisaillement constant par une augmentation de la contrainte avec la
taille de I'entrefer.

V: MESURES RHEOLOGIQUES EFFECTUEES AU VISCOSIMETRE DE
COUETTE:

V. 1: Détermination des vitesses de glissement pour les différentes viscosités de la phase
dispersée:
L'ensemble des résultats a concentration constante égale a 70% et a différentes
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viscositésl de la phase dispersée concernant la variation de la vitesse de glissement en fonction de

la contrai

nte pariétale est représenté sur la figure ( V. 1. 1).

35 1 Vitesse de glissement, mm s’ o
30 1 ET70%
Symboles | Viscosité, cSt
25 | o 2
[ ul 10 o a
X 100
20 4
15 4+ o X
10 4 ° X
© X
54 X 0
4 X Contrainte, Pa
a ,
OJoanF‘x xg 8 : : : + i i
0o 5 10 15 20 25 30 35
Figure|V. 1. 1: Effet de la viscosité de la phase dispersée sur la vitesse de glissement dans le
rhéomeétre de Couette.
La figure ( V. 1. 1) montre bien la dépendance de la vitesse de glissement avec la viscosité de la
phase dispersée.
V.2: Rh es obtenus par la viscosimétrie de Couette:
La variation de la contrainte ainsi que celle de la viscosité en fonction des taux
de cisaillement corrigés des effets de glissement pour les différentes viscosités sont reportées

sur les fi

gures (V. 2. 1) et (V. 2.2).
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Figure V. 2. 1: Effet de la viscosité de I'huile sur la variation de la contrainte pariétale en

fonction du taux de cisaillement corrigé des effets de

glissement.
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Figure V. 2. 2: Effet de la viscosité de I'huile sur la variation de la viscosité en fonction du taux

de cisaillement corrigé.
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De la méme fagon que précédemment, nous allons vérifié dans ce qui suit que
le rhéogramme obtenu par la rhéométrie de Couette est comparable a celui obtenu par la
rhéométrie capillaire.

VI: MESURES RHEOLOGIQUES EFFECTUEES AU VISCOSIMETRE
CAPILLAIRE:

VI. 1: Détermination des vitesses de glissement pour les différentes viscosités:
La variation de la vitesse de glissement en fonction de la contrainte pariétale

pour les différentes émulsions étudiées est représentée sur la figure (VI. 1).

60 — Vitesse de glissement, mm st
X
% ET 70%
T | Symboles | Viscosité, cSt
o 2
8]
0T = 10
X
100 -
30 + °
(o]
X
n]
(o]
20 1 °
o R
10 + ° g x .
O n x
x » s,
0d_o 0o & x x: : : Contr;nnte pariétale, Pa :
0 5 10 15 20 25
Figure VL. 1: Effet de la viscosité de I'huile sur la vitesse de glissement dans le rhéometre
capillaire.

La comparaison des figures (V.1.1) et (VI.1) montre, qu'a contrainte donnée.
la dépendance de la vitesse de glissement avec la viscosité de l'huile dans le rhéométre capillaire
semble beaucoup moins marquée que dans le rhéomeétre de Couette.

VI. 2: Rhéogrammes obtenus par la viscosimétrie capillaire:

La variation de la contrainte ainsi que celle de la viscosité en fonction des taux
de cisaillement corrigés des effets de glissement pour les différentes viscosités sont représentées
sur les figures (VI. 2. 1) et (VI. 2. 2).
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Figure VL. 2. 1: Effet de la viscosité de I'huile sur la variation de la contrainte pariétale en
fonction du taux de cisaillement corrigé.
100 . Viscosité, Pa.s
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o ° 2
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X 100
© X
<
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0,01 } | L1 1111t 1 L1 11lill 1 L.t i i1t 1 L 1t 1 L1 111l

0,01 0,1 1 10 100 1000
Figure VI. 2. 2: Effet de la viscosité de I'huile sur la variation de la viscosité en fonction du taux
| de cisaillement corrigé.
\
Comme pour la viscosimétrie de Couette, nous retrouvons pour chaque émulsion un
rhéogramme indépendant du rayon du capillaire utilisé.
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V1. 3: Comparaison entre les deux rhéogrammes obtenus dans les deux systémes de mesures:

Les deux rhéogrammes (corrigés des effets de parois), obtenus séparément
pour chaque émulsion avec les deux dispositifs (Couette et capillaires) sont comparables ,
comme nous pouvons le constater sur la figure (VI. 3. 1).

35 - Contrainte pariétale, Pa

ET 70% X
© O x :rhéometre capillaire

”s : théomeétre de Couette )/

.o -1
Taux de cisaillement, s

N i ]

100 150 200 250

31

Figure VI. 3. 1: Varation de la contrainte en fonction du taux de cisaillement dans les deux
systémes de mesure.

VII: MODELISATION DE LA LOI RHEOLOGIQUE:
_ Modéle structurel:

Nous représentons sur le tableau (2) les paramétres de la modélisation des
rhéogrammes des émulsions préparées avec différentes viscosités de la phase dispersée.

Tableau (2): coefficients du modele structurel (Quemada /9/) pour ces émulsions.

Viscosités, ¢St
(huile) N, Pas | "o Pas T. , Pa >
10 0,08 45 1121 23
2 0,14 35 3.5 718

Sur les figures (VIL. 1, VIL 2 et VII. 3), nous remarquons que l'ajustement
des données expérimentales par le modéle est satisfaisant.
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Figure VII. 1: Modélisation de la loi rhéologique. ET100 70%.
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Figure VII. 2: Modélisation de Ia loi rhéologique. ET 10 70%.
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Figure VII. 3: Modélisation de la loi rhéologique. ET2 70%.

