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une piste de recherche pour traiter la
maladie d'alzheimer

publié le 01.02.10  |par gilles camus 

cet article présente le résultat d'une étude réalisée sur une protéine en relation
avec la maladie d'alzheimer, par le professeur beaulieu, et publiée en 2010.

la maladie d’alzheimer est une maladie neurodégénérative qui touche environ 25
mill ions de personnes dans le monde, et 860 000 en france en 2007. elle se caractérise
en particulier au niveau moléculaire par l’accumulation extracellulaire du peptide β-
amyloïde (formant les plaques séniles ou plaques β-amyloïdes), et des modifications de
la protéine tau.

cette dernière est une protéine associée à l’un des constituants du cytosquelette, les
microtubules (on parle de map pour microtubule-associated protein). elle participe à la
formation du faisceau microtubulaire trouvé dans l’axone. l’activité de tau peut être
régulée par phosphorylation, son affinité pour les microtubules étant diminuée
lorsqu’elle est phosphorylée.

dans la maladie d’alzheimer, on observe une grande quantité d’une forme
hyperphosphorylée de la protéine tau qui va former des neurofilaments. ces
neurofilaments perturbent le fonctionnement des neurones, ce qui entraîne une
dégénérescence neurofibril laire.

l’ interaction entre une molécule appelée fkbp52 et la protéine tau a été étudiée par
l’équipe du professeur beaulieu. le résultat vient d’être publié dans pnas. i l  démontre
une interaction directe entre fkbp52 et tau, la forme hyperphosphorylée de tau liant
beaucoup plus fkbp52 que la forme non-hyperphosphorylée. au niveau fonctionnel, la
présence de fkbp52 inhibe l’action de polymérisation des microtubules de la protéine
tau. surtout, la surexpression de fkbp52 empêche l’accumulation de tau dans les
neurones.

ces résultats ouvrent donc la voie à des recherches visant à activer la fkbp52 par un
médicament, ce qui pourrait empêcher la formation des neurofilaments anormaux, et
donc empêcher la dégénérescence neurofibril laire de se produire. i l  s’agit donc d’une
piste de recherche qui pourrait permettre de lutter à terme contre la maladie
d’alzheimer.

référence

chambraud, béatrice, et al. « a role for fkbp52 in tau protein function ». proceedings of
the national academy of sciences ,  vol. 107, no  6, février 2010, p. 2658‑63. doi.org
(crossref) ,  https://doi.org/10.1073/pnas.0914957107.
 

https://planet-vie.ens.fr/auteurs/gilles-camus
https://doi.org/10.1073/pnas.0914957107


CRÉDITS

AUTEUR(S)/AUTRICE(S) ET MISE EN LIGNE
gilles camus

professeur agrégé de svt. il  a été le responsable éditorial du site planet-vie de
2004 à 2016.

LICENCE DU TEXTE DE L'ARTICLE

https://planet-vie.ens.fr/auteurs/gilles-camus
https://planet-vie.ens.fr/mentions-legales

