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Vassilios Papadopoulos

Dans le cadre des relations scientifi ques et médicales entre la France et 
le Québec, l’Académie nationale de médecine et la Délégation générale 
du Québec à Paris ont accueilli, le 21 octobre 2013, à l’Académie, les 
chercheurs des deux pays engagés dans l’étude du vieillissement normal 
et pathologique, des démences et des maladies neurodégénératives. 
Cette réunion s’inscrit dans les missions de l’Académie : participer au 
développement des connaissances médicales, notamment dans des 
maladies importantes pour la santé publique, et poursuivre les collaborations 
scientifi ques et médicales.

Elle a réuni des experts reconnus des deux pays qui ont effectué un 
large tour d’horizon, exceptionnellement documenté. Ils apportent des 
informations souvent inédites sur l’épidémiologie, l’impact démographique 
et économique, la prévention, l’organisation des soins, l’éthique, la prise 
en charge médico-sociale des patients et de leurs aidants. Les nouvelles 
pistes de recherche fondamentale et appliquée et les espoirs de nouveaux 
traitements qu’elles font naître, notamment dans la maladie d’Alzheimer et 
les affections apparentées, sont exposés.

Ce nouveau rapport de l’Académie nationale de médecine intéressera un 
vaste public composé non seulement des scientifi ques et des soignants 
impliqués au quotidien dans la lutte contre la maladie, des familles des 
malades et des associations qui les représentent, mais également, pour un 
vieillissement « réussi et souriant », toutes celles et ceux qui veulent vivre 
un troisième âge agréable.
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Abréviations

3MS Modified mini mental state examination
A bêta ou  
bêta A ou Ab Protéine amyloïde ou bêta amyloïde ou Aβ
ACCORD- Action to control cardiovascular risk in diabetes-memory diabetes 
MIND 
ACE-1  Angiotensin converting enzyme 1 (enzyme de conversion de l’angiotensine 1)
ADAS-Cog  Alzheimer disease assessment scale-cognitive subscale
Akt   Protéine kinase B
ALD  Affection de longue durée
Ancre GPI Ancre glycosylphosphatidyl inositol
ApoE  Apolipoprotéine E
APP  Amyloid precursor protein (précurseur de la protéine amyloïde)
ARIA  Alzheimer related imaging abnormalities
ARNm  ARN messager
AVC  Accident vasculaire cérébral
BACE 1  Beta site APP cleaving enzyme 1
BAG 2  Protéine chaperon (de la protéine Tau)
BDNF  Brain derived nerve factor
BE  Bleu Evans
Beta CTF Bêta C-terminal fragment (de l’Ab)
BOLD  Blood oxygen level dependent
BT  Bleu Trypan
CDK5  Kinases cyclines dépendantes (5)
C-HEI  Canadian healthy eating index
CIMA- Consortium pour l’identification précoce de la maladie d’Alzheimer 
Québec  
CLIC  Centres locaux d’information et de coordination
CMR glu  Cerebral metabolic rate of glucose
CMRR  Centre mémoire de recherche et de ressources
CPEB  Cytoplasmic polyadenylation element binding protein (de l’aplysie)
DASH  Dietary approaches to stop hypertension
DCPO   Dysfonction cognitive post-opératoire
Dicer   Enzyme impliquée dans la formation de micro-ARN 



