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La plasticité synaptique est altérée chez les rats âgés 
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L’activation du récepteur NMDA est nécessaire  pour la LTP 
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L’activation du récepteur NMDA est altérée chez les animaux âgés 
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La D-sérine est nécessaire pour l’expression de la plasticité synaptique 
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La D-sérine exogène renverse le déficit de LTP lié à l’âge 
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La D-sérine exogène renverse le déficit d’activation du récepteur NMDA lié à l’âge 
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Les taux hippocampiques de D-sérine diminuent avec l’âge 
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L’expression de la sérine racémase est spécifiquement altérée chez les animaux âgés 
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L’activation du récepteur NMDA n’est pas altérée chez les rats LOU/C âgés 
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L’expression de la LTP est préservée chez les rats LOU/C âgés 



La mémoire spatiale est conservée chez les rats LOU/C âgés 
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Le stress oxydant est aboli chez les rats LOU/C âgés 
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Le  traitement au L-NAC renverse le stress oxydant lié à l’âge  
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Le  traitement au L-NAC empêche l’atteinte liée à l’âge de l’activation du 

récepteur NMDA 
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La disponibilité de D-sérine est préservée chez les rats âgés traités avec le L-NAC 

Contrôler le métabolisme oxydant durant le vieillissement s’oppose aux  atteintes 

des mécanismes  cellulaires responsable  du déclin mnésique, en partie en 

préservant une activation maintenue des récepteurs NMDA par la D-sérine.  



D-sérine et vieillissement pathologique 

- l’expression des mRNAs pour la sérine racemase est augmentée dans le cerveau 

de patients atteints de la MA (Wu et al,, 2004). 

- l’expression de la sérine racemase et la libération de D-sérine release sont 

amplifiées dans les neurones et les cellules microgliales par le peptide amyloide 

(Wu et al, 2007; Brito-Moreira et al, 2011) 

- la neurotoxicité par le peptide Aß est fortement atténuée chez les souris 

présentant une délétion du gène de la  sérine racemase (Inoue et al, 2008) 

Contrairement au vieillissement non pathologique , le système lié à la D-sérine  

semble stimulé dans la maladie d’Alzheimer, ce qui contribuerait à la  

neurotoxicité et la perte synaptique observées dans cette pathologie.   
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