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On estime qu’aujourd’hui 900 000 personnes souffrent, 
en France, de démence de type Alzheimer et qu’elles 
sont 35 millions dans le monde. La fréquence de la mala-
die est de 2 à 4 % après 65 ans, et dépasse ensuite 15 % 
à 80 ans. Elle a également une nette préférence pour les 
femmes après 85 ans. 

La maladie d’Alzheimer est caractérisée par des troubles 
de la mémoire, des fonctions exécutives et de l’orienta-
tion dans le temps et l’espace. Elle est le produit d’une 
lente dégénérescence des neurones. Celle-ci débute 
dans l’hippocampe, une zone cérébrale essentielle pour 
la mémoire, avant de s’étendre au reste du cerveau. 
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Des micronutriments et des extraits de plantes peuvent aider à pré-
venir le développement de la maladie et à ralentir sa progression 
lorsqu’elle en est encore à ses débuts.



DES LÉSIONS CÉRÉBRALES MICROSCOPIQUES
Le cerveau de personnes atteintes de maladie d’Alzheimer 
présente deux types de lésions : des dépôts amyloïdes 
extracellulaires et des enchevêtrements neurofibrillaires 
intra-neuronaux dont la progression conduit à la dégé-
nérescence des cellules nerveuses et à leur mort par 
apoptose. La disparition des neurones se traduit par une 
atrophie cérébrale anormale. Elle provoque également 
une diminution du nombre des synapses fonctionnelles 
dans les zones touchées du cerveau. Cela a pour consé-
quence un dysfonctionnement des neurotransmetteurs, 
responsable de l’apparition des symptômes cognitifs et 
psycho-comportementaux. 

Un stress oxydant et une inflammation neuronale sont éga-
lement impliqués dans ce processus. La neuroinflammation, 
les altérations des vaisseaux sanguins, le vieillissement et le 
dysfonctionnement du système lymphatique agissent en 
amont ou en parallèle de l’accumulation de la ß-amyloïde. 

Protéine ß-amyloïde et protéine tau
La protéine ß-amyloïde, naturellement présente dans 
le cerveau, au cours de l’avancée en âge, sous l’in-
fluence de différents facteurs, s’accumule pour former 
les dépôts amyloïdes. Cette accumulation induirait 
une toxicité pour les cellules nerveuses. En temps 
normal, chez un individu en bonne santé, le taux de 
ß-amyloïde est régulé par plusieurs protéases qui 
assurent sa dégradation et un équilibre s’établit entre 

sa formation et sa dégradation. En cas de maladie 
d’Alzheimer, l’activité de ces protéases est perturbée. 

Cette toxicité entraîne l’augmentation de la phospho-
rylation de la protéine tau, une protéine de structure 
des neurones. Cela aurait pour conséquences une 
désorganisation de la structure des neurones et une 
dégénération neurofibrillaire qui, à terme, aboutit à la 
mort des cellules nerveuses. Ce processus est très lent 
et plusieurs dizaines d’années vont s’écouler avant 
que n’apparaissent les symptômes de la maladie. 

LE RÔLE DE L’ACÉTYLCHOLINE
L’acétylcholine est un neurotransmetteur qui joue un rôle 
important dans le cerveau, notamment dans les processus 
d’attention, d’apprentissage et de la mémoire. Les récep-
teurs nicotiniques et muscariniques sont des protéines 
situées à la surface de certains neurones sur lesquelles se 
lie l’acétylcholine. 

Chez des personnes souffrant de maladie d’Alzheimer, une 
diminution des concentrations de l’enzyme responsable 
de la synthèse de l’acétylcholine est observée et s’ac-
compagne d’une baisse importante du niveau d’acétyl- 
choline. Le peu d’acétylcholine produit est dégradé  
dans la fente synaptique par l’acétylcholinestérase. Les 
traitements conventionnels comprennent des inhibiteurs 
de l’acétylcholinestérase dont l’objectif est d’augmenter 
la concentration en acétylcholine. 
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LE RÔLE DU GLUTAMATE
Ce neurotransmetteur intervient lui aussi dans les pro-
cessus d’apprentissage et de mémorisation. En cas de 
maladie d’Alzheimer, ses concentrations sont augmentées, 
entraînant une stimulation excessive des récepteurs 
post-synaptiques et, à terme, la mort du neurone post-
synaptique par apoptose. 

LA CHOLINE, PRÉCURSEUR DE L’ACÉTYLCHOLINE
La choline joue un rôle essentiel dans la cognition et 
pourrait aider à prévenir les troubles cognitifs et les dé-
mences. C’est le précurseur de différents phospholipides 
et notamment de la phosphatidylcholine, le phospho- 
lipide le plus abondant dans les membranes cellulaires. 
C’est aussi celui de l’acétylcholine. Une perte de fonction 
des membranes cellulaires du cerveau et de la commu-
nication intercellulaire est caractéristique de la maladie 
d’Alzheimer, tout comme une baisse des concentrations 
d’acétylcholine. 

L’analyse des données provenant de la Kuopic Ischemic 
Heart Disease Risk Factor study a montré un lien entre 
la consommation de phosphatidylcholine et le risque de  
démence. Elle portait sur environ 2500 Finlandais âgés 
de 42 à 60 ans. 600 d’entre eux ont réalisé des tests pour 
évaluer leur mémoire et leur fonctionnement cognitif. Au 
cours de la période de suivi, 337 hommes ont développé des 
démences. Les auteurs de l’étude ont constaté que les 
hommes qui consommaient le plus de phosphatidylcholine 
(plus de 222 mg/j) avaient un risque 25 % plus faible de 
développer une démence que ceux en consommant le 
moins (moins de 124 mg/j). De plus, leurs résultats aux 
tests d’évaluation de leur mémoire et de leurs capacités 
linguistiques étaient bien meilleurs (1).

Une étude portant sur une cohorte de 125 594 personnes 
du Royaume-Uni conclut qu’une consommation modérée 
de choline (332,89 mg à 353,93 mg/j) était associée à un 
plus faible risque de démence et à de meilleures perfor-
mances cognitives (2). 

(1)  Ylilauri MPT et al., Association of dietary choline intake with risk of incident dementia and with cognitive performance: the kuopio ischaemic heart disease risk factor study. The American Journal of 
clinical nutrition, 2019 July 30.

(2)  Niu Y-Y et al., Association of dietary choline intake with incidence of dementia, Alzheimer disease, and mild cognitive impairment: a large population-based prospective cohort study. The American 
Journal of Clinical Nutrition 2025; 121: 5-13.












