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RESUME

- L’objectif de cette Thése était d’'améliorer la connaissance de la caractérisation de
la dépression chez les sujets déments en institution. Il a été réalisé dans un premier
temps une évaluation des spécificités clinigues de la dépression chez des sujets
déments vivant en EHPAD de la région Limousin (étude DNPI-D) puis dans un
deuxiéme temps, de construire et de valider un instrument d'utilisation rapide et
pratique pour les soignants travaillant dans ces institution afin de repérer les patients
agés atteints de dépression (étude EDDI).

- L’étude « Dépression et troubles du comportement dans les démences (DNPI-D) »
était une étude épidémiologique transversale conduite entre 2005 et 2006 dans 17
EHPAD de la région Limousin. Tous les sujets répondant aux criteres d’inclusion ont
bénéficié d'une évaluation standardisée qui comportait une évaluation des
symptémes neuropsychiatriques (Inventaire Neuropsychiatrique), de la dépression
(Echelle de Cornell pour la Dépression dans la Démence) et de la cognition (Mini
Mental State Examination). Au total, 319 patients atteints de démence ont été inclus
et 137 (42,9 %) présentaient une dépression. Les troubles du comportement les plus
corrélés a la dépression chez sujets déments en institution étaient la désinhibition,
lirritabilité, I'agitation et I'anxiété.

- L’étude « Echelle de Dépistage de la Dépression en Institution (EDDI) » a été
réalisée en 2 temps. Cet outil a été créé a partir d’'une évaluation de 328 patients
tirés au sort dans 17 EHPAD du Limousin. Un groupe d’experts psychogériatres ont
sélectionné les items de nombreux instruments étudiant la dépression. Les experts
ont retenu 4 outils étudiant la dépression et 1 les troubles du comportement. Ces
instruments devaient tenir compte de la fatigabilité des sujets agés, avoir une
utilisation facile et exister en version frangaise validée. Au total, la construction de
'EDDI a permis d’élaborer une échelle reprenant 16 items dichotomiques. La
validation de 'EDDI a été réalisée chez 99 patients résidents en EHPAD du Limousin
ou de Marseille. Cette validation s’est déroulée en 3 temps (un psychiatre a effectué
tout d’abord le diagnostic de dépression selon les criteres du DSM-IV (gold standard
de comparaison) puis I'EDDI a été passée par le personnel infirmier au cours de leur
staff et enfin, un enquéteur formé a passé I'échelle de Cornell pour la dépression
dans la démence (CSDD) et le Mini Mental State Examination (MMSE)). L'EDDI a
une validité interne satisfaisante avec un coefficient a de Cronbach > 0,80, une
sensibilité de 86,5 % et une spécificité de 85,1 % pour le score seuil de 5/6.

- Le diagnostic de la dépression dans les démences reste toujours tres difficile pour
les soignants en raison des tableaux cliniques qui se recouvrent partiellement. La
dépression est une pathologie trées présente en EHPAD mais qui reste encore
insuffisamment diagnostiquée donc insuffisamment traitée L'amélioration du
dépistage de la dépression chez ces patients par le développement d’outils
d’utilisation rapide et pratique pour les soignants est essentiel.

Mots-clés : Démence, Dépistage, Dépression, EDDI, EHPAD, Personnes ageées.
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ABSTRACT

- This PhD thesis aims to provide greater insight into the characteristics of depression
in demented residents in nursing home wards. It was initially made an evaluation of
clinical characteristics of depression in patients with dementia living in nursing homes
of the Limousin region (study DNPI-D) and a second time, to construct and validate
an instrument for rapid use and convenient for healthcare staff in these institutions to
identify elderly patients with depression (study EDDI).

- The study "Depression and behavioral disorders in dementia (DNPI-D)" was a
cross-sectional study conducted between 2005 and 2006 in 17 nursing homes in the
Limousin region. All subjects meeting the inclusion criteria were given a standardized
evaluation that included an assessment of neuropsychiatric symptoms
(Neuropsychiatric Inventory), depression (Cornell Scale for Depression in Dementia)
and cognition (Mini Mental State Examination). In total, 319 patients with dementia
were included and 137 (42.9%) had depression. The disorders most correlated with
depression among institutionalized demented subjects were disinhibition, irritability,
agitation and anxiety.

- The study "Nursing homes short depression inventory (NH-SDI)" was performed in
2 stages. This tool has been created from an evaluation of 328 patients randomly
selected in 17 nursing homes in the Limousin. A large variety of instruments
designed to measure depression was examined by an expert group of
psychogeriatricians in order to select item content. Experts have identified four tools
studied depression and a behavioral disorder. These instruments should reflect the
fatigability of elderly, have an easy to use and exist in validated French version. In
total, the construction of EDDI has developed a scale containing 16 dichotomous
items. Validation of EDDI has been performed in 99 patients resident in retirement
homes of the Limousin or Marseille. This validation has 3 stages (a psychiatrist made
the first diagnosis of depression according to DSM-1V (gold standard for comparison)
and the EDDI has been performed by the nurses during their staff and finally, a
trained interviewer spent the Cornell scale for Depression in Dementia (CSDD) and
the Mini Mental State Examination (MMSE)). The EDDI has a satisfactory internal
validity with Cronbach's a coefficient > 0.80, a sensitivity of 86.5% and a specificity of
85.1% for score threshold of 5/ 6.

- Recognition of depression in dementia is a complex task for healthcare staff and, as
a consequence, under-recognition is high. This is partly caused by an overlap of
some of the symptoms of dementia with prominent symptoms of depression.
Improved detection of depression in these patients by the development of tools for
using quick and practical for healthcare staff is essential.

Keys words : dementia, depression, screening, NH-SDI, nursing homes, elderly.
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INTRODUCTION

Les changements démographiques observés dans les pays occidentaux
(faibles taux de natalité et augmentation de I'espérance de vie) vont entrainer, dans
les décennies a venir, une nette augmentation de la proportion de personnes agées.
En 2000, I'Europe, avec une proportion de personnes agés de plus de 65 ans de 15
% et une proportion de 75 ans ou plus de 7 %, pouvait étre considérée comme le
continent ayant la population la plus agées au monde. En 2030, ces chiffres
devraient augmenter a 24 % et 12 % respectivement (EC, 2005). Cette augmentation
de population agée aura alors un effet direct sur les systemes de soins par une
elévation disproportionnée de la prise en charge des personnes atteintes de

démence ou de dépression.

Les démences (Maladie d’Alzheimer (MA) et syndromes apparentés), les
maladies du cortex cérébral et maladies de la cognition sont de causes et de
mécanismes physiopathologiques multiples. Les démences sont des affections
neurologiques fréquentes et graves qui dominent la pathologie mentale des
personnes agées. Elles sont définies par I'association d’un syndrome démentiel et
I'existence de lésions cérébrales spécifiques consécutives a I'agrégation anormale et
le dépbt d'une ou de plusieurs protéine(s) qui sont devenues anormales et qui
s’accumulent dans ou entre les neurones (par exemple, la protéine ap-amyloide
réalisant les « plagques séniles », la protéine tau anormalement phosphorylée
participant a la « dégénérescence neurofibrillaire » dans la maladie d’Alzheimer,...).
Le syndrome démentiel est caractérisé par une détérioration progressive des
fonctions cognitives en particulier de la mémoire, avec un retentissement significatif
sur la personnalité, les activités de la vie quotidienne, le fonctionnement social et

'autonomie du patient.

La dépression est la pathologie mentale la plus fréquente chez la personne
agée. C'est une affection hétérogene, tant dans sa clinigue que dans son
étiopathogénie et il faut distinguer les sujets ayant déja fait des récurrences
dépressives durant la vie adulte de ceux qui présentent leur premier épisode
dépressif a un age tardif. Dans ce dernier cas, la réponse thérapeutique est moins

satisfaisante et la chronicisation fréquente. Elle reste encore souvent sous-
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diagnostiquée et donc insuffisamment traitée (Gruber—Baldini et al., 2005), entrainant
ainsi une augmentation de l'incapacité, de la dépendance et surtout de I'utilisation
inadéquate des services de soins (Charney et al., 2003). Seulement 15 a 50 % des
patients dépressifs seraient dépistés (Garrard et al., 1998 ; Pouget et al., 2000). Elle
serait associée a une augmentation du risque de démence (Jorm, 2000) et de la
mortalité (Ruitemberg et al., 2002). Les conséquences néfastes sur la morbidité, sur
'autonomie, sur la qualité de vie et sur le recours aux services de santé sont
importantes (Charney et al., 2003). Apres un traitement bien conduit, I'évolution est

favorable dans 60 % des cas.

