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Résumé 

L’athérosclérose est une maladie inflammatoire qui correspond à une modification pathologique de 

la paroi des artères. Dans les pays développés, les pathologies liées à l’athérosclérose représentent 

la première cause de morbi-mortalité et constituent donc un enjeu important en terme de santé 

publique. L’athérosclérose est une association variable de remaniements de l’intima des artères de 

gros et moyen calibre, consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de 

sang et de produits sanguins et de dépôts calciques, le tout s’accompagnant de modifications de la 

média. Plusieurs facteurs de risques peuvent déclenchée le développement de la plaque d'athérome, 

certains ne peuvent pas être corrigés comme : l'âge, le sexe, et l'hérédité, et autres modifiables 

comme le tabac, le diabète, l'obésité, et le cholestérol. Les symptômes de l’athérosclérose sont le 

plus souvent tardifs, ces manifestations sont la conséquence d'un ensemble de processus débutant 

tôt et impliquant principalement l'endothélium vasculaire. L’étude de ces processus permet la 

détection précoce de la maladie et l'identification des biomarqueurs.  

Les objectifs de notre travail sont: principalement une mise au point sur les marqueurs innovants de 

cette pathologie, et secondairement faire la connaissance de la pathogénie, la progression de 

l'athérosclérose et les facteurs de risques liés a la maladie. 

Les marqueurs de l'athérosclérose sont classés en 4 catégories qui sont: les marqueurs 

d’inflammation comme la CRPus, la pentraxine 3, LP-PLA2 et les molécules d’adhésion, les 

marqueurs d’hémostase comme la PAI 1, le fibrinogène, les D-dimères puis les marqueurs de 

l’oxydation comme l’homocystéine, la myélopéroxydases, les métalloprotéinases matricielles, et 

enfin les marqueurs lipidiques comme les LDL-OX, les HDL, et les sphingolipides.  

L'identification des marqueurs d’athérosclérose est nécessaire dans le cadre de dépistage des 

patients à risque mais aussi bien pour la surveillance les patients en ambulatoire. Ce pendant 

l’utilisation en pratique clinique de ces biomarqueurs fait encore l’objet d’études, afin d'améliorer 

leur spécificité, sensibilité et optimiser leur prescription. 

Mots clés: Athérosclérose, marqueurs innovants, inflammation, oxydation, hémostase, maladie 

cardiovasculaire. 
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Abstract 

Atherosclerosis is an inflammatory disease that corresponds to a pathological modification of the 

artery membrane. In developed countries, atherosclerosis-related diseases are the leading cause of 

morbidity and mortality and therefore represent a major public health issue. Atherosclerosis is a 

variable association of changes in the intima of large and medium caliber arteries, consisting of a 

focal accumulation of lipids, complex carbohydrates, blood and blood products and calcium 

deposits, all accompanied by changes in the media. Several risk factors can initiate the 

development of atherosclerotic plaque, some of which cannot be corrected such as: age, gender, 

and heredity, and others that can be modified such as smoking, diabetes, obesity, and cholesterol. 

The symptoms of atherosclerosis are most often delayed, and these manifestations are the 

consequence of a set of processes starting early and involving mainly the vascular endothelium. 

The study of these processes allows the early detection of the disease and the identification of 

biomarkers.  

The objectives of our work are: primarily to identify innovative markers of this pathology, and 

secondarily to gain knowledge of the pathogenesis, the progression of atherosclerosis and the risk 

factors associated with the disease. 

The markers of atherosclerosis are classified in 4 categories which are: markers of inflammation 

such as CRPus, pentraxin-3, LP-PLA2, and adhesion molecules, markers of hemostasis such as 

PAI 1, fibrinogen, D-dimers then markers of oxidation such as homocysteine, myeloperoxidases, 

matrix metalloproteinase, and finally lipid markers such as LDL-OX, HDL, and sphingolipids.  

The identification of atherosclerosis markers is necessary for the screening of patients at risk but 

also for the monitoring of patients in ambulatory care. However, the use of these biomarkers in 

clinical practice is still under study in order to improve their specificity and sensitivity and to 

optimize their prescription. 

 

Keywords: Atherosclerosis, innovative markers, inflammation, oxidation, hemostasis, 

cardiovascular disease. 


