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V a i n c r e  A l z h e i m e r  



La Ligue Européenne Contre la Maladie d’Alzheimer (LECMA / Vaincre Alzheimer) s’est 

fixé comme principales missions d’informer sur la maladie d’Alzheimer et de financer des 

projets de recherche. Depuis 8 ans, c’est quelques 40 projets de recherche et des cher-

cheurs qui ont été financés pour 2,5 millions d’euros.

En 2014, LECMA diffuse un film 3D inédit sur les mécanismes de la maladie d’Alzheimer 

et finance 8 projets de recherche particulièrement prometteurs sur la prévention, le trai-

tement, la compréhension de la maladie et l’amélioration du diagnostic. Parmi ces projets : 

la compréhension des facteurs de risques génétiques, le rôle de nutriments antioxydants 

pour la prévention, l’impact des troubles du sommeil pour limiter la progression de la 

maladie.

CONFÉRENCE DE PRESSE

LECMA / Vaincre Alzheimer

ALZHEIMER : QUE CONNAÎT-ON DES MÉCANISMES DE LA MALADIE ?
OÙ EN EST LA RECHERCHE ?
QUELS SONT LES NOUVEAUX AXES DE RECHERCHE 2014 ?

��3UpVHQWDWLRQ�GX�ILOP��'�VXU�OHV�PpFDQLVPHV�GH�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU

��Géraldine Drexel De Buchy – Directrice Générale de LECMA

Présentation de LECMA : missions, objectifs, chiffres

��Dr Maï Panchal Ph.D – Coordinatrice  Scientifique de LECMA

Présentation des projets de recherche retenus en 2014 

��Dr Bernadette Allinquant – Directrice de recherche INSERM

Les nouveaux axes de recherche sur la maladie d’Alzheimer.

Zoom sur le rôle d’un nutriment antioxydant pour prévenir de la maladie d’Alzheimer

PROGRAMME



« La maladie d’Alzheimer, est une affection neurodégénérative qui entraîne une détériora-

tion progressive et définitive des cellules nerveuses provoquant une démence sénile. 

Cette maladie n’est pas une conséquence du processus normal de vieillissement. Elle n’a 

encore aucune cause ni traitement connu.

Plus de 900 000 personnes souffrent de la maladie d’Alzheimer en France et 225000 nou-

veaux cas d’Alzheimer sont diagnostiqués chaque année. La maladie touche 5% de la 

population âgée de plus de 65 ans et 15% de la population des personnes de plus de 85 

ans. Selon l’INSEE, 1,3 millions de français de plus de 65 ans (soit 1 personne sur 4) pour-

raient être atteints en 2020 si aucun traitement n’est découvert d’ici là. Cette maladie est 

un combat au quotidien et un véritable défi sociétal. Et la recherche scientifique, un véri-

table espoir pour les malades et leur famille.

La Ligue Européenne Contre La Maladie d’Alzheimer (LECMA) participe activement à faire 

progresser la recherche scientifique sur la maladie d’Alzheimer.

Si les Français ont conscience de ce qu’est la maladie dans ses difficultés et ses consé-

quences sur la vie quotidienne des malades et des aidants, la maîtrise scientifique qu’ils 

en ont est sommaire. Activer le travail de sensibilisation autour de la formation du Grand 

Public est un objectif légitime. Tout au long de l’année, LECMA propose aux entreprises 

des conférences grand public pour diffuser de l’information générale et scientifique sur la 

maladie d’Alzheimer.

Parce que connaitre la maladie d’Alzheimer, c’est déjà la combattre »

ÉDITO

Géraldine Drexel-De Buchy
Directrice de LECMA



LECMA est une association à but non lucratif régie par la loi de 1901. Organisme d’intérêt 

général, LECMA participe activement à faire progresser la recherche scientifique sur la 

maladie d’Alzheimer.

CONCRÈTEMENT, NOS ACTIONS :

�� 1RXV� ILQDQoRQV� GHV� SURJUDPPHV� GH� UHFKHUFKH� G·H[FHOOHQFH� DX� VHLQ� G·LQVWLWXWLRQV�

publiques françaises,

��1RXV�RFWUR\RQV�GHV�ERXUVHV�VSpFLILTXHV�j�GH�MHXQHV�FKHUFKHXUV�SRVW�GRFWRUDQWV�VSpFLD-

lisés dans la maladie d’Alzheimer, pour encourager une recherche innovatrice,

��1RXV�VRXWHQRQV�OD�FRRSpUDWLRQ�VFLHQWLILTXH�HXURSpHQQH�DILQ�GH�IDYRULVHU�O·DYDQFpH�GHV�

recherches sur cette cause mondiale,

��1RXV�VHQVLELOLVRQV�HW� LQIRUPRQV� OH�SXEOLF�VXU� OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU�HW� OD�UHFKHUFKH�

afférente. De l’information pour davantage d’action, tel est le leitmotiv de l’association !