La dépression et les démences sont souvent associés (Jorm, 2001). La
dépression est fréiquemment observée dans les démences, sa prévalence variant
entre 0 et 87 % avec une médiane a 41 % (Wragg & Jeste, 1989) pour la maladie
d’Alzheimer. Son diagnostic est toutefois souvent difficile dans ce contexte.
Dépression et démence sont au cceur de problématiques complexes. La dépression
inaugure parfois la maladie démentielle, elle 'aggrave fréquemment. A un stade de
plus, ou lorsque le malade a des symptdmes pré-démentiels, les troubles
confusionnels sont souvent précipités par la dépression. L'épreuve thérapeutique par
antidépresseur peut aider au diagnostic différentiel avec une démence débutante,
sans éliminer définitivement un risque d’évolution démentielle ultérieure. La
dépression favorise les troubles exécutifs et les désordres frontaux des personnes
agées. Elle accélére les troubles comportementaux associés a la démence. Plusieurs
mécanismes pourraient expliquer l'association entre démence et dépression
'existence d'un facteur de vulnérabilité commun, étre un trouble secondaire a la
démence en relation avec des facteurs neurodégénératifs, ou étre lié a la prise de

conscience des troubles cognitifs par le patient (Emery & Oxman, 1992).

Le travail présenté dans ce mémoire s’'inscrit dans la thématique du Centre
Mémoire de Ressources et de Recherche du Limousin (CMRR) depuis son ouverture
le 2 mai 2005 et dans le cadre du développement d’activités de recherches
épidémiologiques et cliniques dans ce domaine par I'équipe EA 3174
[Neuroépidémiologie Tropicale et Comparée (NETEC)].
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L'objectif de ce travail multidisciplinaire (épidémiologie, neurologie, psychiatrie)
était d’apporter une meilleure connaissance de la caractérisation de la dépression
chez les sujets déments. Pour atteindre cet objectif, il a été décidé de réaliser dans
un premier temps une évaluation des spécificités cliniques de la dépression chez des
sujets déments vivant en institution dans les EHPAD de la région Limousin puis dans
un deuxiéme temps, aprés le constat du sous diagnostic de la dépression de la
dépression dans cette population de construire et de valider un instrument
d’utilisation rapide et pratique pour les soignants travaillant en institution afin de
repérer les patients atteints de dépression. Ces études ont été initiées en juin 2005 et

se sont achevées en décembre 2008.
Ce travail sera présenté de la fagon suivante :
Partie |. Etat de la question
Partie Il. Les travaux
Partie Ill. Discussion, conclusions et perspectives

Ce travail a été valorisé en premier lieu par la participation dans I'ouvrage
« Psychiatrie de la personne agée » en 2010 avec les recherches effectuées pour
I'état de la question, puis par deux articles originaux dans International Journal of
Geriatric Psychiatry en 2010.
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OBJECTIFS GENERAUX

Objectif principal

Caractériser la dépression chez les sujets déments vivant en institution.

Objectifs spécifiques

Rechercher une relation entre la dépression et I'apparition récente ou I'aggravation
de symptémes non cognitifs chez les sujets déments.

Développer et valider un instrument de dépistage adapté a la sémiologie dépressive

institutionnelle.
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Le terme de « démence » a accompli un long cheminement sémantique avant
d’arriver & son acception actuelle. Il semble qu’on doive a Galien, au 11°™® siécle de
notre ére, d’avoir introduit le terme « dementia» (« de», hors de ; « mens», esprit),
pour désigner des conditions stables d’atteinte de [I'esprit, qu’il distinguait du

« delirium », trouble d’évolution aigué.

Dans la littérature moderne, c’est Pinel en 1797 qui réintroduit le terme de
«démence», pour indiquer la disparition des qualités intellectuelles spécifiqgues a
’homme. Toutefois, ce cadre a I'époque évoquait davantage l'aliénation mentale
(Torack, 1983)

On doit a Esquirol, I'éléve de Pinel, la séparation du concept de démence des
autres sources d’atteinte mentale, comme [l'arriération mentale et les psychoses

fonctionnelles.

« La démence est une affection cérébrale caraéénmar I'affaiblissement de la
sensibilité, de l'intelligence, de la volonté.)(.L’homme en démence est privé des
biens dont il jouissait autrefois. C’est un richevenu pauvre ; l'idiot a toujours été

dans l'infortune et la misére » (Esquirol, 1814).

Le concept de démence est alors clairement associé a une notion de

permanence et d’incurabilité.

En 1907, Alois Alzheimer, publie l'analyse anatomo-clinique d’'une patiente
agée de 51 ans déecédée apres l'aggravation progressive d'un tableau démentiel.
Mais c’est a Kraepelin que I'on doit le terme de maladie d’Alzheimer. Dans son
influent «Traité de Psychiatrie», il individualisait, la « Maladie d’Alzheimer » comme
une rare démence d'origine dégénérative du sujet jeune, gu’il séparait de la
« démence sénile », beaucoup plus fréquente, a laquelle il attribuait une cause
vasculaire artérioscléreuse. Cette opposition sera acceptée pendant de nombreuses
années par la majorité des écoles européennes, assimilant les démences du sujet

agé a une sorte d’involution quasi inexorable, assimilée a la vieillesse.

Il faudra atteindre les années 1980 pour gque soit clairement affirmé le caractére

pathologique des démences du sujet agé et le fait que la majorité des « démences
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séniles » étaient en fait indiscernables au plan clinique et neuropathologique des
« démences préséniles d’Alzheimer ». Ces termes ont alors été abandonnés pour le
terme unique de maladie d’Alzheimer, qui recouvre désormais aussi bien les formes
précoces du sujet jeune, souvent d’origine génétique et les formes du sujet age,

majoritairement sporadiques (Alzheimer, 1907).

La publication de criteres diagnostiques internationaux de la démence (au sens
de démence reliée a une cause organique) est reliée a la publication par I'association
américaine de psychiatrie du Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM). Depuis la version du DSM-III (American Psychiatric Association [APA], 1980),
puis celle du DSM-III-R (APA, 1987), enfin celle du DSM-IV (APA, 1994) et du DSM-
IV-TR (APA, 2003), la définition de la démence a connu peu de modification (Tableau
1.1.).

Le terme actuel recouvre les notions suivantes :

v/ L’atteinte multiple des fonctions cognitives (atteinte de la mémoire et d’'au
moins une autre fonction, comme le langage, les gnosies, les praxies, les
fonctions exécutives...).

v' Cette atteinte cognitive doit constituer une baisse par rapport au niveau
antérieur (tétmoignant de son caractere acquis et non pas congénital).

v'  Cette atteinte cognitive doit avoir un retentissement significatif sur la vie
sociale et/ou professionnelle. Ainsi des troubles cognitifs multiples, mais de
faible importance, ne peuvent étre qualifiés de démence.

v'  Les troubles ne doivent pas survenir exclusivement au cours d’'un épisode
de confusion mentale (delirium, en anglais). En effet, les confusions se
caractérisent par une atteinte cognitive diffuse, mais régressive. Mais une
confusion peut venir émailler I'évolution d’'une démence.

v' Enfin, les troubles cognitifs ne doivent pas pouvoir étre expliqués
exclusivement par un trouble psychiatrique (comme une psychose ou une

dépression) mais celui-ci peut éventuellement étre associé.
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Tableau I.1. Criteres diagnostics de démence du DSM  -IV

Critéres diagnostics de démence du DSM-1V (F02.8)
Apparition de déficits cognitifs multiples, comme en témoignent a la fois :

v Une altération de la mémoire (altération de la capacité a apprendre des
informations nouvelles ou a se rappeler les informations apprises antérieurement).

v" Une (ou plusieurs) des perturbations cognitives suivantes :
- Aphasie (perturbation du langage)

- Apraxie (altération de la capacité a réaliser une activité motrice malgré des fonctions
motrices intactes,

- Agnosies (impossibilité de reconnaitre ou d’identifier des objets malgré des fonctions
sensorielles intactes).

v Perturbation des fonctions exécutives (faire des projets, organiser, ordonner dans
le temps, avoir une pensée abstraite).

v Les déficits cognitifs des criteres Al et A2 sont tous les deux a l'origine d’une
altération significative du fonctionnement social ou professionnel et représentent un
déclin significatif par rapport au niveau de fonctionnement antérieur.

v' Mise en évidence, d'aprés I'histoire de la maladie, I'examen physique ou les
examens complémentaires que la perturbation est la conséquence physiologique
directe de I'une des affections médicales générales figurant sur la liste ci-dessous.

v Les déficits ne surviennent pas exclusivement au cours de I'évolution d’'un délirium.

Des critéres diagnostiques pour les démences spécifiques sont apparus depuis.
Ainsi, en 1984, le groupe du National Institute of Neurological and Communication
Disorders and Stroke-Alzheimer's Disease and Related Disorders Association
(NINCDS-ADRDA) (McKhann et al., 1984) a établi des criteres diagnostiques de
maladie d’Alzheimer. Les progrés des investigations neurologiques ont fait émerger
de nouveaux cadres diagnostiques dont les critéres sont pour la plupart tres récents
(publiés dans les années 1990 a 2000) et encore trés évolutifs (Morris, 2000 ; Dubois
et al., 2007).
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|.1. EPIDEMIOLOGIE DES DEMENCES

La MA est la cause la plus fréquente de démence (65 a 70 % des cas), suivie
des démences vasculaires (20 %), puis des démences mixtes (10 %). Les autres
causes de démence sont constituées par la dégénérescence lobaire fronto-
temporale et la démence a corps de Lewy. Il est souvent difficile (voire impossible)

d'établir une distinction fiable entre les types de démence.