Abréviations XI

DNF   Dégénérescence neurofibrillaire
DZ  Dizygote
EHPAD  Établissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes
EPM  Elevated plus maze
ERK   Extracellular signal-regulated kinases (kinases régulatrices extracellulaires)
EST ou ESST  Encéphalopathie subaigüe spongiforme transmissible
FAD  Familial Alzheimer disease (forme héréditaire de la maladie d’Alzheimer)
FRQS  Fonds de recherches du Québec en santé
GABA  Acide gamma amino-butyrique 
GLUT  Transporteurs de glucose 1, 3, 4, 8.
GSK-3b  Glycogen synthase kinase-3b
HAS  Haute Autorité de santé
HDL  High density lipoprotein (lipoprotéine de haute densité)
HNG-CoA- Hydroxy-méthyl-glutaryl-coenzyme A réductase 
Réductase  
HPST  Loi hôpital, patient, santé et territoires
HTS  High throughput screening (criblage à haut débit)
IDE  Enzyme dégradant l’insuline
IDF  International Diabetes Federation
IL-1  Interleukine 1
IMS  Imagerie par spectrométrie de masse
IPS  Cellules souches pluripotentes
IRM Image par résonance magnétique
IRM FLAIR  IRM en fluid attenuated inversion recovery
IUG  Institut universitaire de gériatrie
IWG  International Working Group
LCR  Liquide céphalo-rachidien (ou cérébro-rachidien)
LCS  Liquide cérébro-spinal (ou céphalo-spinal)
LDI  Desorption/ionisation laser
LDL  Low density lipoprotein (lipoprotéine de faible densité)
MA  Maladie d’Alzheimer
MAIA  Maison pour l’autonomie et l’intégration des Alzheimer
MALDI  Matrix-assisted laser desorption ionization
MCI Mild cognitive impairment (ou TCL : trouble cognitif léger)
MCT  Mono-carboxylate transporter
MEG  Magnéto-encéphalographie
mGlu R  Récepteur métabolotropique du glucose 1 alpha, 5
miARN  Micro-ARN
miR- 15, 29,  Précurseur de micro-ARN-15, 29, 132 (mir-micro RNA precursor) 
132  
MJC  Maladie de Creutzfeldt-Jakob
MS  Mass spectometry (spectométrie de masse)
MWM  Morris water maze
MZ  Monozygote
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NIA-AA  National Institute on Aging-Alzheimer’s Association
NMDA  N-methyl D-aspartate
NOR  Novel object recognition
OF  Open-field 
PASA  Pôle d’activités et de soins adaptés
Pdyn  Prodynorphine
PIB   Pittsburgh compound-B
PIB  Produit intérieur brut
PMCA  Protein misfolding cyclic amplification
PNRI  Politique nationale de la recherche et d’innovation
PPAR-  Peroxisome proliferator activated receptor gamma 
gamma  
Pri-miARN  Micro ARN primaire
PRNP (ou  Gène codant la protéine PrP 
Prnp)  
PRPN1  Partie N terminale de la PrP
PrPc  Protéine de prion cellulaire
PrPres  Protéine de prion résistante
Prx2  Peroxiredoxine-2
PS  Présénilines 1 et 2 (PSEN1 et PSEN2, gènes correspondants)
PTBP1   Polypyrimidine tract binding protein 1 (protéine de liaison des polymirimidines)
PV  Parvalbumine (présente dans certains neurones GABAergiques)
RC  Rapport de cotes
RC  Restriction calorique
RR  Risque relatif
S-100  Protéine marqueur de la mort neuronale
SB  Substance blanche
SG  Substance grise
SLC 17  Solute carrier family 17 (transporteur lysosomal de l’acide sialique)
SOD 1  Superoxyde dismutase 1
SPM  Statistical parametric mapping
Tau   Protéine Tau : unité associée aux tubules cellulaires (tubule-associated unit)
Taupathie  Maladie impliquant les protéines Tau
TCL  Trouble cognitif léger (MCI)
TEP  Tomographie par émission de positons
TNF-a  Tumor necrosis factor α
TZD  Thiazolidinediones
UCC   Unités cognitivo-comportementales
UHR  Unité d’hébergement renforcé
USLD  Unité de soins de longue durée
VBM  Voxel-based morphometry
VGLUT 1-3   Vesicular glutamate transporter 1-3 (transporteur vésiculaire du glutamate)
VMAT-2  Vesicular monoamine transporter 2 (transporteur de mono-amines)
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et démences

Un défi  médical, scientifi que 
et socio-économique

Jean-Paul Tillement, Jean-Jacques Hauw,
Vassilios Papadopoulos

Dans le cadre des relations scientifi ques et médicales entre la France et 
le Québec, l’Académie nationale de médecine et la Délégation générale 
du Québec à Paris ont accueilli, le 21 octobre 2013, à l’Académie, les 
chercheurs des deux pays engagés dans l’étude du vieillissement normal 
et pathologique, des démences et des maladies neurodégénératives. 
Cette réunion s’inscrit dans les missions de l’Académie : participer au 
développement des connaissances médicales, notamment dans des 
maladies importantes pour la santé publique, et poursuivre les collaborations 
scientifi ques et médicales.

Elle a réuni des experts reconnus des deux pays qui ont effectué un 
large tour d’horizon, exceptionnellement documenté. Ils apportent des 
informations souvent inédites sur l’épidémiologie, l’impact démographique 
et économique, la prévention, l’organisation des soins, l’éthique, la prise 
en charge médico-sociale des patients et de leurs aidants. Les nouvelles 
pistes de recherche fondamentale et appliquée et les espoirs de nouveaux 
traitements qu’elles font naître, notamment dans la maladie d’Alzheimer et 
les affections apparentées, sont exposés.

Ce nouveau rapport de l’Académie nationale de médecine intéressera un 
vaste public composé non seulement des scientifi ques et des soignants 
impliqués au quotidien dans la lutte contre la maladie, des familles des 
malades et des associations qui les représentent, mais également, pour un 
vieillissement « réussi et souriant », toutes celles et ceux qui veulent vivre 
un troisième âge agréable.
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