VI: CONCLUSION

Nous avons observé une similitude de comportement entre les émulsions de
différentes concentrations et de différentes viscosités de la phase dispersée. La méthode qui a
ét€ suivie pour caractériser I'émulsion ET 100 65% /1/ est tout a fait applicable (i) pour les deux
concentrations en huile de 'émulsion et (ii) pour les trois viscosités de la phase dispersée
utilisées.
En résumé, 2 méme concentration et méme viscosité de I'huile, nous constatons dans les deux
systémes de mesure:

(1) la présence d'effets de paroi,

(2) des vitesses de glissement croissant avec la contrainte pariétale mais de maniére différente
suivant le systéme de mesure,

(3) des vitesses de glissement diminuant avec l'augmentation de la concentration et de la
viscosité de la phase dispersée,

(4) I'obtention pour tout les couples (concentration- viscosité de la phase dispersée) des
émulsions étudiées, un rhéogramme indépendant du systéme de mesure utilisé,

(5) la possibilité de modéliser ce rhéogramme, d'une maniére satisfaisante, par un modéle
structurel a quatre parameétres (1, Noo » T, €t p). A défaut de données granulométriques précises



(ce travail est en cours), nous n'avons pas tenté d'interprétation physique des parameétres
trouvés, aussi bien au paragraphe III qu'au paragraphe VII. Les lois rhéologiques obtenues ne
doivent pour le moment étre considérées que comme des modéles de représentation qui seront
utilisés dans la partie III.

Les effets de parois observés, qui conduisent a des distributions inhomogénes
des gouttelettes perpendiculairement 2 ces parois, seront interprétés, dans la partie III de ce
travail, par une description diphasique, avec un écoulement pariétal de viscosité trés faible par
rapport a I'écoulement central. En effet, la méthode de correction des effets de parois de
Mooney correspondant & des vitesses de glissement aux parois, ne semble pas avoir de réalité
physique. Au contraire, la condition d'adhérence peut étre préservée en introduisant des
couches pariétales (souvent observées d'ailleurs) conduisant a un écoulement diphasique /12/.
Nous espérons ainsi décrire d'une maniére plus cohérente les propriétés de glissement
précédentes.
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Résumé: Comment ’environnement mécanique modifie-t-il le comportement cellulaire?
Nous tichons de synthétiser les observations et les hypothéses courantes. Apres une revue
de la charpente cytosquelettique, nous explorons les interactions de la cellule avec son
substrat d’adhésion et les phénoménes membranaires. Nous abordons aussi le role des
seconds médiateurs, la possibilité d’une activité de ’actine au niveau transcriptionnel et la

modulation de la traduction.

Abstract: How does the mechanical environment affect the cell behaviour? We try to
summarize current observations and hypotheses. Following a review of the cytoskeletal
scaffolding, we explore the interactions between the cell and its anchorage substratum, as well
as membrane phenomena. We also consider transduction of mechanical perturbations to

second messengers, the possible role of actin in transcription and the modulation of

translation.

1. Introduction:

La biomécanique fait constamment appel a 1’étude rhéologique des tissus biologiques
pour comprendre le mécanisme des articulations, améliorer le design de prothéses ou cerner
certaines pathologies. Toutefois, 1’aspect vivant du tissu demeure trop souvent négligé. En
fait, un tissu biologique est peuplé de cellules qui adaptent et remanient sa structure et sa
composition en fonction de la charge mécanique imposée. Le phénomeéne est bien connu et
documenté dans 1’os sous le nom de “loi de Wolff™ [9]. La mécanique cellulaire des tissus
mous est moins connue. Nous souhaitons par ce texte dégager ’effet et le mode d’action de

I’environnement mécanique sur les cellules de type fibroblastique. Comment s’effectue la
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sollicitation cellulaire par le chargement mécanique? Quel est le mécanisme de transduction?
L’intégration de résultats obtenus au cours des derniéres années permet de mieux comprendre

le processus d’adaptation fonctionnelle.

In-vivo, plusieurs recherches ont porté sur la comparaison des propriétés mécaniques
et biochimiques d’un membre immobilisé en relation avec un membre contréle non-
immobilisé [75, 67, 4]. D’autres études évaluent I’effet de la mobilisation par mouvements
passifs contrOlés (C.P.M. Controlled Passive Motion) sur la guérison [109], ou sur les
propriétés des ligaments d’une articulation {8, 97]. Les études chez 1’animal vivant
représentent bien les conditions physiologiques mais impliquent un trés grand nombre de
parameétres incontrOlables. A premiére vue, les études in-vitro semblent contourner ce
probleme de variables impondérables [70] et permettent un meilleur contrdle de la stimulation
mécanique ainsi qu’une quantification des résultats plus précise et normalisée. La stimulation
mécanique de cultures cellulaires n’est pas nouvelle en soi. L’utilisation bien répandue de
cultures en flacons agités de type "bouteilles roulantes”, induit un cisaillement par écoulement
laminaire du milieu. Des cellules furent aussi stimulées individuellement a I’aide d’une
micropipette [36]. Plusieurs types de stimulateurs mécaniques sont aujourd’hui utilisés en
culture cellulaire. Le Flexercell [10] est probablement le plus utilisé. Il consiste en un plat
de culture a fond extensible, déformé par une pression d’air négative ou positive. Plusieurs
systemes se basent sur la déformation uni-axiale d’une surface de culture extensible comme
source de la stimulation [35, 7]. La plupart des chercheurs utilisent le silicone comme
élastomere [102]. Cependant, des membranes d’élastine ont aussi été utilisées [63,64].
D’autres utilisent la force gravitationnelle [111] ou la pression osmotique [14] pour exercer
une contrainte. Le groupe de S.C.Tripathi et J.Kerr [99] utilisent une méthode de culture en
sail-sheet, ou les cellules sont fixées a un treillis de nylon pouvant transmettre des vibrations

a la couche cellulaire.