En 2005, I'étude de consensus Delphi a estimé que 24,3 millions de personnes
étaient atteintes de démence dans le monde, et que 4,6 millions de nouveaux cas
apparaissent chague année (un nouveau cas toutes les 7 secondes) (Ferri et al.,
2005). Le nombre de personnes touchées doublera tous les 20 ans pour atteindre
81,1 millions en 2040. La majorité des personnes atteintes de démence vivent dans
les pays en développement (60 % en 2001 et 71 % en 2040). Les taux
d'accroissement de la maladie ne sont pas uniformes, et devraient augmenter de
100 % entre 2001 et 2040 dans les pays industrialisés. Cette augmentation sera plus
marquée en Inde, en Chine, en Asie du sud et I'ouest du Pacifique (plus 300 %)
(Ferri et al., 2005).

Pour I'Europe, le groupe EURODEM a rassemblé les résultats des prévalences
de 11 pays et a estimé la prévalence chez les sujets agés (> 65 ans) a 6,4 % toutes
démences confondues, a 4,4 % pour la MA et a 1,6 % pour les démences
vasculaires (Lobo et al., 2000). La prévalence des démences de type Alzheimer
augmente progressivement avec I'age de maniére similaire chez ’'homme et chez la

femme (Figure 1.1.).
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Figure I.1. Prévalence des démences de type Alzheim

EURODEM (Fratiglioni et al., 2000).
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La prévalence des démences est plus élevée chez les femmes et augmente

plus rapidement avec I'age (Tableau 1.2). La prévalence de démences de type
Alzheimer augmente avec I'age, de 0,6 % chez les 65-69 ans a 22 % chez les 90 ans
et plus (Lobo et al., 2000).

Tableau 1.2. Evolution de la prévalence des démence

s selon le sexe (Lobo et al., 2000).

Incidence annuelle Prévalence
Tranche d'age

homme femme homme femme
60-64 0,2 0,2 0,4 0,5
65-69 0,2 0,3 1,6 1,1
70-74 0,6 0,5 2,9 3,1
75-79 1,4 1,8 5,6 6,0
80-84 2,8 3,4 11,0 12,6
85-89 3,9 5,4 12,8 20,2
90+ 4.0 8,2 22,1 30,8

Chez les sujets agés de 65 ans et plus, la prévalence de la démence varie de

5,9 % en ltalie & 9,4 % au Pays-Bas (Figure 1.2.) (Berr et al., 2005).
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Figure 1.2. Prévalence des démences dans 10 pays d’ Europe (Berr et al., 2005).
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En France, les informations sur les démences proviennent principalement de
'étude PAQUID, étude de cohorte menée en population générale depuis 1989, en
Gironde et en Dordogne chez des sujets agés de plus de 65 ans. Au cours de 10 ans
de suivi, 437 cas incidents de démence ont été identifiés, dont 302 sujets atteints de
MA, soit une prévalence de 17,8 % chez les sujets de plus de 75 ans (Letenneur et
al., 1999). Cette prévalence augmentait avec I'age comme pour les autres études
européennes, mais cette augmentation était beaucoup plus marquée chez les sujets

vivant en institution.

[.1.1. Facteurs de risque

Les principaux facteurs de risque de démence sont 'age (McDowell, 2001), les
antécédents familiaux de démence (Chang et al., 2004), la présence de l'allele €4 de
'apolipoprotéine E (Myers et al., 1996), le sexe féminin [mais I'espérance de vie
supérieure peut expliquer cette différence (Edland et al., 2002)] et un bas niveau
d’éducation (Stern, 2006).

Le traitement hormonal substitutif augmente le risque de MA (Colucci et al.,
2006). L’hypertension artérielle (HTA) et I'athérosclérose sont associées a un risque
accru de démence vasculaire, mais aussi de MA (Skoog & Gustafson, 2006 ; Hofman
et al., 2006). La production de la protéine AB42 a l'origine des plaques séniles est

favorisée par les facteurs vasculaires qui comportent 'HTA, I'hypercholestérolémie,
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le diabete et l'alléle €4 de I'ApoE (Sjogren et al., 2006). Les troubles de la thyroide

sont aussi associés aux troubles cognitifs et aux démences (Tan et al., 2008).

Les sujets célibataires ou vivant seuls ont un risque double de développer une
démence par rapport a ceux qui vivent en couple (Helmer et al., 1999 ; Bernhardt et
al., 2002). Un faible réseau social et les sentiments de solitude augmente le risque
de démence (Fratiglioni et al., 2000 ; Wilson et al., 2007a).

Il a été aussi incriminé la principale profession exercée : travail manuel (Zhang
et al., 1999), métier improductif (Bernhardt et al., 2002), profession générant un
risque élevé derreurs (Andel et al.,, 2005). L'absence d’activités de loisir ou

intellectuellement non stimulantes est néfaste (Lindstrom et al., 2005).

La MA a été retrouveée associée avec l'obésité, une dénutrition et avec une
obésité abdominale (Razay et al., 2006). La MA serait aussi associée au syndrome
métabolique (RR = 3,2 ; ICgs0, = 1,2-8,4) (Vanhanen et al., 2006 ; Razay et al., 2007)
et logiqguement a une trop forte consommation calorique (Pasinetti et al., 2007). Un
apport excessif en acides gras polyinsaturés oméga-6 est associé aux risques de MA
et de démence vasculaire (Otsuka et al., 2002 ; Lim et al., 2006). Le diabéte majore
aussi le risque de survenue de MA par 2 (Arvanitakis et al., 2004) et de démence
vasculaire (Akomolafe et al., 2006 ; Biessels et al., 2006), et avant cela, de trouble
cognitif léeger de type amnésique (Luchsinger et al., 2007). Le pré-diabete
(intolérance au glucose) est aussi corrélé avec le risque de MA (Xu et al., 2007).
L’'association entre diabete et MA est particulierement forte chez les sujets porteurs
de lallele ¢4 de I'ApoE (Peila et al., 2002). L’hyperlipidémie serait cependant
significativement associée avec une augmentation de la prévalence seulement chez
les non porteurs de l'allele €4 et chez les cas de démence non-Alzheimer (Dufouil et
al., 2005).

Une association entre la présence de troubles du sommeil (moins bonne
efficacité du sommeil, difficultés d’endormissement, plus grand nombre de siestes
diurnes, syndrome d’apnée du sommeil) a aussi été retrouveée (Alchanatis et al.,
2008).
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La consommation de tabac a un effet néfaste (Aggarwal et al., 2006), aggrave
par le fait d’étre « non porteur » de l'allele ¢4 de 'ApoE (Merchant et al., 1999). Le
risque augmenterait avec le nombre d’années-paquets (Tyas et al., 2003). L’abus et
la dépendance alcoolique favorisent la survenue d’'une démence (McMurtray et al.,
2006).

Un traumatisme cranien sévere serait un facteur de risque de développer une
MA plutét chez les sujets dépourvus de l'alléle €4 de I'ApoE (Jellinger et al., 2001).
Un petit périmetre cranien entrainerait aussi un risque accru de MA (Mori et al.,
1997).

|.1.2. Facteurs protecteurs

En termes de facteurs protecteurs, un niveau culturel élevé acquis durant
'enfance (De Ronchi et al., 1998) et la pratique réguliere d’activités cognitives
seraient de nature a retarder I'apparition de la maladie. Les études supérieures
auraient aussi un effet protecteur (Chibnall & Eastwood, 1998). Cependant le niveau
d’éducation n’est pas seulement un indicateur de la stimulation cognitive cumulée,
mais aussi du contexte existentiel précoce, en particulier du statut socio-économique

durant I'enfance (Qiu et al., 2007).

Les interactions sociales (avoir un réseau social de qualité) ont un effet
protecteur (Bernhardt et al., 2002 ; Fratiglioni et al., 2004), le risque de démence
diminuant avec le nombre de confidents (Seidler et al., 2003). Les professions avec
un challenge élevé, des possibilités de contrdle importantes, des demandes sociales
élevées et qui étaient « désirées » ont un effet protecteur (Andel et al., 2005). Une
bonne hygiéne de vie, c’est-a-dire saine et durable pourrait prévenir le risque de MA
(Pope et al., 2003 ; Fratiglioni et al., 2004).

Une sieste inférieure a 60 minutes aurait un effet protecteur et ce d’autant plus
gue le sujet serait porteur de l'allele €4 de 'ApoE, alors qu’une durée supérieure

serait néfaste, surtout chez les porteurs du méme allele (Asada et al., 2000).

L'activité physique protége contre toutes les formes de déclin cognitif, en

particulier chez la femme (Lindsay et al., 2004), méme pratiquée tardivement comme
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la marche (Abbott et al., 2004). Un niveau élevé d’activités de loisir diminue le risque
de démence en général (Scarmeas et al., 2001) et de MA en particulier (Crowe et al.,

2003), surtout celles de « type cognitif » (Verghese et al., 2003).

