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Athérosclérose 

Atherosclerosis: an inflammatory disease. Ross R.  NEJM 1999 
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Athérosclérose = athérée (bouillie) + skléros (dur) 
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Angiogenèse et globules rouges 
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Angiogenèse dans les lésions précoces : rôle des CML 
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Néo-angiogenèse : principale source d’hémorragies 
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Globules rouges comme source de cholestérol 
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Histologie 

Hémorragies intra-plaque et 
vulnérabilité à la rupture 



Anévrysmes de l’aorte abdominale (AAA) 

Athérothrombose sténosante vs dilatante 
Athérosclérose carotidienne 
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Athérothrombose : activités protéases 
Approche ciblant 
 les protéases : 
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Fontaine et al. Am. J. Pathol. 2004 
Martin-Ventura JL, Atherosclerosis 2006 
Martin-Ventura JL, ATVB 2006 
Leclercq A et al. J. Leukocyte Biol. 2007 
Leclercq A et al. Atherosclerosis 2007 
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  Plasminogène  plasmine  
 Thrombine 
 Elastase leucocytaire 
 

Rossignol et al. Exp Cell Res 2004 
Mtairag et al.  ATVB 2002 



AAA et thrombus mural 

fibrinolysis 
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Hypothèse 

- thrombus d’AAA  contient des protéases (système fibrinolytique + autres) 
- neutrophiles : sources de protéases  
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de la phagocytose : 
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Biomarqueurs circulants de vulnérabilité ? 

Plasma 
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CD163 : scavenger de l’hémoglobine 
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Dosages ELISA: CD163 soluble, 
myéloperoxydase, MMP-9,  
Dosages ADN libre, protéines carbonylées, 
albumine glyquée 
Complexes MPO/DNA (NETs) 
Anti-Porphyromonas gingivalis 
Isolement des HDL et tests de 
fonctionnalité 
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Corrélations avec les données cliniques et dosages de routine  
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Marqueurs d’Athérothrombose chez le Diabétique (MADI) 
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- pourquoi plus d’hémorragie chez le diabétique ? 
- hypothèse du microbiote parodontal  
- détection in situ des parodonto-pathogènes (PCR) 
- quantification des anticorps anti-bactéries parodontales 
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Take home message 
 
- grande hétérogénéité des plaques 
- macrophages ou cellules musculaires lisses, quels coupables ? 
- globules rouges comme source de cholestérol 
- inflammation chronique ou aiguë ? 
- microbiote : déclencheur de rupture ? 
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