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Des modeéles murins de maladie d’Alzheimer

Le feuilleton de la protéine amyloide
et de son réle dans la maladie d’Alz-
heimer est suivi de trés prés par
notre revue (woir m/s n°3, wol. 7,
p. 294). Le cerveau des malades
atteints de cette affection est le siege
de deux types de lésions caractéristi-
ques, les plaques amyloides et les
pelotons neuro-fibrillaires. Les pla-
ques amyloides sont formées d’un
polypeptide de 42 acides aminés (le
peptide ($-amyloide) dont la protéine
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précurseur APP (amyloid peptide precur-
sor) possede 695, 751 ou 770 acides
aminés, cette diversité étant engen-
drée par épissage différentie]l. La
substance amyloide est particuliere-
ment abondante dans 1’hippocampe
et le cortex et a une localisation
extracellulaire. Le role exact du pep-
tide amyloide dans la symptomato-
logie de la maladie d’Alzheimer n’est
pas connu, mais son implication
directe est trés fortement suggérée

par la récente découverte que des
mutations du gene APP étaient
retrouvées dans un petit nombre de
maladies d’Alzheimer familiales (/s
n°3, wvol. 7, p. 294). L’absence de
modele animal a constitué jusqu’alors
un obstacle a I'étude des mécanismes
de constitution des lésions anatomi-
ques caractéristiques de I'affection et
de leurs relations avec les signes cli-
niques. Trois équipes viennent main-
tenant de présenter des modeles dif-
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