Une consommation modérée de vin pourrait avoir un effet protecteur
(Lemeshow et al., 1998) a condition de ne pas avoir l'alléle €4 de 'ApoE (Luchsinger
et al., 2004). Les conclusions de I'étude de Mukamal et al. (2003) préconisent 1 a 3
verres par jour. Le réle antioxydant de certains composants du vin (notamment les
tannins, et les flavanoides) ou un effet pseudo-estrogéne de I'alcool ont été évoqués.
La convivialité associée a une consommation modérée de vin au cours de repas
equilibrés parait étre aussi une bonne interprétation de ce constat. Cet effet
protecteur de la consommation modérée d’alcool a d’ailleurs été aussi retrouvé dans
la cohorte de Rotterdam avec la biére (Ruitenberg et al., 2002), soulignant le fait que
le type de boisson alcoolisée importait peu par rapport a la quantité et au contexte de

consommation (Letenneur, 2004).

La consommation de poissons serait associée a un risque moindre de MA
(Kalmijn et al., 1997) en lien avec leur composition en acides gras (Morris et al.,
2005). Il a cependant été montré qu’'une consommation réguliere était liée a un
meilleur niveau culturel, a une plus grande consommation de fruits et Iégumes et de
vin (Barberger-Gateau et al., 2005). Des apports élevés en acides gras polyinsaturés
omeéga-3 (dont les 2 principes sont DHA et EPA), en partie corrélables avec une
consommation élevée de poisson protégeraient de la MA (Larrieu et al., 2004). Les
antioxydants consommés dans l'alimentation (caroténes, vitamines C et E) seraient
aussi associés a un moindre risque de MA (Zandi et al., 2004). Un régime riche en
folates est un facteur protecteur de survenue d’'une MA (Luschinger et al., 2007c).
Enfin, un régime riche en niacine (vitamine B3 ou vitamine PP) pourrait protéger de
la MA et du déclin cognitif lié a I'age (Morris et al., 2004). Les flavanoides, qui sont
des substances naturellement présentes dans les fruits, les léegumes, les céréales, le
thé et le vin, ont un effet protecteur sur les fonctions cognitives (Letenneur et al.,
2007). Fruits et légumes consommés plus de 3 fois par semaine diminueraient le
risque de MA de 78 % en comparaison avec moins d’'une prise par semaine (Dai et
al., 2006). Une consommation importante de légumes serait cependant plus
pertinente que celle de fruits (Kang et al., 2005 ; Morris et al., 2006). Le régime

Dépression dans les démences 31



meéditerranéen est associé a un moindre risque de MA sans qu’aucun lien explicatif
soit possible avec une co-morbidité vasculaire (Scarmeas et al., 2006). La
consommation de café aurait un effet protecteur (Lindsay et al., 2002). Dans I'étude
FINE, il a méme été établi une courbe en U dans laquelle le moindre déclin cognitif
correspondrait a une consommation de 3 tasses de café par jour (van Gelder et al.,
2006).

Le traitement de I'HTA pourrait entrainer une réduction de lincidence des
démences (Hanon & Forette, 2004 ; Ohrui et al., 2004 ; Khachaturian et al., 2006 ).
Plusieurs études ont suggéré que la consommation d’anti-inflammatoires non
stéroidiens était liee a un risque moindre de MA (Szekely et al., 2004 ; De Craen et
al., 2005). Pour ce qui concerne le cholestérol, un taux d’HDL élevé est protecteur
(risque relatif de 0,1) (Bonarek et al., 2000). Les statines ont été plusieurs années
considérées comme protectrices par rapport au risque de MA, cependant sans
différence par rapport aux fibrates (Dufouil et al., 2005). Mais par la suite, de
nombreuses études ont démontré le contraire avec des méthodologies différentes
(modélisation des risques proportionnels en fonction du temps) (Scott & Laake,
2001 ; Li et al.,, 2004 ; Zandi et al., 2005 ; Zhou et al., 2007). Il est néanmoins
intéressant de souligner le fait que les personnes porteuses de l'allele ¢4 de 'ApoE

ont un risque diminué de 67 % grace aux statines (Li et al., 2004).

[.1.3. Facteurs psychopathologiques

Un certain nombre de facteurs recensés précédemment ont un lien direct avec
le style et les habitudes de vie qui dépendent fortement de notre éducation, de notre
maturité, donc de notre personnalité et de notre histoire personnelle en particulier
infantile (Clément, 1998, 2007). Plusieurs facteurs relatifs a I'histoire de vie des
individus ont déja été évoqués précédemment pour ce qui concerne la profession, le
statut matrimonial, les habitudes alimentaires et donc plus généralement le style de
vie. Plusieurs publications abondent dans le sens de prendre au sérieux ce dernier et
parlent de « style de vie saine », de « stress psychosocial » et de « facteurs de
risque psychosociaux » (Persson & Skoog, 1996 ; Zhang et al., 1999 ; Bernhardt et
al., 2002 ; Pope et al., 2003).
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Comme on l'a vu, le risque de démence serait en effet amoindri par une
scolarisation prolongée, un engagement important dans des activités de loisir
intellectuellement stimulantes et une profession de nature complexe (Gatz et al.,
2006). Des facteurs de risque en lien avec la vie infanto-juvénile (conditions socio-
économiques, développement, éducation, scolarité) ont aussi été rapportés (Gatz et
al., 2006), comme la pauvreté durant I'enfance (Bidzan & Ussorowka, 1995). Persson
& Skoog (1996) ont ainsi montré que certains facteurs de risque psychosociaux se
retrouvaient significativement plus chez les sujets de 70 ans et plus devenus
déments (par ordre de significativité statistique : enfant, avoir perdu un parent avant
'age de 16 ans ; adulte, avoir eu un métier physique trés rude ; entre 65 et 70 ans,
avoir eu un conjoint tres malade ; dans la méme période, avoir perdu un enfant).
Cette étude a montré que le lien existait autant avec la MA qu’avec les autres
démences et que le risque augmentait avec le cumul de ces événements de vie. Ces
auteurs conclurent que l'association entre facteurs de risque psychosociaux et
démence était due aux effets du stress, entrainant des élévations prolongées des
taux de glucocorticoides, qui en exces peuvent altérer certaines régions du cerveau.
Clément et al. (2003), en comparant des couples sujets déments et leurs conjoints
servant de sujets contrbles, ont montré une fréquence et un impact significativement
plus élevés d'événements de vie relatifs a I'enfance, a la vie conjugale et
professionnelle (score cumulé) chez les malades (24,0+11,2 et 10,1+10,4
respectivement ; P<0,0001) et une prédominance de profils de personnalité (passive-
dépendante, évitante, obsessionnelle pour les sujets déments et hystérique et
narcissique pour les sujets contréles). lls abondent dans le sens d’'une dérégulation
de I'axe du stress avec les traumatismes infantiles, rendu vulnérable face aux autres

d'événements de vie.

Bernhardt et al. (2002) avaient rapporté que le fait de vivre avec un conjoint
dominant favorisait la survenue d’'une démence. Une autre étude de Charles et al.
(2006) a montré que certains événements de vie précédaient I'apparition de la
démence et étaient vécus par I'entourage comme cause de la maladie (mort du
conjoint : 15,4 % ; mort d’'un proche : 15 % ; brouille familiale : 10,1 % ; mort d’un
enfant : 4,4 % ; retraite : 3,9% ; ...).
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Meins & Dammast (2000) avaient retrouvé comme caractéristigues pré-
morbides de personnalité dans la MA, moins de névrotisme, une meilleure tolérance
a la frustration et plus de rigidité par rapport aux valeurs normatives. Une tendance a
'évitement du conflit, a la soumission et a l'indécision seraient des processus
psychologiques pré-morbides plus fréquents chez les sujets avec une MA, alors
gu’on retrouverait chez les sujets avec une démence vasculaire plutét des traits de
domination et d’autoritarisme (Bauer et al., 1995). Wilson et al. (2007b) ont montré
gu'un score élevé de caractere consciencieux (conscientiousness) est
significativement associé avec une réduction du risque incident, donc qu’un bas
niveau est un facteur de risque de maladie d’Alzheimer, comme le sont aussi le
nervosisme élevé (c’est-a-dire la tendance a éprouver de la détresse psychologique
et I'instabilité émotionnelle) une faible extraversion, une faible ouverture d’esprit et un
faible caractere agréable. Cette tendance a éprouver de la détresse psychologique
est clairement associée avec une incidence accrue de MCI et de MA (Wilson et al.,
2007c).

Plusieurs études ont montré un lien entre démence (MA et démence vasculaire)
et d’événements de vie négatifs ou situations psychotraumatiques chroniques
(Chang et al.,, 2004). Kropiunigg et al. (1999) ont aussi rapporté 4 facteurs
influencant le risque de développer une MA : deux l'augmentant significativement
(avoir un conjoint dominant et se contenter d’'un travail actif, mais improductif) et

deux protecteurs (avoir une bonne estime de soi et exercer une profession désirée).