2. Cytomécanique:
Nous nous permettons de former ce néologisme pour décrire toute étude s’intéressant
a la mécanique au niveau cellulaire. Avant d’aborder les mécanismes de transduction, nous

proposons ce rappel des éléments mécaniques de la cellule.
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2.1  Charpente cytosquelettique:

Tel que suggéré par R.Lenk et S.Penman [62], nous définirons la charpente
cytosquelettique comme 1’ensemble du cytosquelette (microfilaments, filaments intermédiaires
et microtubules), des microtrabécules et des lamines de surface. Le cytosquelette est
I’élément cytomécanique responsable de la forme de la cellule, du mouvement et de la
disposition interne des organelles. Il lui permet de se mouvoir, de s’attacher au substrat et
de résister a la contrainte mécanique. Trois éléments sont habituellement identifiables. Le
plus apparent est 1’assemblage des microtubules, suivi du réseau des microfilaments organisés

en fibres de tension (FT) et des filaments intermédiaires [42].

2.1.1 Microtubules:

Les microtubules (MT) sont de longues fibres creuses de 24 nm de diameétres
retrouvées dans le cytoplasme de toutes les cellules eucaryotes, sauf les érythrocytes. Ils sont
composés de 13 pro-filaments de tubuline-F, parall¢les et décalés. La tubuline se présente
sous deux formes, « et 8, de 55kD chacune, formant ensemble un dimére de tubuline-G (a8),
lequel se polymérise de fagon strictement polarisé en hydrolisant un GTP. Ce type
d’interaction modifie la longueur des microtubules par une instabilit¢ dynamique de type
treadmilling, reposant grandement sur les concentrations relatives de GTP, de tubuline libre
et de tubuline polymérisée. De plus, une haute concentration de Ca*™* intracellulaire favorise
la dépolymérisation. En modifiant 1’équilibre, la cellule modifie sa forme et provoque la
formation du fuseau mitotique. Plusieurs protéines peuvent s’associer aux dimeres de
tubuline (MAP: Microtubule Associated Proteins) et influencer 1’état de polymérisation. Dans
la cellule a Yinterphase, les MT sont associés en paquets qui se recoupent, résultant en un
réseau complexe réticulé. Les MT sont plus abondants autour du noyau, ils irradient a partir
d’une paire de MTOC (Microtubules Organizing Centers) qui jouerait le role de site de
nucléation pour I’initiation de la polymérisation de la tubuline. Lors de 1a mitose, les MTOC
forment les poles du fuseau mitotique de la cellule en division, les MT sont réorganisés en
appareil fusiforme ot elles assurent aussi la bonne répartition des chromosomes entre les
cellules-filles résultant d’une mitose. Les MT contribuent 3 maintenir la position des
organelles et sont probablement impliqués dans la motilité et 1a forme cellulaire. Leur nature

creuse leur permet d’effectuer une part du transport cellulaire. Ce dernier role est bien
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documenté dans les neurones, ou certaines protéines néoformées sont rapidement acheminées

dans I’axone au travers des MT [16].

2.1.2 Microfilaments:

Les microfilaments sont formés de protéines d’actine polymérisées et présentent un
diamétre moyen de 7-9 nm. A un plus haut niveau hiérarchique, les microfilaments
s’associent en FT. L’actine est la protéine cytoplasmique la plus abondante de la plupart des
cellules eucaryotes. C’est une protéine globulaire de 42kDa, d’environ 375 résidus d’acides
aminés. On en connait présentement six isoformes, spécifiques a leur tissu d’origine. Les
cellules non-musculaires contiennent principalement de 1’actine sous formes 8 et 7. En
présence d’ATP et de cations divalents, I’actine globulaire (actine-G) se polymérise
spontanément en longs filaments d’actine (actine-F). La polymérisation s’amorce par une
étape de nucléation non-favorisée et se propage par 1’addition d’actine-G a différents taux a
chaque extrémités du filament en formation. Liée a ’ATP, I’actine-G éprouve une affinité
accrue pour le filament en formation, sa polymérisation hydrolyse I’ATP. A 1’équilibre, le
filament demeure de longueur constante, par perte d’actine-G a une extrémité et par son
addition a I’autre. Les filaments d’actine sont en équilibre dynamique, avec un rapport
actine-G:actine-F d’environ 1:1 dans une cellule & l’interphase et au repos [54]. La
polymérisation et 1’organisation des filaments d’actine sont régis par la liaison avec certaines
protéines (ABP: Actin Binding Proteins). L’interaction d’un filament de myosine avec un
filament d’actine produit un travail mécanique par hydrolyse d’ATP. Grace aux myosines
imbriquées, les FT ont un potentiel contractile. L’addition d’ATP a des FT en solution
provoque leur contraction, jusqu’a une déformation maximale de 25% [57]. La caldesmone
peut s’attacher au complexe Ca**-calmoduline et contrdler les interactions actine-myosine
[43]. Ce phénomeéne de contraction est souvent associé a la locomotion cellulaire et a la
contraction des cicatrices et des gels de collagéne. L’a-Actinine est capable de réticuler
I’actine-F. On la trouve aux points d’attachement des filaments d’actine avec d’autres
structures cytoplasmiques [30]. La Filamine lie les micro-filaments en paquets de fibres
paralleles. La profiline est une protéine exprimée a haute concentration dans le cytoplasme
des cellules non-musculaires. Elle se lie 1:1 avec I’actine-G et I’empéche d’étre polymérisée.
On croit qu’elle oeuvre a former un tampon d’actine-G prét a polymériser. Le complexe

