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Nouveaux outils cliniques issus du clivage du 
CD31 lymphocytaire dans l’athérothrombose 

Des travaux récents montrent qu’une activation incontrôlée et 
persistante des cellules du sang contribue largement à la 
progression de l’athérosclérose vers l’athérothrombose et nous 
avons découvert que cette activation anarchique des globules 
blancs se développe suite à la perte d’une portion du CD31 
qui entraîne la perte de sa fonction régulatrice des globules 
blancs. 
Malheureusement, il n’existe pas de méthode pour quantifier 
le clivage du CD31 chez l’homme, ni de moyen 
thérapeutique capable d’y remédier. 
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Contexte 

Le risque d’infarctus cardiaque, évalué par la courbe roc 
(gauche) est fortement lié à l’étendu de la perte du CD31 par 
les lymphocytes T du sang des patients. Or, un petit fragment 
du récepteur reste exposé sur les cellules et ce fragment peut 
être ciblé par un peptide issu du CD31. 
Ce peptide rétablie la régulation des globules blancs in vitro 
et prévient la progression de l’athérosclérose vers l’anévrysme 
chez la souris malade (droite). 

Résultats 
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Le CD31 comprend 6 domaines Ig-like une queue 
cytoplasmique exerçant une fonction inhibitrice (gauche). Si la 
stimulation cellulaire dépasse le seuil d’inhibition imparti par 
le CD31, celui-ci subit un clivage de la portion extra- 
cellulaire, proche de la membrane (milieu). Le CD31 clivé est 
relargué dans le sang et son dosage permet de déterminer 
l’état d’activation des lymphocytes circulants. Ainsi le 
traitement restaurateur par le peptide dérivé du CD31, guidé 
par ce dosage (droite), pourrait être administré, suivant le 
besoin, aux patients à risque d’athérothrombose. 

Objectif 
Quantifier la perte du CD31 dans le sang des malades et 
évaluer un peptide thérapeutique issu du CD31. 
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