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Information presse

L’obésité aggraverait les Iésions associées a la maladie d 'Alzheimer

Des chercheurs de | 'Inserm et de |'Universi té Lille 2/Universi té Lille Nord de
France viennen t de fournir la preuve expérimen tale de la rela tion entre |I'obési té
et les pathologies liées a la pro téine Tau dans un modéle de
neurodégénérescence de la maladie d’Alzheimer. Ces travaux, réalisés che z la
souris e t publiés dans la revue Diabetes, renforcent I'idée d’une contribu tion
majeure des anomalies mé taboliques dans le développemen t de démences.

Avec plus de 860 000 personnes atteintes en France, la maladie d’Alzheimer et les maladies
apparentées représentent la premiere cause de perte des fonctions intellectuelles liée a
lage. Les altérations cognitives observées dans la maladie d’Alzheimer sont notamment le
résultat de I'accumulation de protéines Tau anormales dans les cellules nerveuses en
dégénérescence’. On sait que l'obésité, un facteur de risque majeur du développement
d’'une résistance a l'insuline et du diabete de type 2, accroit le risque de démences lors du
vieillissement. Cependant, les effets de l'obésité sur les pathologies liées a la protéine Tau et
dont fait partie la maladie d'Alzheimer, autrement appelées Tauopathies, n'étaient pas
clairement élucidés. Les chercheurs supposaient notamment que la résistance a l'insuline
jouait un réle majeur dans ces effets de I'obésité.

L'équipe « Alzheimer & Tauopathies » de l'unité mixte de recherche 837 (Inserm/Université
Lille 2/Université Lille Nord de France) dirigée par le Dr. Luc Buée, en collaboration avec
l'unité mixte de recherche 1011 « Récepteurs nucléaires, maladies cardiovasculaires et
diabéte », vient de montrer, chez la souris, que les sujets obéses développent une
pathologie aggravée. Pour parvenir a ce résultat, de jeunes souris transgéniques, qui
développent progressivement avec I'age, une neurodégenerescence liée a la protéine Tau,
ont recu durant 5 mois un régime riche en graisse, induisant une obésité progressive.

"A lissue du régime, les souris obéses ont développé une pathologie aggravée tant du point
de vue de la mémoire que des modifications de la protéine Tau" explique David Blum,
chargé de recherche a I'lnserm.

Cette étude fournit la preuve expérimentale de la relation entre I'obésité et les pathologies
liées a la protéine Tau dans un modéle de neurodégénérescence de la maladie d’Alzheimer.
Elle indique par ailleurs que la résistance a linsuline ne serait pas le facteur aggravant,
contrairement a ce qui était suggéré dans les précédentes études.

"Nos travaux renforcent /idée d’une contribution majeure des facteurs environnementaux
dans le développement de cette pathologie neurodégénérative, souligne le chercheur. Nous
travaillons désormais sur lidentification des facteurs responsables de cette aggravation”
ajoute-t-il.
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Ces travaux ont fait I'objet d'un soutien du LabEx DISTALZ (development of Innovative Strategies for a
Transdisciplinary Approach to Alzheimer's Disease) dans le cadre des investissements d'avenir.

Pour en savoir plus

La dégénérescence des neurones dans la maladie d’Alzheimer
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Dans le cas des neu rones sains (en haut), la protéine Tau est nor male.
Dans le cas de neurones malades (en bas), des amas de pro téines Tau anormales

(phosphorylées ) se forment entrainant la dégénérescence.
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