actine-profiline peut étre dissocié par le phosphatidylinositol 4,5-biphosphate (PIP,) et par le
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phosphatidylinositol monophosphate (PIP) [61]. La Gelsoline est'une protéine de turnover
et le Ca** est nécessaire a son activité de dégradation de I’actine-F. D’autre part, elle
favorise 1’étape de nucléation du polymere d’actine en formant un lien stable entre deux
monomeres d’actine-G-ATP. Le PIP, diminue son affinité pour I’actine-F [53]. La famille
des cofilines forme un complexe 1:1 avec ’actine F ou G, empéche la polymérisation de
I’actine-G et dépolymérise I’actine-F. La liste des ABP connues s’allonge et révele un réseau
d’interactions d’une trés grande complexité, lequel effectue un contréle fin de 1’organisation
de I’état de polymérisation de ’actine. Nossal [78] a développé un modéle mathématique de
la rigidité du réseau d’actine qui tient compte de la réticulation du réseau des filaments et des
interactions avec quelques ABP. Il démontre bien ’effet général d’une variation d’affinité
d’une seule de ces ABP sur I’élasticité de tout le réseau, modulée par une variation de la
concentration de calcium intracellulaire. Les micro-filaments d’actine peuvent €tre sous
forme libre ou associés en FT par des ABP spécifiques. La structure de ces FT n’est pas
fixe, ils peuvent €tre redistribués rapidement [37]. Ces FT sont de longs paquets de
microfilaments paralléles, directement sous la membrane cytoplasmique [107] qui semblent
s’insérer dans la membrane aux points de contact avec le substrat [33]. On leur attribue la

capacité d’ancrage de la cellule au substrat et une bonne part de la résistance mécanique.

2.1.3 Filaments Intermédiaires:

Les filaments intermédiaires (FI) ont un diamétre de 7-11 nm, ils sont formés de
protéines spécifiques a un tissu donné (kératine, desmine, vimentine,...). Les fibroblastes en
culture possedent presque toujours des FI de vimentine. Ces filaments sont insolubles, ils
sont propres aux cellules matures, différenciées et ne sont pas présents dans les cellules a
multiplication rapide ou a grande motilité. Leur prédominance aux sites assujettis a de grands
stress mécaniques laisse supposer qu’ils ont surtout une fonction de résistance mécanique.
Ils peuvent aussi maintenir la position relative du noyau et des différentes organelles.
L’organisation interne du cytoplasme et le pattern de distribution des FI changent grandement
lors de la division cellulaire. Les FI ne sont pas alors désassemblés mais redistribués dans
I’axe cellulaire et autour du noyau. Cette réorganisation peut étre induite par la
phosphorylation de la vimentine. En effet, une protéine kinase A, AMPc-dépendante effectue

I’addition de phosphate aux vimentines en présence d’AMPc et d’ATP [58]. L’augmentation
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de la concentration d’AMPc intracellulaire cause bel et bien la réorganisation des FI [2, 3,
23].

2.1.4 Squelette nucléaire:

Directement sous la surface de la double membrane nucléaire, le noyau cellulaire est
maintenu par un réseau composé de trois protéines polymérisées, les lamines A, Bet C. 1l
s’agit d’un réseau protéinique trés dense, associé aux protéines de la membrane interne de
I’enveloppe nucléaire, interrompu seulement aux sites des pores nucléaires. Seule la lamine
B peut se lier a la paroi interne de la membrane nucléaire. Les lamines A et C s’associent
a la chromatine et agissent comme récepteurs pour la lamine B. Les lamines sont
dépolymérisées lors de la division mitotique par une protéine kinase qui lie un groupement
phosphate a chaque monomeére. Aprés la division, une phosphorylase enléve ces phosphates
et les lamines retrouvent leur tendance a la polymérisation. Les lamines non-phosphorylées
ont une affinité beaucoup plus grande pour I’ADN que les lamines phosphorylées. Le role
exact des lamines nucléaires demeure obscur. Il semblerait toutefois que la couche externe
(lamine B) maintiendrait la position relative des pores nucléaires a la surface de la membrane

nucléaire, expliquant ainsi le réarrangement post-mitotique spontané des pores nucléaires [34].

2.2  Imteraction avec le substrat:
2.2.1 Attachement a la matrice:

Le fibroblaste peut se lier & son substrat par deux modes d’attachements principaux.
Le type d’adhésion proximale, ot la distance cellule-matrice est d’environ 30nm, est
principalement impliquée dans la mobilité cellulaire [41, 55] tandis que 1’adhésion focale, ou
la distance se réduit a 10nm, repose sur des jonction protéiniques nommées fibronexus [91]
et permet la résistance i la tension [21]. Ces fibronexus sont observées en grand nombre aux
sites d’attachement avec le substrat et aux points de contact inter-cellulaire. Les filaments
internes d’actine y sont connectés par des récepteurs membranaires a des ligands
extracellulaires capables d’adhérer a la matrice [41]. La plupart des récepteurs membranaires
aux ligands matriciels font partie de la famille des intégrines [45]. Ces récepteurs d’environ
140kD, sont des hétérodimeres composés de glycoprotéines transmembranaires « et 3. De

grands domaines extracellulaires lient les ligands matriciels et de plus petits domaines