DEPUIS SA CRÉATION EN 2005, LECMA A DÉJÀ FINANCÉ 39 PROGRAMMES DE 

RECHERCHE, POUR UN MONTANT TOTAL DE 2 500 000 EUROS.

 LECMA (LA LIGUE EUROPÉENNE

CONTRE LA MALADIE D’ALZHEIMER) 
Vaincre Alzheimer 

CANDIDATURES SOUMISES               TOTAL           2005       2006        2007       2008        2009       2010       2011       2012        2013

NOMBRE DE CANDIDATURES REÇUES 

DONT CANDIDATURES STANDARD

DONT CANDIDATURES PILOTES

DONT CANDIDATURES TRANSFRONTALIÈRES

174

151

23

20

8

8

9

6

3

7

6

1

7

6

1

13

11

2

2

10

7

3

1

20

19

1

4

40

37

3

5

60

51

9

8

PROJETS FINANCÉS                            TOTAL           2005       2006        2007       2008       2009       2010       2011       2012        2013

NOMBRE DE PROJETS FINANCÉS

DONT PROJETS STANDARDS

DONT PROJETS PILOTES

DONT PROJETS TRANSFRONTALIERS

39

33

6

3

3

3

3

2

10

3

3

0

4

4

0

4

3

1

4

3

1

4

4

0

1

6

5

1

1

8

6

2

1

MONTANT TOTAL € 2 438 090 240 000 159 625 215 500 265 000 279 340 290 000 396 000 493 00099 625



��),1$1&(5�/$�5(&+(5&+(�38%/,48(�)5$1d$,6(�'·(;&(//(1&(

   Subventions Standards: 100 000 €/2 ans

��,19(67,5�'$16�/$�)250$7,21�'(6�&+(5&+(856�'(�'(0$,1 

   Subventions Standards: salaire d’un étudiant doctorant, 100 000 € sur 3 ans

��6287(1,5�/(6�-(81(6�&+(5&+(856�,1129$176�(7�,19(17,)6

   Subventions Pilotes: 40 000 €/2 ans 

   Bourses de voyages: 500 €/voyage

��6287(1,5�/$�5(&+(5&+(�&223e5$7,9(�,17(51$7,21$/(�

   Subventions transfrontalières avec l’Allemagne et les Pays-Bas: 100 000€  /2 ans

   Bourses de formation avec l’Allemagne, les Pays-Bas et les USA: 5 000 €/3 mois

LES  SPÉCIFICITÉS DE LECMA



LA RECHERCHE SUR LA MALADIE D’ALZHEIMER AVANCE VITE !

�� �������HU�FDV�GH�PDODGLH�G·$O]KHLPHU

�� 3HQGDQW����DQV��SHX�G
DYDQFpHV�GH�OD�UHFKHUFKH

�� $QQpHV�����,GHQWLILFDWLRQ�GHV�FRQVWLWXDQWV�ELRORJLTXHV�GHV�OpVLRQV�FpUpEUDOHV�

�� 'HSXLV����DQV��JUDQGHV�DYDQFpHV�GH�OD�UHFKHUFKH�VXU�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU

 - Découvertes des mutations génétiques responsables des formes familiales

 - Meilleure connaissance de la progression des lésions cérébrales

 - Découverte de nombreux facteurs de risque génétiques des formes sporadiques

 - Développement de nouveaux modèles expérimentaux de la maladie

 - Développement de l’imagerie cérébrale et d’un diagnostic précoce de la maladie 

LES AXES DE RECHERCHE ACTUELS :

��0LHX[�FRPSUHQGUH�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU

- Etudier les mécanismes moléculaires qui amènent à la formation des lésions cérébrales

- Comprendre le rôle des facteurs de risque génétiques dans le développement de la

   maladie

��3UpYHQLU�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU

- Identifier des molécules thérapeutiques pour empêcher l’apparition des  lésions

   cérébrales 

- Etudier le rôle de nutriments protecteurs pour empêcher le développement de la maladie

- Diminuer les facteurs de risque de la maladie (cholesterol, diabète, obésité...)

