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Leucémie lymphoblastique aigué

Lymphome majeur non Hodgkinien

LOU/C/Jall (rat modele de vieillissement réussi)
Lipopolysaccharides

forme lyso-phosphatidylcholine du DHEA
Maladie d’ Alzheimer

mitochondrial Apoptosis Inducing Factor (Facteur mitochondrial
Inducteur d’ Apoptose)

Mitogen-activated protein kinase (protéine kinase mitogéne RAS-
dépendante)

Mild Cognitive Impairment (Déficit cognitif léger)

Maladie de Creutzfeldt-Jakob

MalonDiAldehyde ou aldéhyde malonique

Middle East and North Africa (Moyen-Orient et Afrique du Nord)
Major Facilitator Steroyl CoA desaturase

microARN

Mini Mental State Examination
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MoCA: Montréal Cognitive Assessment

MOR: Molécules Oxygénées Radicalaires

MP: Maladie de Parkinson

mtADN : ADN mitochondrial

mTOR: mechanisticTarget Of Rapamycin (cible mécanistique de la Rapamycine)

MVCT: Mémoire visuelle a court terme

NAD: Nicotinamide Adénine Dinucléotide

NADH: Nicotinamide Adénine Dinucléotide réduit

NAFLD: Non Alcoholic Fatty Liver Disease (stéatose hépatique non alcoholique)

NASH: Non Alcoholic Steatosis Hepatitis (hépatite de la stéatose non
alcoholique)

NCEP-ATP: National Cholesterol Education Program (Adult Treatment Panel)
(Programme national d’éducation sur le cholestérol —Groupe
de traitement pour adultes)

NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey (Enquéte nationale
sur la santé et la nutrition)

NIEHS: National Institute of Environmental Health Sciences (Institut national des
sciences de la santé environnementale des Etats-Unis)

NMDA: N-methyl-D-Aspartic Acid (acide N-méthyl-D-aspartique)

NPY: Neuropeptide Y

NPY/AGRP: Neuropeptide Y/AGouti-Related Protein

NTS: Noyau du Tractus Solitaire

NuAge: Etude longitudinale québécoise sur la nutrition et le vieillissement

OMS: Organisation Mondiale de la Santé

OMS-UE: Organisation Mondiale de la Santé-Union Européenne

OR: Odd-ratio (rapport de cotes, ou rapport des chances, ou rapport de risque
rapproché)

ORL: Oto-rhino-laryngologie ou Oto-rhino-laryngologiste

PCB: Polychlorobiphényle

PEE: Perturbateurs endocriniens

PETALE: Prévenir les Effets Tardifs des Traitements de la Leucémie Aigué
Lymphoblastique chez I’Enfant

PGC1l-a: Peroxisome proliferator-activated receptor Gamma Coactivators-1-alpha

PI3K-AKT: phosphatidylinositol-kinase de type 3-AKT (Protein kinase B ou PKB)

PC: Poids corporel

PL: Polysaccharide-lyases, ou Phospholipides, selon le contexte

POMC: Pro-OpioM¢élanoCortine

POMC/CART :Pro-OpioMélanoCortine/CocaineAmphetamine-Related Transcript

PP: Polypeptide pancréatique

Pri-ARN: Primary microRNA (ARN précurseur)

PRNP:

Geéne codant la PrP
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PrP:
PSP:
PYY:
RAGE:

RE:
REDOX:
RI:
RL/RG:
ROS:

RQRV:

RTC:

RT-QuIC:

SiRNA :
SLA:
Smet:
SNP:
SOCS-3:
SOx:
SFD:
SNC:
SUVR:

SyM:
tAIF:

Tau:
TCL:
TCMec:
TDP-43:
TEP:
TG:
TNFa:

veDLFT :
VLDL:
WDC:

Protease resistant Protein (Protéine Prion)

Paralysie Supranucléaire Progressive

Peptide YY

Receptors of Advanced Glycosylated End products (Produits avancés
de glycation)

Réticulum Endoplasmique

Réaction d’oxydo-réduction

Résistance a I’insuline

riche en lipides et en glucides

Reactive Oxygen Species (Espéces réactives en oxygéne, radicaux libres
de I’oxygene)

Réseau Québécois de Recherche sur le Vieillissement

Risque relatif

Radiothérapie cranienne

Real-time quaking-induced conversion, appelée aussi Protein Misfolding
Cyclic Amplification (PMCA)

Small interferingRNA (petits ARN interférents)

Sclérose Latérale Amyotrophique

Syndrome métabolique

Single Nucleotide Polymorphism (polymorphismes mononucléotidiques)
Suppresseur de signalisation des cytokines 3

Stress oxydant

Société francophone du diabete

Systéme nerveux central

Standardized Uptake Value Ratio (proportion de la valeur de fixation
normalisée)

Syndrome métabolique

truncated Apoptosis Inducing Factor (Facteur Inducteur d’ Apoptose
tronqué)