cytoplasmiques intéragissent avec le cytosquelette [5, 6, 19]. L’attachement cellulaire dépend
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ainsi de la présence de protéines de la matrice extra-cellulaire sur le substrat [48].
L’efficacité d’attachement des fibroblastes par les protéines de la matrice extra-cellulaire suit
I’ordre suivant: collagéne type III > gélatine > collagéne type IV > fibronectine >
collagéne type V > > > laminine. Cette derni¢re protéine, la laminine, se lie 4 un récepteur
de 70kD qui n’est pas une intégrine [65]. Des fibroblastes mutants, secrétant peu de
fibronectine, s’attachent trés mal au substrat et couvrent difficilement leur surface de
croissance [38]. Dans des fibroblastes ligamentaires, la force d’attachement cellulaire croit
avec la concentration de fibronectine ajoutée [96]. Bien que ce mode d’attachement ne soit
pas favorisé, le fibroblaste peut aussi secréter sa propre fibronectine et se fixer a une surface
qui en était initialement dépourvue. Aux sites d’adhésion, on constate la présence de la
majorité des ABP responsables de I’initiation de la formation des FT [91] et que la quantité
de FT est proportionnelle au nombre de plaques d’adhésion. Conséquemment, le fibronexus
est considéré comme le site probable de formation des FT. L’adhésion au substrat modifie
’équilibre des FT dans les cellules endothéliales [112] et le signal mécanique transmis a la
cellule. Par exemple, des fibroblastes cultivés dans un gel tridimensionnel de collagéne,
initialement sous tension, produisent et activent la collagénase lorsque le gel est reldché,
favorisant ainsi le turnover de la matrice [66]. Le relachement du gel de collagéne induit
finalement un état quiescent chez les fibroblastes, similaire a celui prévalant au terme de la
guérison d’un tissu collagénique. On observe alors la rétraction de pseudopodes, une baisse
du taux de synthése d’ADN et une chute de la synthése de protéines matricielles [82]. De
plus, l’absence de stimulation mécanique augmente l’expression d’intégrines dans des

fibroblastes ligamentaires [1].

2.2.2 Orientation des corps cellulaires:

Dans la peau, ni les fibres de collagéne, ni les cellules n’adoptent d’orientation
préférentielle évidente. Toutefois, dans certains tissus  orientation préférentielle, comme les
ligaments intacts in-vivo, les fibroblastes sont généralement accrochés aux fibres de collagene
et démontrent une forme bipolaire orientée dans 1’axe du ligament et de la tension qui le
sollicite [20]. Cette orientation des cellules est aussi constatée dans des cultures soumises a
une force de cisaillement par un écoulement laminaire de milieu liquide en mouvement. Les
cellules endothéliales et musculaires lisses s’alignent dans 1’axe du courant [27, 51, 89, 100].

Par contre, ces cellules s’alignent perpendiculairement a 1’axe de tension lorsqu’elles sont
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soumises a une déformation cyclique sur un substrat extensible [10, 20, 24, 25, 26, 51, 73,
110]. Les cellules ainsi stimulées démontrent d’abord une réorientation de leur réseau de FT,
suivi de D’alignement des corps cellulaires [24, 89]. Les microtubules des cellules
endothéliales perdent leur organisation naturelle autour des MTOC et se condensent en petits
agrégats cytoplasmiques sans orientation [24]. Les cellules musculaires lisses démontrent une
ré-orientation de leur FI a la fagon de leur microsquelette d’actine. Une des causes du
phénomeéne d’alignement perpendiculaire a la sollicitation pourrait étre 1’apparition de micro- .
crevasses sur la surface de culture perpendiculaires a la déformation imposée et dues a la
fatigue du matériau de la surface de culture. Cependant, la plupart des études rapportées
vérifient ’absence de tels artefacts. Plusieurs hypothéses sont invoquées pour expliquer le
phénomene de réorientation. Par exemple, la tension cyclique imposée a des cellules en
culture sur un substrat extensible pourrait briser sélectivement les fibres de tension paralléles
a l’axe de déformation, laissant ainsi intactes les fibres perpendiculaires a 1’axe de
déformation, moins sollicitées. Les plaques d’adhésion au substrat auraient naturellement
tendance a s’attacher parallélement a 1’axe lui assurant la plus grande stabilité. La cellule
répartit probablement ainsi ses points d’adhésion de fagon a limiter sa perturbation
mécanique. Au contraire, pour une cellule soumise & un écoulement laminaire, le
cisaillement agit sur la région apicale de la cellule et tend a I’arracher de son substrat.
L’orientation paralléle au courant diminue la force appliquée a la cellule par une diminution
de la surface frontale offerte au courant. Selon I’hypothése de "tensegrité" développée par
D.E.Ingberg et J.D.Jamieson [47, 50], le cytosquelette maintiendrait I’ "intégrité tensionnelle”
par un équilibre dynamique des forces de tension et de compression. Dans la cellule, les .
éléments résistants a la compression seraient les FT ou un autre type de structure filamenteuse
comme les FI, tandis que les éléments résistants a la tension seraient les microfilaments
contractiles d’actine-myosine. Ce modéle peut expliquer la modification de la forme de la

cellule et de I’organisation du cytosquelette par un changement de ses points d’adhésion [46].