��7UDLWHU�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU

- Réduire la neuro-inflammation présente dans le cerveau des malades d’Alzheimer 

- Etudier le lien entre les troubles du sommeil et la progression de la maladie

��$PpOLRUHU�OH�GLDJQRVWLF�GH�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU

- Développer de nouvelles techniques d’imagerie cérébrale pour le diagnostic

LA RECHERCHE SUR LA MALADIE



LES PROJETS SOUTENUS PAR LECMA

LAURÉATS 2013

Période de financement
du 1er janvier 2014
au 31 décembre 2015



Chercheur : Dr. Bernadette ALLINQUANT
Etablissement : INSERM
Ville : 3DULV
Projet : �67$1'$5'��²�(WXGH�GX�U{OH�G·XQ�UpJLPH�j�OD�FLWUXOOLQH��QXWULPHQW�DQWLR[\GDQW��SRXU�SUp-
YHQLU�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU�
Durée : �HU�MDQYLHU������DX����GpFHPEUH�����
Montant : 80 000€

RÉSUMÉ DU PROJET DE RECHERCHE

Les dépôts amyloïdes dans le cerveau constituent une caractéristique de la pathologie Alzheimer.

La protéine β-amyloïde (Aβ) issu du clivage de sa protéine précurseur (APP) est le constituant majeur de ces dépôts. Un 

des défis pour traiter ou prévenir la maladie d’Alzheimer est de diminuer le clivage de l’APP en Aβ. De façon prélimi-

naire, nous avons montré dans des modèles expérimentaux qu’une nourriture supplémentée en citrulline provoque une 

diminution du clivage de l’APP en Aβ. La citrulline est un acide aminé aux propriétés anti-oxydantes puissantes, sans 

effets secondaires qui atteint le cerveau. Actuellement la citrulline est donnée comme supplément alimentaire à des 

personnes agées dénutries et souffrant de sarcopénie (détérioration de la force musculaire). Si nos résultats confirment 

que la citrulline par ses propriétés anti-oxydantes diminue le clivage en Aβ, une application en phase clinique pourrait 

être proposée rapidement.

Chercheur : Dr. Géraldine RAUCHS
Etablissement : INSERM
Ville : Caen
Projet : �67$1'$5'��(YDOXDWLRQ�GH�O·LPSDFW�GH�OD�TXDOLWp�GX�VRPPHLO�VXU�OD�IRUPDWLRQ�GHV�OpVLRQV�
FpUpEUDOHV�GH�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU
Durée : �HU�MDQYLHU������DX����GpFHPEUH�����
Montant : 80 000€

RÉSUMÉ DU PROJET DE RECHERCHE

La maladie d’Alzheimer est la première cause de démence. Elle est caractérisée par 2 lésions cérébrales : les dégéné-

rescences neurofibrillaires et l’accumulation de protéine β-amyloïde (Aβ) sous forme de plaques amyloïdes. Outre des 

troubles de la mémoire, les patients rapportent fréquemment et très précocement des troubles du sommeil qui 

s’amplifient avec la sévérité de la démence et aggravent les déficits cognitifs. Des travaux menés dans des modèles 

expérimentaux ont montré que les troubles du sommeil favorisaient le processus conduisant a la formation des plaques 

amyloïdes. Notre objectif est de mieux comprendre les liens entre sommeil et dépôts amyloïdes, chez le sujet âgé et des 

patients au stade précoce de la maladie d’Alzheimer, grâce à une approche originale associant des enregistrements de 

sommeil et un examen permettant de visualiser in vivo les plaques amyloïdes. Les personnes présentant des troubles 

du sommeil devraient ainsi avoir davantage de lésions amyloïdes. De plus, le déclin cognitif devrait être plus rapide et/ou 

les lésions plus importantes à l’issue d’un suivi sur 18 mois, chez les personnes présentant des troubles du sommeil. A 

long-terme, de tels résultats devraient permettre de mieux prendre en charge les troubles du sommeil de la personne 

âgée afin de limiter la progression de la maladie d’Alzheimer.



