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Abstract

Abstract

The tau protein and the amyloid peptides (AB) are molecules often addressed together,
because they are the main components of well-defined neuropathological lesions and are often
found together: Neurofibrillary tangles, on one hand, and amyloid plaques, on the other. These
lesions are mainly associated with neurodegenerative diseases (Alzheimer's disease,
frontotemporal dementia), which are themselves characterized by progressive and evolving
damage to the nervous system leading to the death of neurons in the regions affected by the
degeneration.

AP peptides are derived from the cleavage of the transmembrane protein, precursor of the
amyloid protein (APP), playing a neuronal trophic role. These peptides, generated by a complex
metabolism, can accumulate pathologically and aggregate in the cerebral parenchyma. The tau
protein, which participates in the stability of microtubules, has many phosphorylation sites that

can accumulate in hyperphosphorylated form in the pathologies that are then called
“tauopathies”.

These molecules have modified relative concentrations in the cerebrospinal fluid of patients
suffering from Alzheimer's disease and in several other neurological pathologies. This paved the
way for the use of their dosage as a significant contribution to the early diagnosis of Alzheimer's
disease and other related pathologies. Research concerning these molecules is at the heart of
new therapeutic and diagnostic means targeting these neurodegenerative diseases.

Key words: Tau protein, Amyloid peptides (AB), Neurodegenerative diseases.
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Résumé

Résumeé

La protéine tau et les peptides amyloides (AB) sont des molécules souvent abordées de
concert, car ils sont les composants principaux de lésions neuropathologiques bien définies et
souvent retrouvées ensemble : les dégénérescences neurofibrillaires, d'une part, et les plaques
amyloides, d'autre part. Ces lésions sont principalement associées a des maladies
neurodégénératives (maladie d'Alzheimer, démences frontotemporales), elles-mémes
caractérisées par une atteinte progressive et évolutive du systéme nerveux aboutissant a la
mort des neurones dans les régions concernées par la dégénérescence.

Les peptides AB sont issus du clivage de la protéine transmembranaire, précurseur de la
protéine amyloide (APP), jouant un rble trophique neuronal. Ces peptides, générés par un
métabolisme complexe, peuvent s'accumuler pathologiquement et s'agréger dans le
parenchyme cérébral. La protéine tau, qui participe a la stabilité des microtubules, présente de
nombreux sites de phosphorylation pouvant s'accumuler sous forme hyperphosphorylée dans
les pathologies que I'on nomme alors « tauopathies ».

Ces molécules ont des concentrations relatives modifiées dans le liquide céphalorachidien
de patients atteints de maladie d'Alzheimer ainsi que dans plusieurs autres pathologies
neurologiques. Cela a ouvert la voie a l'utilisation de leur dosage comme une contribution
significative au diagnostic précoce et de confirmation de ce type de maladies. Les recherches
sur ces molécules sont au coeur des nouveaux moyens thérapeutiques et diagnostiques ciblant
ces affections neurodégénératives.

Mots-clés : Protéine tau, Peptides amyloides (AB), Maladies neurodégénératives.
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