2.2.3 Guidage de surface:
Les fibroblastes sont trés sensibles a la topologie de leur substrat. La présence de
sillons sur la surface de culture oriente ces cellules [17, 40, 93]. Ainsi, un gel fibrillaire de
collagéne oriente les fibroblastes dans 1’axe des fibres [40, 93]. En présence simultanée de

sillons de 5um et de = 100um, les cellules s’alignent parallélement aux sillons les plus larges.
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En absence de sillons larges, les cellules suivent 1’alignement des plus petits et en absence
totale de sillons, ’orientation des cellules est désordonnée [17, 18]. Comme exemple
spécifique, la traction mécanique peut réorienter la couche ectodermique de gastrula
d’amphibiens. Une tension perpendiculaire & la tension naturelle réaligne 1’orientation du
réseau fibrillaire de la surface, suivant le nouvel axe de traction. Les fibroblastes naturels
ré-ensemencés sur ce substrat conditionné s’alignent suivant la nouvelle orientation fibrillaire,
a 90° de leur orientation naturelle [72]. L’effet de guidage de surface est sirement impliqué
dans 1’orientation des fibroblastes naturellement alignés aux fibres collagénique, dans 1’axe

de la sollicitation mécanique.

2.3  Eléments membranaires:

2.3.1 Canaux ioniques mécano-sensibles:

Le mécanisme le plus simple pouvant expliquer la mécano-transduction en serait un
modulé par 1’action de canaux ioniques mécano-sensibles [90]. L’existence de tels canaux
fut envisagée longtemps avant d’en obtenir 1’évidence factuelle dans des cellules musculaires
striées [39]. Ces canaux sont perméables aux especes cationiques et leur probabilité
d’ouverture augmente presque d’un facteur 100 sous déformation mécanique de la membrane
qui les entoure. Une dépolymérisation du cytosquelette d’actine, par la cytochalasine B
diminue la résistance cellulaire a la déformation mécanique [84] et augmente grandement la
sensibilité des canaux. Des canaux similaires furent observés chez des cellules endothéliales
[60]. Une augmentation locale de la concentration de calcium a I’intérieur de la cellule induit
la libération de calcium contenu dans les calcisomes [90] et amplifie ainsi le signal. La
quantité de Ca™* ainsi générée serait suffisante pour étre interprétée comme second médiateur
[60]. Chez les fibroblastes, la déformation mécanique induit une hyperpolarisation [79] par
un afflux d’ions Ca** et K*. Un de ces canaux a K* est activé par la présence de Ca** [32,
92]. Aucun de ces canaux n’a démontré de susceptibilité a la déformation mécanique. Ils
rapportent toutefois la présence d’un autre type de canal potassique, clairement mécano-
sensible. Peu nombreux, ces canaux n’ont pu étre isolés ou caractérisés. A date, il n’existe
donc pas de preuve concluante d’une activité de canaux ioniques mécano-sensibles chez les

fibroblastes. Le mécanisme d’hyperpolarisation demeure inconnu.
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2.3.2 Blessure cellulaire:

Les cellules peuvent étre "blessées" par une déformation mécanique et survivre. Ces
déchirures de la membrane cytoplasmique semblent assez courantes, particuliérement dans les
tissus soumis a de grandes contraintes mécaniques. En fait, la proportion évaluée de
fibroblastes épidermiques blessés varie de 4+3% de la population d’un organisme au repos
jusqu’a 10+5% de celle d’un organisme en mouvement actif ou sollicité mécaniquement [68].
Ces blessures laissent s’échapper de la cellule des molécules trop volumineuses pour traverser
autrement la membrane. Ces grosses molécules peuvent, entre autres, servir de signaux inter-
cellulaires. Par exemple, la blessure d’une cellule endothéliale dans une culture monocouche
entraine un augmentation de la concentration intracellulaire de calcium dans environ 200
cellules avoisinantes [28]. Autre exemple: des cellules endothéliales en culture adhérentes
perturbées par un raclage mécanique laissent échapper des facteurs FGF-like (Fibroblasts

Growth Factor-like) qui stimulent les cellules avoisinantes [69].

2.3.3 Activation d’une phospholipase:

Beaucoup d’études rapportent 1’observation d’une hausse de la concentration d’AMPc
en réponse a une stimulation mécanique {11, 52, 56, 77, 89, 106]. Comme la stimulation
mécanique et linterleukine 1B (IL-1B) agissent en synergie pour augmenter cette
concentration d’AMPc [86] il est possible d’élaborer 1’hypothése que cette hausse d’AMPc
serait due & la production de prostaglandine E. Supposons qu’une perturbation mécanique
de la membrane puisse activer un récepteur qui, A son tour, activerait une protéine G, [31,
108]. Cette derniére protéine accélérerait 1’activité d’une phospholipase C dégradant le PIP,
en triphosphoinositol (IP;) et en diacylglycérol (DG). L’IP; favorise la libération de calcium
des réticulums endoplasmiques, ce qui expliquerait la hausse de Ca** intracellulaire déja
constatée. Lié a la calmoduline, celui-ci active les protéines-kinases calmoduline-
dépendantes, pouvant moduler 1’activité de protéines. De plus, le calcium et le DG sont
nécessaires a I’activité des kinases C, pouvant aussi phosphoryler des protéines. Le DG est
converti en acide arachidonique par la DG kinase et la phospholipase A,. L’activation directe
d’une phospholipase A, par la perturbation mécanique de la membrane est une hypothése
alternative ou complémentaire. Le PIP, pourrait alors étre converti directement en acide
arachidonique, sans libération de calcium. L’acide arachidonique est le précurseur des