Chercheur :�'U��0RXQLD�&+$0,
Etablissement : CNRS
Ville : 9DOERQQH
Projet : �67$1'$5'��5{OH�GH� OD� UpJXODWLRQ�GX� FDOFLXP�FHOOXODLUH� GDQV� OH� GpYHORSSHPHQW� GH� OD�
maladie d’Alzheimer
Durée : �HU�MDQYLHU������DX����GpFHPEUH�����
Montant : 80 000€

RÉSUMÉ DU PROJET DE RECHERCHE

La maladie d’Alzheimer est une maladie neurodégénérative du tissu cérébral qui entraîne la perte progressive et 

irréversible des fonctions cognitives et notamment de l’apprentissage et la mémoire. Le calcium est essentiel au bon 

fonctionnement des cellules de l’organisme, et c’est pour cela qu’il est soumis à une régulation rigoureuse entre 

l’extérieur et l’intérieur de la cellule (homéostasie).  L’altération de l’homéostasie du calcium a été décrite dans 

plusieurs modèles d’études de la maladie d’Alzheimer. Nos postulons que la dérégulation de l’homéostasie du calcium 

n’est pas uniquement une conséquence de la maladie, mais qu’elle participe à son tour à la production des protéines 

toxiques β-amyloïde (Aβ), favorisant ainsi l’aggravation de la maladie d’Alzheimer. Le but de notre projet est de moduler 

l’homéostasie du calcium et d’évaluer son impact sur la production d’Aβ et sur les troubles de la mémoire. A plus long 

terme, ce projet permettra d’ouvrir de nouvelles perspectives thérapeutiques très prometteuses pour lutter contre la 

maladie d’Alzheimer.

Chercheur : 'U��0DJDOLH�/(&28572,6
Etablissement : &HQWUH�+RVSLWDOLHU�8QLYHUVLWDLUH�GH�5RXHQ
Ville : 5RXHQ
Projet : �67$1'$5'��,GHQWLILFDWLRQ�GH�SHWLWHV�PROpFXOHV�G·LQWpUrW�WKpUDSHXWLTXH�GDQV�XQ�PRGqOH�
GH�'URVRSKLOH�GH�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU�HW�GHV�PDODGLHV�DSSDUHQWpHV
Durée : �HU�MDQYLHU������DX����GpFHPEUH�����
Montant : 80 000€

RÉSUMÉ DU PROJET DE RECHERCHE

La maladie d’Alzheimer et les démences lobaires frontotemporales sont les deux formes de démences les plus com-

munes, affectant environ 40 millions des personnes dans le monde. Actuellement, les médicaments disponibles offrent 

GHV� EpQpILFHV� V\PSWRPDWLTXHV� UHODWLYHPHQW� IDLEOHV� SRXU� TXHOTXHV� SDWLHQWV� PDLV� Q
HPSrFKHQW� SDV�� QL� DUUrWHQW� OD�
progression de la maladie. Le criblage de drogues chez les vertébrés est extrêmement coûteux et à bas débit. Si cette 

étape reste très importante, il est stratégiquement intéressant de le faire précéder par des criblages dans des orga-

nismes moins sophistiqués combinant la facilité des outils génétiques, un faible coût et une durée de la vie courte com-

SDWLEOH�DYHF�GHV�FULEOHV�j�JUDQGH�pFKHOOH��/D�SXLVVDQFH�HW�O
XWLOLWp�GH�OD�'URVRSKLOH�RQW�G·RUHV�HW�GpMj�pWp�VRXOLJQpHV�SRXU�
O·pWXGH�GH�QRPEUHXVHV�PDODGLHV�QHXURGpJpQpUDWLYHV��/
REMHFWLI�GH�FH�SURMHW�HVW�GRQF�G
LGHQWLILHU�GHV�SHWLWHV�PROpFXOHV�
d’intérêt thérapeutique pour la maladie d’Alzheimer et les démences apparentées en développant une plate-forme de 

criblage de drogues chez la Drosophile.



Chercheur : Dr. Michel KHRESTCHATISKY
Etablissement : 8QLYHUVLWp�$L[�0DUVHLOOH
Ville : 0DUVHLOOH
Projet : �67$1'$5'��(WXGH�GX�U{OH�G·XQH�PpWDOORSURWpDVH�GDQV�OD�QHXURLQIODPPDWLRQ�SUpVHQWH�
GDQV�OH�FHUYHDX�GHV�PDODGHV�G·$O]KHLPHU
Durée : �HU�MDQYLHU������DX����GpFHPEUH�����
Montant : 80 000€