Tubulin-associated unit

Trouble cognitif 1éger

triglycérides de chaine moyenne cétogénes
Transactive Response DNA-binding Protein 43
Tomographie par Emissions de Positons
Triglycérides

Tumor Necrosis Factor (cytokine impliquée dans la cascade
de I’inflammation)

variante comportementale de la Démence Lobaire Fronto-Temporale
Very Low Density Lipoproteins
World Dementia Council



Introduction

Jean-Francois Allilaire
Secrétaire Perpétuel de I’ Académie nationale de médecine

Les liens et les échanges entre la France et le Québec dans le domaine de la
santé, de méme que les relations entre médecins frangais et québécois, ont depuis
toujours été marqués de part et d’autre de 1’Atlantique par une amitié et un atta-
chement tout particuliers, placés sous le double sceau de la francophonie et de la
médecine.

L’Académie s’est attachée a jouer un role important pour maintenir et dévelop-
per ces échanges, en particulier dans le domaine de la recherche depuis plus de
cinquante ans, mais encore plus ces derniéres années en organisant de nombreux
colloques scientifiques visant a resserrer plus étroitement nos liens et créer une
plus grande synergie.

En effet, I’Académie nationale de médecine qui féte son Bicentenaire en cette
année 2020, a recu la mission, lors de sa création en 1820, de promouvoir la santé
et le rayonnement de la médecine frangaise et de favoriser et soutenir tout ce qui
peut faire progresser I’art de guérir. Son role est de répondre aux demandes du gou-
vernement et de nombreuses autres institutions de santé. Elle se saisit également de
questions qu’elle juge importantes et meéne ses réflexions grace a ses commissions
permanentes et a des groupes de travail qui élaborent des recommandations sur la
plupart des questions d’actualité en santé.

Elle vient tout juste de féter le dixiéme anniversaire d’un partenariat fructueux
entre 1’académie, et le bureau du scientifique en chef par I’intermédiaire des Fonds
de recherche du Québec et de plusieurs autres partenaires. De nombreux sujets ont
ainsi été abordés et discutés en langue francaise, tels que le vieillissement normal,
les maladies neurodégénératives, les maladies métaboliques et le microbiote.

L’Académie s’est montrée fidéle a sa mission en organisant, fin 2019, le dixiéme
congres franco-québécois sur le theme « Déclin cognitif, diabete et autres troubles
métaboliques », qui a particuliérement bien souligné I’importance scientifique,
médicale, mais aussi sociale de nos préoccupations communes en matiere de santé.

Ce colloque anniversaire de dix ans de synergie apporte la preuve d’une initia-
tive fructueuse pour des échanges durables qui donnent une dimension nouvelle a
I’¢étroite collaboration qui unit nos deux pays.

Dans le cadre du Bicentenaire, une journée internationale aura lieu au mois de
juin a Paris au cours de laquelle ’accent sera mis sur I’importance que nous atta-
chons aux liens qui unissent depuis toujours la France et le Québec.



Présentation du Colloque

Jean-Paul Tillement et Jean-Jacques Hauw
Membres de I’ Académie nationale de médecine

Les relations franco-québécoises de 1’ Académie nationale de médecine, initiées
en 2009 par la Commission, puis le Comité, des relations internationales de 1’ Aca-
démie (présidés par Charles Pillet, Bernard Launois, Daniel Loisance, puis Patrice
Debré) ont pour objectif de développer les échanges scientifiques et médicaux en
langue francaise entre les deux pays. Bernard Salle (ANM, Lyon), Emile Lévy
(Ste Justine, Montréal), Pierrette Gaudreau (Institut Universitaire de Gériatrie,
Montréal), Rémi Quirion (Scientifique en Chef du Québec), Edgar Delvin (Ste
Justine, Montréal), Vassilios Papadopoulos (McGill, Montréal), Stephen Cunnane
(Université de Sherbrooke) et nous-mémes, avons contribu¢ a leur organisation.
Ces relations se sont appuyées sur des conventions passées entre 1’ Académie, les
CHU, le Centre de Recherche et les Fonds de Recherche du Québec, notamment le
Réseau Québécois de Recherche sur le vieillissement. Elles ont permis d’organiser
des réunions a Paris comme au Québec, qui ont parfois conduit a des ouvrages
publiés chez Lavoisier!. Leurs thématiques sont centrées sur la pédiatrie, la nutri-
tion, le vieillissement et les démences, ce qui a conduit a aborder les relations entre
déclin cognitif, obésité et diabéte.

