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Résumé

Les maladies neurodégénératives dont la maladie d’Alzheimer la maladie de

parkinson la sclérose en plaque représentent un défi sociétal majeur. Trouver des outils pour

mieux comprendre et diagnostiquer ces maladies est donc nécessaire. Cela ouvre la voie a la
définition de nouveaux biomarqueurs qui pourraient contribuer a un diagnostic plus précis et
plus précoce, a prédire I’évolution de la maladie et mieux préciser les étiologies .Les
biomarqueurs sont des témoins incontournable des processus neurodégénératives. Leur
exploration dans le LCR ou dans le sang constitue une aide précicuse a I’évaluation
pronostique et diagnostique, mais également au suivi de ces maladies neurodégénératives.
Les peptides amyloides béta et la protéine tau et Phospho-Taus ont les biomarqueurs de
neurodégénerescence les plus validés et pertinents et les plus utilisées, ils sont dosés en
routine dans le LCR et cela principalement et spécifiquement pour le diagnostic de la maladie
d’Alzheimer.

L’a-synucléinephosphorylée, un biomarqueur de la maladie de parkinson mais décrite
aussi dans des cas de la maladie d’Alzheimer, ce qui diminue donc sa spécificité.
Biomarqueurs dérivés de la neuro-imagerie moléculaire jouent un réle stratégique dans
I’exploration de la maladie de parkinson permet d’évaluer I’altération de la transmission
dopaminergique présynaptique .Lametaiodobenzylguanidine marquée a I’iode 123 permet
d’évaluer I’intégrité de la fonction sympathique post-ganglionnaire.De nombreuses plaident a
propos de I'utilisation de la métabolomique dans les pathologies neurologiques et plus
particulierement dans la sclérose en plaques. Les neurofilaments et les neuro granines ont
également utilisées pour le diagnostic de ces maladies neurodégénératives et plus
particulicrement la maladie d’Alzheimer .Ces biomarqueurs sont cependant ¢loignés d’une
pratique clinique et restent encore du domaine de la recherche .Les perspectives les plus
intéressantes actuellement sont la mise au point des processus analytiques de dosage et la
validation de I’utilisation de ces biomarqueurs ainsi que d’autres biomolécules prometteuses

permettant de bien définir le profil évolutif et le pronostic de maladies neurodégénératives.




Summary

Neurodegenerative diseases including Alzheimer’s disease Parkinson’s disease

Multiple Sclerosis represents a major societal challenge. Finding tools to better understand

and diagnose these diseases is therefore necessary. This paves the way for the definition of
new biomarkers that could contribute to a more accurate and earlier diagnosis, to predict the
evolution of the disease and to better specify the etiologies. Biomarkers are evidence of
neurodegenerative processes. Their exploration in the CSF or in the blood is a valuable aid in
the prognostic and diagnostic evaluation, but also in the follow-up of these neurodegenerative
diseases. The amyloid-beta et la protein peptides tau and phospho-tau are the most validated
and relevant neurodegeneration biomarkers used, they are routinely dosed in the CSF and this

mainly and specifically for the diagnosis of Alzheimer’s disease.

Phosphorylated a-synuclein, a biomarker of Parkinson's disease but also described in
cases of Alzheimer’s disease, thus decreasing its specificity. Biomarkers derived from
molecular neuro imaging play a strategic role in the exploration of Parkinson’s disease to
assess impairment of pre-synaptic dopaminergic transmission. Metaiodobenzylguanidine
"MIBG" marked with iodine-123 allows evaluating the integrity of the sympathetic function
post-lymph node. Many argue about the use of metabolomics in neurological pathologies and
more particularly in multiple sclerosis. Neurofilaments and neurogranin are also used in the
diagnosis of these neurodegenerative diseases, particularly Alzheimer’s disease. However,
these biomarkers are far from clinical practice and still remain in the field of research. The
most interesting prospects at present are the development of analytical assay processes and the
validation of the use of these biomarkers as well as other promising biomolecules to define

the evolutionary profile and prognosis of diseases neurodegenerative.