RÉSUMÉ DU PROJET DE RECHERCHE

La maladie d’Alzheimer affecte le tissu nerveux et le système vasculaire cérébral. Elle se caractérise par un dépôt dans 

les neurones d’enchevêtrements neurofibrillaires de la protéine tau, et autour des neurones de plaques formées 

d’agrégats de protéines β-amyloïde (Aβ). Ces processus sont accompagnés d’altérations des propriétés du système 

vasculaire cérébral et d’une inflammation du tissu nerveux. Nous travaillons sur les métalloprotéases matricielles, une 

famille de protéines associée à l’inflammation et à des atteintes vasculaires en dehors du cerveau. Nos résultats suggè-

rent qu’une métalloprotéase matricielle pourrait être impliquée dans la maladie d’Alzheimer. Nous avons pour objectif 

de combiner différentes méthodologies afin de déterminer : 1) si la métalloprotéase matricielle est un marqueur 

précoce de la maladie d’Alzheimer, 2) si elle contribue à la progression de la maladie, aussi bien au niveau du tissu 

nerveux que vasculaire, et 3) si elle est une cible thérapeutique dont le blocage avec des agents pharmaceutiques déjà 

développés pour d’autres pathologies, pourrait à terme atténuer ou retarder la progression de la maladie d’Alzheimer.

Chercheur : 3URI��%DUW�67$(/6
Etablissement : INSERM
Ville : Lille
Projet : �67$1'$5'�75$1)5217$/,(5��(VW�FH�TXH�OHV�VWpUROV�GHV�SODQWHV�SHXYHQW�SURWpJHU�GH�OD�
maladie d’Alzheimer ?
Durée : �HU�MDQYLHU������DX����GpFHPEUH�����
Montant : 13 000€

RÉSUMÉ DU PROJET DE RECHERCHE

Les changements dans la circulation du cholestérol dans le cerveau jouent un rôle central dans le développement de la 

PDODGLH�G
$O]KHLPHU��/D�FLUFXODWLRQ�GX�FKROHVWpURO�SHXW�rWUH�DFWLYpH�SDU�OHV�GpQRPPpV��VWpUROV�GH�SODQWHV���&HV�VWpUROV�
GH�SODQWHV�UHVVHPEOHQW�IRUWHPHQW�DX�FKROHVWpURO��PDLV�SHXYHQW�rWUH�REWHQXV�VHXOHPHQW�GHV�SODQWHV��GRQF�GH�O
DOLPHQ-

tation. Dans des modèles de cellules en culture au laboratoire, les stérols de plantes ont un effet bénéfique sur une 

SURWpLQH�TXL�MRXH�XQ�U{OH�FOp�GDQV�OH�GpYHORSSHPHQW�GH�OD�PDODGLH�G
$O]KHLPHU��HQ�PRGXODQW�OD�FLUFXODWLRQ�GX�FKROHVWp-

URO��1RXV�IDLVRQV�O
K\SRWKqVH�TXH�OHV�VWpUROV�GH�SODQWHV�VRQW�GHV�FDQGLGDWV�DSSURSULpV�SRXU�O
DPpOLRUDWLRQ�GHV�IRQFWLRQV�
G
DSSUHQWLVVDJH�HW�GH�PpPRLUH�FKH]�OHV�SDWLHQWV�GH�OD�PDODGLH�G
$O]KHLPHU��'HV�UHFKHUFKHV�VHURQW�PHQpHV�SRXU�GpWHU-
miner si un régime enrichi avec ces stérols de plantes sélectionnés est capable de protéger contre le déclin cognitif. 

&HWWH�pWXGH�LQQRYDQWH�HVW�OD�SUHPLqUH�j�pOXFLGHU�OD�TXHVWLRQ�GH�O
XWLOLVDWLRQ�GHV�VWpUROV�GH�SODQWHV�GDQV�O
DSSOLFDWLRQ�G
XQ�
régime structurel afin de fournir une alternative aux composés pharmacologiques qui induisent des effets secondaires 

FRQWUH�LQGLTXpV��3XLVTXH�OH�UpJLPH�DOLPHQWDLUH�HVW�XQ�PRGXODWHXU�HQYLURQQHPHQWDO�LPSRUWDQW�GDQV�OD�PDODGLH�G
$O]KHL-
PHU��OHV�GRQQpHV�GH�FHWWH�pWXGH�WUDFHURQW�OD�YRLH�G
XQ�WUDLWHPHQW�DGGLWLI�GDQV�OH�GRPDLQH�pPHUJHQW�GH�OD�QHXURVFLHQFH�
nutritionnelle.