Le déclin cognitif, initiant la démence, est d’abord une épreuve personnelle et
familiale exceptionnelle. Sombrer dans la démence est devenu 1’angoisse majeure
dans nos pays, car cette maladie fait perdre insidieusement son identité a la per-
sonne qui devient un fardeau pour ses aidants. La démence est aussi un enjeu
de santé publique primordial puisque, selon ’'OMS, prés de 50 millions de per-
sonnes sont affectées dans le monde et que ce chiffre est susceptible d’atteindre
130 millions en 2050. Le Québec et la France, aux populations vieillissantes, sont
séverement affectés. Et pourtant, le bout du chemin s’éclaire: comme 1’a souligné

1 Tillement JP, Hauw JJ, Papadopoulos V. Le Défi de la maladie d’Alzheimer, Synergies franco-
Québécoises, Lavoisier, 2013 ; Tillement JP, Hauw JJ, Papadopoulos V. Vieillissement et dé-
mences. Un défi médical, scientifique et socio-économique. Lavoisier, 2014
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la Commission sur la Prévention, les Interventions et le Soin de la démence de
la revue The Lancet, il est déja possible de prévenir, de retarder, voire de guérir
35 % des formes de démences. De nombreux facteurs de risque modifiables ont été
identifiés, notamment les maladies métaboliques comme le diabéte et I’obésité. Les
maladies infectieuses nous fournissent un exemple historique des remarquables
effets potentiels que peut obtenir la recherche de traitements préventifs et curatifs.

Ce colloque a d’abord approfondi et discuté les données épidémiologiques
concernant les démences, le diabéte et leurs autres facteurs de risque, en insistant
sur ceux qui sont modifiables. Ont été ensuite abordées les bases physiopatholo-
giques unissant diabéte, obésité, métabolismes lipidique et énergétique, notam-
ment mitochondrial, et démences (maladie d’Alzheimer, démences vasculaires et
mixtes, troubles cognitifs d’origine métabolique...). D autres facteurs pouvant étre
en jeu, comme les troubles de I’olfaction et de 1’audition, ceux de I’appétit, le désé-
quilibres du microbiote, les antécédents de cancer, seront abordés. Il faut insister
aussi sur le fait que les troubles cognitifs sont susceptibles de réduire la compliance
thérapeutique de certaines affections comme le diabéte.

Quels sont les techniques d’imagerie et les biomarqueurs permettant d’évaluer
les troubles cognitifs et métaboliques? Les critéres diagnostiques des démences
sont-ils parfaits ? Prend-t-on assez en compte les pathologies mixtes, dont la fré-
quence est de mieux en mieux connue ? Ou en est la recherche fondamentale? La
modélisation pré-clinique ? Quelles sont les nouvelles perspectives de traitement ?

Ce colloque franco-québécois ne répond pas, bien évidemment a toutes les ques-
tions que se pose la communauté médicale et scientifique. Il permet, en revanche,
de faire des bilans d’étape, d’échanger les informations et les points de vue, de
poursuivre et d’initier des collaborations qui ne peuvent que servir notre idéal:
prévenir et guérir.

Nous voudrions remercier toutes celles et tous ceux qui ont permis cette nou-
velle aventure franco-québécoise: nos contributeurs (Le Fonds de Recherche du
Québec, I'Institut Servier, la Délégation générale du Québec a Paris, Le Réseau
Québécois de recherche sur le vieillissement, le Centre de Recherche de 1’Institut
de Gériatrie de Montréal), les conférenciers et le personnel administratif et tech-
nique de I’Académie qui en ont assuré I’organisation locale (Héléne Pic, Virginie
Gustin, Gaél Soreau et Carlos Sousa).

Pour terminer, nous vous proposons quelques vers:

« Plus ne suis ce que j’ai été,
Et plus ne saurais jamais ’étre :
Mon beau printemps et mon été
Ont fait le saut par la fenétre. » (Clément Marot, 1538)
« Et jéleve une voix parmi des voix contraires
sommes-nous sans appel de notre condition
sommes-nous sans appel a l’'universel recours ? »
lui répond Gaston Miron (1964)
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Le déclin cognitif, initiant la démence, est une épreuve personnelle et
familiale majeure : cette maladie fait perdre insidieusement son identité a
la personne qui devient un fardeau pour ses aidants. Pres de 50 millions
de personnes sont affectées dans le monde. Elles seront sans doute
130 millions en 2050. Le Québec et la France, aux populations vieillissantes,
sont séverement affectés. Mais le chemin s’éclaire : il est déja possible de
prévenir, de retarder, voire de guérir 35 % des démences, notamment de
cause métabolique, comme le diabéte et I'obésité.

Ce colloque franco-québécois de I’Académie nationale de médecine a
exploré les données épidémiologiques, les mécanismes unissant diabéte,
obésité et démences (maladie d’Alzheimer, démences vasculaires, troubles
cognitifs d’origine métabolique...), les autres facteurs pouvant étre en jeu
(troubles de I'odorat, de I’'audition, de I’appétit, le microbiote, les antécédents
de cancer, la mauvaise observance thérapeutique dans certaines affections
comme le diabéte).

Quels sont les techniques d’imagerie et les biomarqueurs permettant
d’évaluer les troubles cognitifs et métaboliques ? Prend-on assez en compte
les pathologies mixtes, dont la fréquence est de mieux en mieux connue ?
Ou en est la recherche fondamentale? La modélisation pré-clinique?
Quelles sont les nouvelles perspectives de traitement ?
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