Les sujets avec une MA d’apparition précoce ont significativement plus
d’antécédents psychiatriques familiaux (Devi et al., 2004). Des antécédents
psychiatriques personnels seraient un facteur de risque de démence de survenue
tardive (Cooper & Holmes, 1998). D’un point de vue psychiatrique, la dépression est
le facteur de risque qui a été le plus discuté (Devanand et al., 1996). Certains
auteurs n'y voient aucun lien, alors que d’autres estiment que chez le sujet agé, c’est
la situation psychopathologique la plus délétére pour évoluer vers une démence
(Speck et al., 1995 ; Devanand et al., 1996, Geerlings et al., 2000 ; Green et al.,
2003) en passant ou non par un trouble cognitif Iéger (Barnes et al., 2006). Ce risque
de démence semble augmenter avec le nombre d’épisodes dépressifs (Kessing &

Andersen, 2004). Il serait plus marqué chez les sujets avec un haut niveau
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d’éducation (Geerlings et al., 2000). Il est cependant important de noter que
'ensemble de ces études n’'ont pas pris en considération la variable « traitement »

dans I'estimation de ce risque.

|.2. LES DIFFERENTS TYPES DE DEMENCE

Les démences peuvent étre classées selon leur sévérité (la plus ancienne),

selon leur évolution ou selon 'origine et la topographie des Iésions.

1. Selon la sévérité
De fagon pragmatique mais pas trop schématique, on distingue :

v Les démences légeres : les activités socioprofessionnelles sont

altérées mais le sujet est encore autonome ;

v'  Les démences modérées : une surveillance et une aide intermittente

sont nécessaires ;

v' Les démences séveres : il faut une assistance permanente dans la vie
quotidienne, le patient est totalement dépendant, incohérent ou semi-

mutique, incontinent.

Les scores aux échelles cognitives (MMS, Blessed B, ADAS-COG) ou
comportementales (IADL de Lawton, ADL) donnent une évaluation plus précise de la

sévérité des troubles dans les différents secteurs.
2. Selon 'évolution

v Les formes progressives sont de beaucoup les plus fréquentes. C'est
I'évolution de toutes les démences dégénératives et de la plupart des

démences vasculaires.

v' Les formes dites curables sont accessibles a un traitement spécifique
dont les résultats sont d’autant meilleurs qu’il est précoce. D’ou l'intérét
de dépister a temps : les étiologies infectieuses (paralysie générale,
borréliose, brucellose, maladie de Whipple), endocrino-métaboliques
(hypothyroidie, carence en vitamine B12, maladie de Wilson),

systémiques (lupus érythémateux disséminé) et les affections curables
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par neurochirurgie (hématome sous-dural chronique, hydrocéphalie

normopressive).

v Les formes séquellaires observées aprés encéphalopathies anoxiques,
meéningo-encéphalites, traumatismes craniens tres séveres, qui sont
susceptibles de s’améliorer (ou de s’aggraver) pendant les mois ou les
années suivant I'accident. Les troubles finissent par se fixer a un niveau

qui peut étre démentiel.

v Les formes subaigués , symptomatiques d’affections rapidement
létales : maladie de Creutzfeldt-Jakob, leuco-encéphalite multifocale

progressive des immunodépressifs.
3. Selon I'origine de Iésions

v Les démences primaires , pour lesquelles les Iésions des tissus
cérébraux sont les lésions initiales de la démence.

v' Les démences secondaires ou les Iésions primaires sont localisées
dans d’'autres tissus que les neurones, c’est le cas par exemple des

démences vasculaires.

4. Selon la topographie des Iésions
On peut distinguer au sein des démences dégénératives :

v Les démences dégénératives corticales . elles affectent
préférentiellement le cortex cérébral comme la maladie d’Alzheimer ou
l'atteinte des régions associatives du néocortex s’associe a celle de la
formation hippocampique, la maladie de Pick et les autres démences

fronto-temporales.

v’ Les démences dégénératives sous-corticales . elles affectent les
structures sous corticales et s'observent au cours de maladies du
systeme  extrapyramidal (chorée de  Huntington, démence

parkinsonienne, paralysie supranucléaire progressive).

La classification est résumée dans le tableau 1.3.
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Tableau 1.3. Récapitulatif de la classification des principales démences.

DEMENCES DEGENERATIVES PRIMAIRES DEMENCES SECONDAIRES

Démences corticales Démences sous corticales Irréversibles

Démences vasculaires

Maladie d’Alzheimer La chorée de Huntington (hypertension)
) Maladie de Creutzfeldt-Jakob Démences hémorragiques
Démences fronto-temporales N
Maladie de Parkinson Démences post-encephalitiques
D& . de L Paralysie supranucléaire (virales, toxiques, carentielle et
émences a corps de Lewy progressive tumorale)

[.2.1. Les démences dégenératives primaires

Nous allons revenir ici sur les démences dégénératives primaires les plus
fréquentes, la maladie d’Alzheimer, la démence a corps de Lewy, puis les démences

fronto-temporales.

La maladie d’Alzheimer

Le 3 novembre 1906, lors de la 37°™ rencontre des médecins aliénistes du
sud-ouest de I'Allemagne a Tubingen, le Docteur Alois Alzheimer présenta une
communication orale concernant le cas clinique d’'une patiente soignée prés de 5 ans
a I'asile communal de Francfort-sur-Main. La soigneuse description clinique s’ensuivit
de la projection de plusieurs diapositives montrant les lames histologiques de la
patiente (Ulrike, 1999).

Il décrit alors « I'existence de plaques d’agrégats, communs dangiea pathologies,
et dans d’autres organes, ainsi que les neurontséa, sieges de ce qui est appelé alors une
dégénérescence neurofibrillaire en expliquant g@nsd certaines cellules apparemment
normales, on découvre certaines fibrilles qui sstidguent par leur épaisseur et leur
imprégnabilité. Elles forment d’épais faisceauxapparaissent peu a peu a la surface de la
cellule. En fin de compte, le noyau est détruisaque la cellule et il ne subsiste plus qu’'un

faisceau de fibrilles la ou se trouvaient auparaveas cellules ganglionnaires. Ces fibrilles

Dépression dans les démences 37




se laissent colorer par d’autres substances qudiledles normales, ce qui indique qu’elles
ont subi une modification chimigudl remarque également la raréfaction neuronale qui
accompagne ces lésions. || montre également I'existence dans «I'écorce cérébrale»

de nodules de la taille de « grains de mil» «indiquant le dép6t a cet endroit de substances

particulieres» (Alzheimer, 1907).

A. Physiopathologie

La maladie d’Alzheimer est une maladie qui atteint exclusivement le cerveau.
est vraisemblable que l'accumulation extracellulaire de substance béta-amyloide
dans le cerveau soit le mécanisme central de la pathogénie de la maladie
d’Alzheimer (Hardy & Selkoe 2002). Cette accumulation aboutit a la formation de
plaques séniles. Certains arguments renforcent cette hypothése : les mutations de la
protéine précurseur du béta-amyloide sont responsables d’une maladie d’Alzheimer
a début précoce ; les différentes mutations associées a une maladie d’Alzheimer
meénent a un exces de production de béta-amyloide. La substance béta-amyloide est
responsable de mort cellulaire in vitro, tandis que la surexpression de la protéine
précurseur de substance amyloide humaine chez des souris transgéniques, conduit
a la production de plaques neuritiques identiques a celles observées chez les
humains malades. Par ailleurs, I'expression du génotype apolipoprotéine E epsilon 4
est associée a une accélération de I'accumulation de substance amyloide alors que
ce génotype est également un facteur de risque important de la maladie d’Alzheimer.
D’autre part, la vaccination par production d’anticorps anti « substance amyloide »
chez les humains s’accompagne d’'un enrayement du processus de déclin cognitif
(Hock et al., 2003).

Ces arguments sont a l'origine de I'hypothése du processus de « cascade
amyloide». Le mécanisme mis en jeu serait le suivant : La production excessive puis
laccumulation dans le cerveau de substance Béta-amyloide provoquerait la
formation d’'une dégénérescence neurofibrillaire, une oxydation, une inflammation,
une peroxydation lipidique, une toxicité glutamatergique, et enfin enclencherait en

cascade l'apoptose des neurones.

La perte neuronale ou les dysfonctions neuronales de certaines populations
cellulaires seraient ainsi a l'origine des déficits observés en neurotransmetteurs, tels

gue lacétylcholine, la norépinéphrine et la sérotonine. A la perte neuronale,
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s’associe en fait une perte synaptique, qui est vraisemblablement prépondérante lors
des stades initiaux de la maladie. La sévérité de I'expression clinique ainsi que
l'intensité des troubles cognitifs dans la maladie d’Alzheimer sont corrélées a la

densité des plaques séniles et des Iésions de dégénérescence neurofibrillaire.