Chercheur : Dr. Renaud NICOLAS (chercheur POST-DOCTORANT)
Etablissement : CNRS
Ville : %RUGHDX[
Projet : �3,/27(��$QDO\VH�LQIRUPDWLTXH�GH�O·,50�GH�GLIIXVLRQ�SRXU�GpWHFWHU�OHV�OpVLRQV�FpUpEUDOHV�
de la maladie d'Alzheimer 
Durée : �HU�MDQYLHU������DX����GpFHPEUH�����
Montant : 40 000€

RÉSUMÉ DU PROJET DE RECHERCHE

/D�PDODGLH�G
$O]KHLPHU�HVW�GpILQLH�SDU�OD�SUpVHQFH��GDQV�OH�FHUYHDX��GH�GHX[�OpVLRQV�PLFURVFRSLTXHV���OHV�SODTXHV�DP\-

ORwGHV�HW�O
DFFXPXODWLRQ�G
HQFKHYrWUHPHQWV�QHXURILEULOODLUHV��,O�Q
H[LVWH�SDV�GH�PpWKRGHV�QRQ�LQYDVLYH�RX�Q
HPSOR\DQW�
SDV�GH�WUDFHXUV�UDGLRDFWLIV�SHUPHWWDQW�G
REWHQLU�GX�YLYDQW�GHV�SDWLHQWV�GHV�LQIRUPDWLRQV�VXU�FHV�OpVLRQV�j�FDXVH�GH�OHXU�
WDLOOH�PLFURVFRSLTXH��2U��GHV�PRGDOLWpV�GH� O
,50�GH�GLIIXVLRQ� WHOOH�TXH� O
LPDJHULH�VSHFWURVFRSLTXH�GH�GLIIXVLRQ� �,6'��
apportent des informations structurales avec une résolution microscopique. Notre projet vise à obtenir des marqueurs 

plus sensibles et plus spécifiques pour le diagnostic de la maladie d’Alzheimer.

MINI CV DU JEUNE CHERCHEUR DR. NICOLAS
'RFWHXU�qV�6FLHQFHV�GH�O
XQLYHUVLWp�7RXORXVH�,,,��5HQDXG�1LFRODV�D�GpYHORSSp�WRXWH�VD�UHFKHUFKH�GDQV�OH�GRPDLQH�GH�OD�
biophysique du cerveau, avec un grand intérêt pour les techniques d’IRM appliquées aux maladies neurodégénératives 

HW�SDUWLFXOLqUHPHQW�OD�PDODGLH�G
$O]KHLPHU��'HSXLV�������LO�HVW�MHXQH�FKHUFKHXU�j�O·XQLYHUVLWp�9LFWRU�6HJDOHQ�j�%RUGHDX[�
HW�LO�HVW�VSpFLDOLVWH�GH�O
LPDJHULH�FpUpEUDOH�DSSHOpH�,50�GH�GLIIXVLRQ�

Chercheur : Dr. Pierre DOURLEN (chercheur POST-DOCTORANT)
Etablissement : ,QVWLWXW�3DVWHXU�GH�/LOOH
Ville : Lille
Projet : �3,/27(��(WXGH�GX�OLHQ�HQWUH�OH�IDFWHXU�GH�ULVTXH�JpQpWLTXH�GH�OD�PDODGLH�G·$O]KHLPHU�
%,1��HW�OD�SURWpLQH�WDX�FKH]�OD�'URVRSKLOH
Durée : �HU�MDQYLHU������DX����GpFHPEUH�����
Montant : 40 000€

RÉSUMÉ DU PROJET DE RECHERCHE

Le gène BIN1 a été identifié comme le second facteur de risque génétique le plus important de la maladie d’Alzheimer. 

Nous avons récemment montré que BIN1 aggrave la toxicité de la protéine tau, qui compose l’une des deux lésions 

pathologiques majeures de la maladie. Néanmoins, les mécanismes moléculaires qui lient BIN1 à la toxicité de tau 

restent inconnus. Je propose de résoudre cette problématique en utilisant le modèle expérimental de la Drosophile. 

Nous déterminerons également si d’autres facteurs de risque de la maladie d’Alzheimer agissent de la même manière. 

La compréhension de cette nouvelle voie pathologique est importante pour le développement ultérieur de nouvelles 

stratégies thérapeutiques.
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d’Alzheimer.
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