prostaglandines D,, E, et F,,. L’endoperoxide synthase converti 1’acide arachidonique en
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PGH,, d’abord par une activité cyclo-oxygénase, puis par une hydroperoxydase.
L’interleukine 1B pourrait intervenir a cette étape. Nous savons que I'IL-1B accélére
’activité cyclo-oxygénase. L’effet synergique de la stimulation mécanique et de I'IL-1B pour
augmenter la concentration intracellulaire d’AMPc pourrait se faire par cette voie. La
stimulation mécanique augmente la concentration d’acide arachidonique qui est transformée
en PGH, par un enzyme activé par I'IL-1B. La PGH, est converti en PGE,, excrétée hors
de la cellule, puis captée par un récepteur activant I’adénylate cyclase par I’entremise d’une
protéine G, ce qui occasionne finalement une hausse transitoire rapide de la concentration
intracellulaire d’AMPc [11,  87]. Les cellules ligamentaires périodontales démontrent
effectivement une concentration de PGE accrue aux sites les plus sollicités mécaniquement
[76, 86, 105]. Cette hypothése est appuyée par la phosphorylation de la vinculine lors d’une
stimulation mécanique. Cette protéine collabore a la fixation des plaques d’adhésion. Elle
est phosphorylée par la kinase C qui est elle-méme activée par une phospholipase.
Habituellement cytosolique dans les cellules musculaires, les kinases C se fixent a la paroi
mémbranaire lors de leur activation par une stimulation mécanique [85]. L’entité mécano-
sensible capable d’activer I’enzyme demeure hypothétique. Il semble naturel de supposer que
cette entité soit liée a la membrane cytoplasmique comme les phospholipases communes A,
A,;, CetD. Ce transducteur agit probablement par 1’intermédiaire d’une protéine G. Peut-
étre est-elle activée par une simple perturbation mécanique de la membrane ou par une
réaction particuliére a un site d’attachement du cytosquelette, comme les intégrines [49]. Le
médiateur secondaire impliqué, I’AMPc, a des effets marqués au niveau de la transcription,
de la traduction et des modifications des protéines. Chez les fibroblastes, I’ AMPc augmente
le taux de prolifération, la synthése du collageéne, de la collagénase [59] et des protéines en
général [77]. L’augmentation du taux de synthése de la collagénase est aussi liée a la
réorganisation du cytosquelette d’actine, indépendamment de ’AMPc [101]. La production
nette de collagéne diminue a haute concentration d’AMPc [11]. Bien qu’une proportion
importante (10-40%) du collagéne néo-formé soit normalement dégradé avant d’étre excrété,
I’ AMPc augmente encore cette dégradation intracellulaire de 14-35% et diminue 1’activité de
I’enzyme prolyl-hydroxylase de 25-38% [12]. Une faible activité de la prolyl-hydroxylase
entraine une baisse du taux d’hydroxylation des résidus proline du collagéne néo-formé et le
rend vulnérable aux attaques de la collagénase et aux attaques subséquentes des protéases non-

spécifiques. Ces effets sont tous constatés dans les cellules soumises a la déformation
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mécanique [63, 94, 95]. L’élévation de la concentration interne d’AMPc entraine la
dépolymérisation de la myosine non-musculaire, et conséquemment, le désassemblage des FT.
On peut alors observer une redistribution des microfilaments d’actine [89]. Une hausse de
concentration intracellulaire d’ AMPc induit aussi une réorganisation des FI [2]. Finalement,
I’hydrolyse du PIP, par une phospholipase favoriserait la dépolymérisation des filaments
d’actine par une dé-répression de la profiline et de la gelsoline. Habituellement associé a la
membrane, la concentration cytoplasmique de PIP, peut diminuer, vu son hydrolyse par la

phosphorylase. Au contraire, elle peut augmenter, aprés sa régénération dans le cytoplasme
[13].

2.4 Phénomenes nucléaires:
2.4.1 Expansion nucléaire:

La forme du noyau refléte directement celle de la cellule. En fait, la taille méme du
noyau est directement proportionnelle a celle de la cellule complete [48]. La transcription
de ’ADN en ARNm dépend de la structure nucléaire [74, 88]. Un changement de taille du
noyau peut modifier le nombre de sites de transcription accessibles {71]. Il est aussi possible
qu’un changement de la structure nucléaire puisse modifier I’activité de protéines régulatrices
de I’ADN, comme la DNA polymérase et la topoisomérase II [81] normalement associées aux
protéines nucléaires. Quel que soit le mécanisme impliqué, le taux de synthése de I’ADN est
souvent proportionnel a la taille de la cellule et 2 son degré d’adhésion au substrat
d’attachement [48]. Le détachement cellulaire du substrat peut étre provoqué par la trypsine.
Le noyau change alors de forme et de taille, et le taux de synthése d’ADN chute.
L’attachement au substrat module donc, indirectement, le taux de prolifération cellulaire. La
surface du noyau est proportionnelle a la surface occupé par la cellule. La taille et 1a forme
du noyau, par interaction entre les structures d’organisation du matériel génétique et les
lamines, influencent le nombre de sites possibles de transcription. L’ADN est empaqueté
d’une fagon extrémement compacte. Comme celui-ci doit étre déroulé localement pour étre
transcrit, 1’expansion du noyau favoriserait la transcription et ia réplication de ’ADN. La
déformation de la cellule par étirement unidirectionnel du substrat d’adhésion simule la
croissance de l’organisme, favorise 1’expansion nucléaire et augmente la prolifération
cellulaire [103, 104]. La stimulation mécanique cyclique aurait théoriquement un effet plus

complexe. Chaque cycle d’expansion nucléaire doit étre d’une durée et d’une amplitude
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suffisamment grande pour permettre la formation du complexe d’initiation et le début de la
transcription par une polymérase. Suite a cette étape, la transcription s’effectue rapidement
sans que ’espace nucléaire ne soit limitant. Selon cette hypothese, il y aurait une plage de
stimulation mécanique limitée par une fréquence seuil maximale et une amplitude minimale,
ou la transcription génétique serait favorisée. Cette fréquence et cette amplitude ne sont
probablement pas les mémes pour chaque géne: certains étant moins accessibles que d’autres

a la polymérase de par leur position dans le matériel génétique.