Les lésions constatées dans la maladie d’Alzheimer

On peut classer les lésions en deux groupes : celles qui consistent en
modifications positives (les deux principales sont les plagues séniles et les
dégénérescences neurofibrillaires) et celles qui sont en rapport avec des
modifications négatives (perte de neurones et de synapses). Ce sont les lésions
positives qui permettent le diagnostic ; les Iésions négatives ont une grande
importance physiopathologique mais elles sont peu spécifiques et souvent difficiles a
affirmer. On peut aussi classer les Iésions selon les protéines qui s'y accumulent :
peptide B-amyloide (AB) ou protéine Tau ; c’est I'option que nous avons choisie ici.
Nous verrons qu’il N’y a pas superposition exacte entre la classification biochimique
(accumulation de peptide AB ou de protéine Tau) et la classification morphologique
(plague sénile et dégénérescence neurofibrillaire) parce que la plaque sénile,

composite, comporte les deux protéines.

- Leésions positives : les deux Iésions positives sont [l'accumulation

extracellulaire de peptide AB et I'accumulation intracellulaire de protéine Tau.

v' Accumulation extracellulaire de peptide A B: le peptide A4 (Glenner &
Wong, 1984), amyloide ou AB (comme il est habituel de [I'appeler
aujourd’hui), est naturellement produit dans le cerveau (Seubert et al., 1992).
Il est issu, a la suite de deux coupures enzymatiques (par les B- et y-
secrétases), d’'une protéine transmembranaire, la BAPP (pour B-Amyloid
Precursor Protein, Kang et al., 1987). Dans la maladie d’Alzheimer, pour des
raisons qui restent encore mal comprises, le peptide s’accumule
principalement en dehors des cellules et échappe aux divers systémes
biologiques d’élimination, enzymatiques ou cellulaires.

v’ La dégénérescence neurofibrillaire (DNF): elle est révélée par les
colorations argentiques et le marquage des anticorps anti-tau. Ces
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techniques permettent de mettre en évidence la dégénérescence
neurofibrillaire qui est intra-neuronale, la couronne des plagues séniles et
enfin les fibres tortueuses. Ces lésions sont toutes constituées par
I'accumulation de paires de filaments décrits « en torsade » ou « en hélice ».
v' Plaque sénile : la plague sénile est en réalité constituée en son centre de
dépbts agrégés de peptide AR, et au niveau de son pourtour il existe une

couronne de prolongements marqués par les anticorps anti-tau. (Figure 1.3.)

- Lésions négatives _: la perte neuronale et la perte synaptique sont les deux

principales Iésions négatives.

v' La perte neuronale : il existe une perte neuronale, probablement dés les
stades précoces de la maladie, mais qui est beaucoup plus importante a des
stades plus tardifs. Les mécanismes de cette perte neuronale ne sont pas
bien connus aujourd’hui méme si certains €léments se rapprochent d’'une

apoptose.

v' La perte synaptique : elle se traduit par une diminution du nombre de

synapses et par une augmentation concomitante de la surface d’apposition.

Progression dans I'espace des lésions de dégénéresc  ence neurofibrillaire

Il existe, pour les lésions neurofibrillaires, une hiérarchie topographique avec
une progression des lésions débutant par le cortex entorhinal, puis I'hippocampe,
puis lisocortex (Braak & Braak 1991). Récemment, Delacourte et al. (1999) ont

définit une séquence de 10 stades dans I'évolution de la maladie d’Alzheimer.

Elle est la suivante :

Stade 1 : cortex transentorhinal Stade 6 : cortex temporal moyen

Stade 2 : cortex entorhinal Stade 7 : cortex temporal supérieur

Stade 3 : cortex hippocampique Stade 8 : cortex unimodal

Stade 4 : cortex temporal antérieur Stade 9 : cortex primaire moteur, somesthésique
Stade 5 : cortex temporal inférieur Stade 10 : toutes les aires isocorticales
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Figure 1.3. Immunohistochimie des lésions corticale s de la maladie d’'Alzheimer.

A : Pathologie Tau dans le cortex cérébral (faible grandissement).. La protéine Tau agrégée apparait en marron. Les fleches les plus
volumineuses indiquent des plaques séniles, les fleches plus petites, les neurones. A noter la sévérité des lésions
(tout ce qui apparait marron est pathologique) et leur distribution laminaire. Barre d’échelle=100 um.

B : Gros plan de la vue précédente sur une plaque sénile. Immunohistochimie de la protéine Tau. Le coeur de la
plaque sénile (tétes de fleche) n'est pas immunomarqué. Des prolongements élargis (fleches) constituent la
couronne, Tau positive, de la plaque. L'abondance des fibres tortueuses explique lintensité du marquage du
neuropile. Barre d’échelle=20 pm.

C : Plaque sénile telle qu’elle apparait apreés immunohistochimie du peptide AB. Le cceur de la plaque est intensément
marqué (fleche). Le cytoplasme d'une cellule microgliale est visible dans le halo clair qui entoure le coeur de la plaque
(téte de fleche). Barre d'échelle=20 pym.

D : Dégénérescences neurofibrillaires mises en évidence par immunohistochimie de la protéine Tau. Deux
dégénérescences neurofibrillaires sont visibles (fleches). Le neuropile contient d'innombrables fibres tortueuses.
Barre d’échelle=20 pm. E : Angiopathie amyloide mise en évidence par immunohistochimie du peptide AB. La lumiére
du capillaire est indiquée par un astérisque. La substance amyloide s'est déposée dans la paroi et déborde sur le
parenchyme. Barre d’échelle=20 ym
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Au niveau des noyaux gris centraux, la dégénérescence neurofibrillaire siége
essentiellement dans le noyau basal de Meynert, dont l'atteinte est a l'origine du
déficit cholinergique observé chez les patients, le locus coeruleus, les noyaux du

raphé et la substance noire. (Figure 1.4.)

Figure 1.4. Densité moyenne des Iésions neurofibril  laires chez un patient atteint de maladie
d’Alzheimer en fonction de la topographie. Face ext  erne (image de gauche) et interne (droite)

de la surface corticale (Duyckaerts & Dickson, 2003).

Les éléments qui déterminent la séquence des Iésions ne sont pas connus.
Cependant, I'hnypothése la plus solide actuellement est celle qui met en jeu les
connexions inter-neuronales. En effet, les régions corticales atteintes de
dégénérescence neurofibrillaire paraissent toutes innervées par des efférentes
provenant de noyaux gris centraux, eux-mémes sieges de Iésions neurofibrillaires
(De Lacoste & White, 1993).

B. Diagnostic

Sur un plan clinique, la maladie d’Alzheimer est une pathologie
neurodégénérative évolutive s’exprimant par des troubles de la mémoire et un déclin
cognitif, le plus souvent associés a des troubles comportementaux, et évoluant vers
une perte progressive d’'autonomie, caractérisant un syndrome démentiel. A cet
égard, la maladie d’Alzheimer représente la cause principale de syndrome démentiel;
elle concerne au moins 70 % des cas. Il est important de noter que les criteres
actuels ne permettent pas de porter le diagnostic de maladie d’Alzheimer qu’a un

stade de démence.

Dépression dans les démences 42



Les critéres de diagnostics les plus utilisées sont les criteres du DSM-1V (APA,
1994) (Tableau 1.4.) et ceux du NINCDS/ADRDA (McKhann et al.,, 1984). Ces
criteres procédent en deux temps, d'abord le diagnostic de démence, puis

I'attribution de la cause de cette démence a une maladie d’Alzheimer.

Ces criteres reposent sur la mise en évidence de troubles de la mémoire
associés a une altération d’au moins une fonction cognitive parmi les capacités
exécutives, le langage, les praxies et les gnosies. Ces troubles doivent étre a
'origine d'un retentissement sur la vie quotidienne, que ce soit sur le plan d’'une
activité professionnelle, sur le plan de la vie sociale ou bien sur le plan des activités
de la vie quotidienne en dehors du travail. Ces troubles doivent représenter un déclin
par rapport a un état antérieur. Le début de la maladie doit étre progressif,
typiguement aprés 40 ans, et le déclin cognitif continu. Les troubles observés ne

doivent pas étre expliqués par la seule coexistence d’'un syndrome confusionnel.

Enfin, certaines pathologies doivent étre exclues. Ces pathologies sont
caractérisées par une altération progressive des troubles cognitifs. Citons parmi les
atteintes du systéme nerveux central une tumeur cérébrale, une hydrocéphalie a
pression normale, un hématome sous-dural, une maladie cérébro-vasculaire, une
maladie de Parkinson ou encore une maladie de Huntington. Parmi les affections
dites générales a exclure, nous retiendrons une carence en vitamine B12 ou en
folates, une hypothyroidie, une hypercalcémie, la neurosyphilis, une infection par le
VIH. Les troubles ne doivent pas étre expliqués par une substance, comme l'alcool,
des médicaments ou des drogues, ni par une pathologie psychiatrique telle que la
schizophrénie ou un épisode dépressif majeur.

Les criteres du NINCDS/ADRDA (Tableau 1.5.) permettent 3 diagnostics
différents : La maladie d’Alzheimer probable (quand I'ensemble des critéres cités
plus haut sont rassemblés) ; la maladie d’Alzheimer certaine (qui peut étre affirmée
en présence des éléments anatomopathologiques énumérés auparavant, et lorsque
un diagnostic de maladie d’Alzheimer probable a été posé du vivant du malade) ; la
maladie d’Alzheimer possible (d’'un intérét essentiellement en recherche, rassemble
les principaux criteres diagnostiques, lorsque l'évolution n’est pas typique, par
exemple lorsque I'évolution est marquée par une longue phase en « plateau »,

lorsqu’un seul trouble cognitif évolue, ou lorsque une maladie cérébrovasculaire
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coexiste comme un accident vasculaire cérébral suffisamment important pour

expliquer une partie des troubles).

Tableau 1.4. Criteres diagnostics DSM IV (APA, 1984).

Critéres diagnosti cs de la Démence de type Alzheimer selon le DSM IV
APA, 1984

A. Apparition de déficits cognitifs multiples, comm e en témoignent a la fois :

1) une altération de la mémoire (altération de la capacité a apprendre des
informations nouvelles ou a se rappeler les informations apprises ultérieurement) ;
2) une (ou plusieurs) des perturbations cognitives suivantes :
a) aphasie (perturbations du langage),
b) apraxie (altération de la capacité a réaliser une activité motrice malgré les fonctions
motrices intactes),
¢) agnosie (impossibilité de reconnaitre ou d’identifier des objets malgré des fonctions
sensorielles intactes),
d) perturbation des fonctions exécutives (faire des projets, organiser, ordonner dans le
temps, avoir une pensée abstraite) ;

B. Les déficits cognitifs des critéres Al et A2 son t tous les deux a l'origine d’une
altération significative du fonctionnement social o u professionnel et
représentent un déclin significatif par rapport au niveau de fonctionnement
antérieur,

C. L’évolution est caractérisée par un début progre  ssif et un déclin cognitif
continu,

D. Les déficits cognitifs des criteres Al et A2 ne sont pas dus :

1) a dautres affections du systéme nerveux central qui peuvent entrainer des déficits
progressifs de la mémoire et du fonctionnement cognitif (maladies cérébrovasculaire,
maladie de Parkinson, maladie de Huntington, hématome sous-dural, hydrocéphalie a
pression normale, tumeur cérébrale),

2) a des affections générales pouvant entrainer une démence (hypothyroidie, carence en
vitamine B12 ou en folates, pellagre, hypercalcémie, neurosyphilis, infection par le VIH),

3) a des affections induites par une substance ;

E. Les déficits ne surviennent pas de facon exclusi  ve au cours de I'évolution
d’un délirium,

F. La perturbation n’est pas mieux expliquée par un trouble de I'Axe | (Trouble
dépressif majeur, Schizophrénie).
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Tableau 1.5. Criteres diagnostics NINCDS/ADRDA  (McKhann et al., 1984).

Criteres Diagnostics NINCDS/ADRDA de la maladie d’A  Izheimer
McKhann et al., 1984

1-Criteres de maladie d'Alzheimer probable sont:
- un syndrome démentiel établi sur des bases cliniques et documenté par le Mini-Mental
State, le Blessed Dementia Scale, ou tout autre test équivalent et confirmé par des
épreuves neuropsychologiques ;
- la présence de déficits d'au moins deux fonctions cognitives ;
- 'aggravation progressive de la mémoire et des autres fonctions cognitives ;
- 'absence de trouble de la vigilance ;
- la survenue entre 40 et 90 ans (le plus souvent au-dela de 65 ans).

2-Ce diagnostic de maladie d'Alzheimer probable estr  enforcé par:
-une détérioration progressive des fonctions telles que le langage (aphasie), les habiletés
motrices (apraxie), et perceptives (agnosie) ;
-une perturbation des activités de vie quotidienne et la survenue de troubles du
comportement ;
-une histoire familiale de troubles similaires (surtout si confirmés histologiquement) ;
-le résultat aux examens complémentaires suivants: normalité du liquide céphalo-
rachidien ; EEG normal ou siege de perturbations non-spécifigues comme la présence
d'ondes lentes ; présence d'atrophie cérébrale d'aggravation progressive.

3-Autres caractéristiques cliniques compatibles avec le diagnostic de maladie
d'Alzheimer probable aprés exclusion d'autres cause S:
- existence de périodes de plateaux au cours de I'évolution ;
- présence de symptémes associés tels que dépression, insomnie, incontinence, idées
délirantes, illusions, hallucinations, réactions de catastrophes, désordres sexuels et perte
de poids.
- présence chez quelques patients, surtout & un stade avancé, dautres signes
neurologiques, notamment des signes moteurs tels qu'une hypertonie, des myoclonies
ou des troubles de la marche rigidité, myoclonies.

4-Signes rendant le diagnostic de maladie d'Alzheimer probable incertain ou
improbable:
- début soudain, apoplectiforme ;
- déficits neurologiques focaux tels que : hémiparésie, hypoesthésie, déficit du champ
visuel, incoordination motrice a un stade précoce et
- crises convulsives ou troubles de la marche en tout début de maladie.

5-Le diagnostic clinigue de maladie  d'Alzheimer possible :
- peut étre porté sur la base du syndrome démentiel, en l'absence d'autre désordre
neurologique, psychiatrique ou systémique susceptible de causer une démence, et en
présence de variante dans la survenue, la présentation ou le cours de la maladie ;
- peut étre porté en présence d'une seconde maladie systémique ou cérébrale
susceptible de produire un syndrome démentiel mais qui n'est pas considéré comme la
cause de cette démence ;
- et pourrait étre utilisé quand un déficit cognitif sévere progressif est identifié en
l'absence d'autre cause identifiable.

6-Les critéres pour le diagnostic de maladie d'Alzhei mer certaine sont
- les critéres cliniques de maladie d'Alzheimer probable
- la preuve histologique apportée par la biopsie ou l'autopsie.
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Tout réecemment une révision des criteres NINCDS-ADRDA a été proposée par
un groupe international d’experts, dans le cadre de la recherche (Dubois et al.,
2007). Cette révision a pour objectifs principaux de permettre d’asseoir un diagnostic
plus précoce et plus fiable, en intégrant la mise en évidence de troubles de la
mémoire spécifiques telles qu’une atteinte de la mémoire épisodique objectivée par
des tests (Dubois et al., 2002). Outre ces troubles de la mémoire, les anomalies
paracliniques observées dans la maladie d’Alzheimer sont intégrées dans les criteres
diagnostiques (Tableau 1.6.). Cette proposition de révision inclue les définitions de

syndromes correspondant aux stades précoces de la maladie d’Alzheimer.
Il s’agit de :

« Prodrome de la maladie d’Alzheimer » : il s’agit de la phase pré démentielle
de la maladie d’Alzheimer, caractérisée par la présence de symptomes, mais de

séverité trop faible pour que les criteres de maladie d’Alzheimer ne soient remplis.

« Maladie d’Alzheimer pré clinique » : il s’agit de la longue période
asymptomatique entre la survenue des premiéres lésions ceérébrales et la
constatation des premiers symptdbmes de maladie d’Alzheimer. Les sujets sont

normaux avant de satisfaire les criteres de maladie d’Alzheimer.

« Déclin cognitif Iéger » ou MCI (Mild Cognitive Im  pairment) : cette entité
est caractérisée par une certaine variation dans ses définitions. Il s’agit le plus
souvent de I'apparition de symptémes subjectifs de la mémoire ou d’au moins une
fonction cognitive, d’'une altération objective des performances de la mémoire ou de
'une des fonctions cognitives. En général, il n'y a pas de perte d’autonomie pour les
activités de la vie quotidienne et les criteres diagnostiques de démence ou de

maladie d'Alzheimer ne sont pas satisfaits.

Le MCI (Mild Cognitive Impairment) amnésique : il s'agit d’un « sous-type »
de MCI, dans lesquels seuls des troubles de la mémoire (symptémes subjectifs et
altération objective des performances) existent. Les fonctions cognitives ne sont pas

altérées et il n’y a pas de perte d’autonomie pour les activités de la vie quotidienne.
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La pertinence de cette révision de criteres réside dans la possibilité
d’intervention thérapeutiques dans des stades plus précoces dans I'évolution des

Iésions, bien avant d’un syndrome démentiel ne soit avéré.

Tableau 1.6. Criteres de diagnostic NINCDS/ADRDA ré visés (Dubois et al., 2007).