2.4.2 Activité de I’actine au niveau transcriptionnel ?:

L’actine est peut-étre impliquée au niveau de I’initiation de la transcription de I’ADN.
La polymérase II requiert un complexe d’initiation pour amorcer la transcription. Ce
complexe se compose d’au moins sept facteurs d’initiations interreliés qui modifient I’affinité
de la polymérase & ’ADN et préparent le site de la transcription. Curieusement, il fut
observé qu'un de ces facteurs, le TFIIA, présente toutes les caractéristiques de 1’actine [29].
Il est tentant d’expliquer ainsi certaines observations expérimentales. Par exemple, la
stimulation mécanique d’une culture de fibroblastes en sail-sheet a 1Hz stimule la
prolifération cellulaire. Les vibrations fractionnent ’actine et diminuent son degré de
polymérisation [98, 99]. Ceci augmente la quantité de petits fragments d’actine pouvant
traverser les pores nucléaires [83]. La concentration intranucléaire du facteur de transcription

TFIIA serait alors accrue, et favoriserait la synthése protéinique.

2.4.3 Machinerie traductionelle:

La traduction des ARNm en protéines dépend de I’association du complexe de
traduction avec la charpente cytosquelettique [22, 80]. Les ribosomes s’associent,
indépendamment des ARNm, a la charpente cytosquelettique [15]. Les facteurs d’initiation
de la traduction, elF3, eIF4A et elF4B, viennent alors s’associer au complexe. Aprés la
traduction, le complexe se sépare [44]. La nature de la liaison est encore méconnue. Comme
’association des ARNm & la charpente cytosquelettique est nécessaire a la traduction [22] et
que certains ARNm ne se lient pas a la charpente, il doit exister un mécanisme empéchant
certaines molécules d’ARNm de s’attacher 4 la charpente (phosphorylation par exemple) et

d’étre ainsi traduits. La présence de certains sites de transcription associés a la charpente
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cytosquelettique laisse supposer qu’une perturbation de cette charpente modifierait le nombre

de sites disponibles, et ainsi I’expression protéinique totale [71].

3. Discussion:

La stimulation mécanique agit certainement sur le métabolisme cellulaire par plusieurs
mécanismes combinés. Les observations décrites dans la littérature ont souvent été obtenues
par des techniques peu normalisées qui laissent place a beaucoup de variables non contrélées.
Il est donc assez difficile d’obtenir une vue d’ensemble de la réponse cellulaire et des
mécanismes d’actions. La variabilité entre les divers types cellulaires pose une difficulté
supplémentaire. De plus, des cellules de méme type peuvent démontrer des réponses
différentes a la stimulation mécanique en fonction de leur tissu d’origine. Ily a donc encore
beaucoup de travail expérimental a accomplir avant de comprendre le phénomeéne de
transduction de la stimulation mécanique. Toutefois, une évidence s’impose; les
modélisations biomécaniques devront tenir compte de 1’adaptation dynamique des tissus. Vu
I’intérét grandissant de la communauté scientifique pour la cytomécanique, nous assisterons
probablement d’ici quelques années a une identification plus précise des phénomenes

impliqués.
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GROUPE FRANCAIS DE RHEOLOGIE

La RHEOLOGIE (du grec rhed "couler”, le suffixe logie désignant une science) est la science
de la matiere en écoulement, des contraintes qu'il faut lui appliquer et des modifications
structurelles qui en résultent.

La matiére simplement déformée est un cas particulier. Les phénomeénes relevant de la
mécanique des fluides Newtonienne, de 1'élasticité Hookéenne, du simple transport d'électrons
sont des cas limites.

UNIVERSELLE, onlarencontre dans tous les domaines del'activité humaine aussi bien que
dans les phénomeénes naturels. Ses applications vont de la mise en forme des produits industriels
quel qu'en soit le matériau, aux comportements de la matiére vivante, en passant par la tenue des
pneumatiques ou la durabilité des constructions. Son impact économique est donc considérable.

INTERDISCIPLINAIRE, elle fait appel ala MECANIQUE, ala PHYSIQUE, a la CHIMIE,

aux MATHEMATIQUES, a la BIOLOGIE qui lui fournissent ses instruments de base, et se
montre utile 4 chacune de ces disciplines.

ASSOCIATION SANS BUT LUCRATTF a vocation purement scientifique fondée en 1964 et
régie par la Loi de 1901, le GROUPE FRANCAIS DE RHEOLOGIE a pour OBJECTIFS de
contribuer au DEVELOPPEMENT des études et recherchesrelatives ala Rhéologie et de favoriser
la DIFFUSION ou le TRANSFERT des progres accomplis dans ses diverses branches.

Dans ce but, le GROUPE FRANCAIS DE RHEOLOGIE :

O Organise un COLLOQUE NATIONAL ANNUEL.

O Edite des CAHIERS consacrés aux exposés scientifiques (une soixantaine de
numéros édités a ce jour), et un BULLETIN consacré aux informations courantes.

O Contribue a la clarification du langage par I'établissement d'un DICTIONNAIRE.

O Favorise le développement de 1'enseignement et de la recherche, le transfert des
connaissances, dans les domaines de la Rhéologie.

O Offre une bourse et un prix annuel.

O Est membre du COMITE INTERNATIONAL DE RHEOLOGIE et entretient des
relations avec les SOCIETES DE RHEOLOGIE d'autres pays.

O S'associe avec d'autres sociétés savantes ou professionnelles, dans le but de mieux
promouvoir la Rhéologie, science universelle et interdisciplinaire.
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