Criteres de Diagnostic NINCDS/ADRDA révisés
Dubois et al., 2007

Les criteres de maladie d’Alzheimer probable sont :
1. Critere principal : Troubles de la mémoire episo  dique préecoces
a. Evolution progressive des troubles de la mémoire sur une période d’au moins 6 mois,
rapportée par le patient ou I'entourage, en début de maladie.
b. Mise en évidence par des tests d’'une atteinte de la mémoire épisodique (déficit en
rappels et intrusions).
c. Les troubles de la mémoire épisodique peuvent étre isolés ou associés a une altération
des fonctions cognitives.
2. Critéres renforcant le diagnostic :
a. Atrophie des régions médiales des lobes temporaux mise en évidence par IRM. Cette
atrophie doit résulter d'évaluations qualitatives ou quantitatives du volume du tissu
cérébral des régions hippocampiques.
b. Anomalies du LCR (Liquide céphalo-rachidien) : Il s'agit de mettre en évidence des
anomalies reflétant I'agrégation de Béta-amyloide dans le systéme nerveux central, ainsi
gue I'hyper phosphorylation de la protéine au intra neuronale. En raison d‘un manque
important de spécificité des anomalies rencontrées dans le LCR, il est préférable de
combiner les dosages de la Béta-amyloide 42 et de la protéine tau totale.
i. Diminution de la concentration de la Béta-amyloide 42
ii. Elévation de la concentration de la protéine tau
iii. Elévation de la concentration des différents épitopes de la protéine tau
phosphorylée.
c. Anomalies métaboliques mises en évidence par imagerie cérébrale fonctionnelle.
i. Réduction du métabolisme du glucose dans les régions temporo-pariétales
bilatérales par le PET scan. (Tomographie par émission de positrons). La distinction
entre maladie d’Alzheimer et démence vasculaire est difficile par cette technique.
ii. Hypoperfusion temporo-pariétale bilatérale mise en évidence par le SPECT (Single
Photon Emission Computed Tomography)
d. Mutation génétique familiale
i.Un cas de mutation découverte dans la famille d'un malade est fortement prédictif
d'une maladie d’Alzheimer en cas de troubles de la mémoire épisodique tels que
décrits en tant que critére principal.

Pour poser un diagnostic de maladie d’Alzheimer probable, il faut réunir le critére principal
(troubles de la mémoire épisodique précoces), et au moins I'un des 4 critéres « renforcant »
le diagnostic.

Criteres d’exclusion
i.ll s'agit d'un début des troubles brutal, des troubles neurologiques focaux, des
convulsions, des troubles de I'équilibre ou des signes extrapyramidaux en début
d’évolution.
ii.Parmi les autres troubles précoces devant faire douter du diagnostic, les experts ont
retenus des troubles du comportement tels que I'euphorie, des signes psychotiques, une
désinhibition, des troubles visuospatiaux, des hallucinations, une fluctuation des troubles
cognitifs et des troubles du sommeil.
ii.Une maladie cérébrovasculaire suffisamment sévere pour expliquer les troubles
neuropsychiatrigues, doit étre exclue. Il en est de méme pour un syndrome confusionnel,
une démence a corps de Lewy diffus.
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Si ces criteres étaient validés et retenus pour la recherche ou la clinique, cela
représenterait un changement considérable dans les pratigues. En effet,
l'introduction de criteres neurobiologiques représente un progrés certain. De plus,
'abandon de critéres tels que le retentissement de la maladie sur les activités de la

vie quotidienne permet d’envisager un diagnostic plus précoce.

C. Evolution

La maladie d’Alzheimer est caractérisée par une progression lente, réguliére,
évoluant sur plusieurs années, et non létale. Cette progression lente et réguliére
constitue un critere diagnostique du NINCDS-ADRDA. Cependant, si ce critére est
requis pour une maladie d’Alzheimer probable, une atypie dans I'évolution, par
exemple une phase de plateau puis une progression plus rapide, peut étre observée
et constitue également un critere diagnostique de maladie d’Alzheimer possible,
selon le méme comité d’experts. Il s’agit d'une maladie chronique, évoluant sur

plusieurs années, probablement plus de 10 ans.

En réalité, comme nous l'avons évoqué plus haut, il existe une phase
asymptomatique, caractérisée par des anomalies paracliniques (imagerie cérébrale
IRM, analyses du liquide cérébro-spinal et imagerie fonctionnelle), et par la
progression des lésions intracérébrales de dégénérescence neurofibrillaire et de
dépbts en plague de substance amyloide. L’apparition des Iésions dans le cerveau
précede la phase symptomatique probablement de plusieurs années. La maladie
d’Alzheimer n’est pas directement l|étale. Cependant, lorsque I'évolution de la
maladie est trés importante, avec un stade sévére et des complications comme une
dénutrition majeure, une perte de la marche et des troubles de la déglutition, le
déceés est inéluctable. Par ailleurs, la maladie d’Alzheimer participe a I'état fragile du
sujet agé polypathologigue. Ainsi son espérance de vie est trés restreinte par rapport

a la population de son age sans pathologie.

Il est tres difficile de définir les premiers signes cliniques de la maladie
d’Alzheimer. Strictement, jusqu’alors, on ne pouvait parler de maladie d’Alzheimer
gue lorsque le diagnostic pouvait étre affirmé a l'aide des criteres diagnostiques
internationaux en usage, c'est-a-dire & un stade de syndrome démentiel. La

progression de la maladie peut ainsi se décrire par I'évolution des symptdmes
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observés, tels que les troubles de la mémoire, les troubles phasiques, les troubles
des fonctions exécutives, les troubles praxiques et les troubles gnosiques. La perte
d’autonomie pour les activités de la vie quotidienne est également I'un des éléments

constitutifs du diagnostic et peut étre décrite également en considérant son évolution.

D’autres manifestations, que l'on pourrait nommer « complications » de la
maladie, sont plus souvent décrites comme des signes d’accompagnement et la
plupart dentre eux ont été décrits comme pouvant préexister au syndrome
démentiel. Il s’agit des symptdomes psychologiques et comportementaux appelés
autrefois « troubles du comportement », la dépression, individualisée le plus souvent

parmi les symptémes psychologiques et comportementaux, et la dénutrition.

Les connaissances de I'évolution de tous ces signes dans I'histoire « naturelle »
de la maladie d’Alzheimer provient d’études réalisées principalement avant
lavénement et la prescription large des médicaments anticholinestérasiques, au
milieu des années 90. En effet, méme si ces médicaments sont uniquement
symptomatiques, et ont parfois une efficacité limitée chez un patient donné, ils sont
prescrits pour la majorité¢ des patients constituant les cohortes de maladie
d‘Alzheimer. Il existe en effet en général un biais de recrutement important dans ces
cohortes de suivi, puisque les patients et leur entourage sont « volontaires », et
bénéficient probablement de la meilleure prise en charge qui puisse leur étre

proposeée.

Les troubles cognitifs

L’évolution des troubles cognitifs se caractérise par un déclin annuel moyen de
3,6 £ 4,4 points de MMS. Lorsqu’ils sont dépistés, le score moyen des patients était
de 18,7 + 4,5. L’évolution progressive de ces troubles cognitifs pouvait faire supposer
un déclin linéaire. En fait, il est vraisemblable que celui-ci s'accélére au cours de
I'évolution de la maladie d’Alzheimer. L’étude de Wilson et al. (2004) illustre bien
cette progression possible du déclin cognitif. Les auteurs décrivent un déclin avec
une composante linéaire, d’autant plus importante que le sujet est jeune, et une
composante « non-linéaire », d’autant plus importante que le niveau d’instruction est

plus élevé.
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La perte d’autonomie pour les activités de lavie g  uotidienne

La perte d’autonomie pour les activités de la vie quotidienne est plus difficile a
caractériser car elle dépend de I'outil utilisé pour son évaluation. Il est admis que ce
déclin est progressif et total. Le malade évolue ainsi d’'une autonomie complete,
avant le diagnostic du syndrome démentiel, a une dépendance totale pour toutes les
activités. Ce déclin fonctionnel parait assez étroitement lié au déclin cognitif (Green
et al, 1993). La participation des comorbidités est tres vraisemblablement
significative, méme si tres peu d’études ont été réalisées a ce sujet (Lyketsos et al.,
2005). L’interférence des troubles du comportement sur les capacités a réaliser les
activités de la vie quotidienne est une hypothése qui a suscité plusieurs études.
Cependant, il semblerait que, une fois les troubles cognitifs pris en compte, il n’y a
pas de role significatif de ces troubles du comportement dans le déclin fonctionnel
(Green et al., 1999).

L’institutionnalisation

L’institutionnalisation est également un événement attendu et logiqgue dans
I'évolution naturelle de la maladie puisque le malade va perdre progressivement puis
completement son autonomie pour les activités de la vie quotidienne. La méme
cohorte CERAD a permis de reéaliser une estimation de ce risque
d’institutionnalisation (Heyman et al., 1997). En moyenne, l'institutionnalisation des
patients survenait un peu plus de 3 ans aprés l'inclusion dans la cohorte, avec un
délai plus court (2 ans) pour les hommes. Cependant, il est trés difficile de conclure
sur ce sujet, puisque les auteurs ont retrouvé une variabilité en fonction de stade de
la maladie au moment de l'inclusion dans la cohorte. Le choix de l'institutionnalisation
dépend largement de la culture, des conditions socio-économiques de I'entourage du
patient et de son pays.

Mortalité

La survie des patients souffrant d’'une maladie d’Alzheimer a longtemps été
considérée comme non modifiée par la maladie. Une analyse sur les données de la
cohorte CERAD a permis d’objectiver au contraire une surmortalité parmi les patients

(Heyman et al., 1996). Ainsi, apres linclusion des patients dans la cohorte, la
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meédiane de survie était chiffrée a 5,9 ans. La survie était plus longue pour les
femmes que pour les hommes (7,2 ans versus 5,7 ans). Les autres facteurs de
survie plus courte étaient un age plus élevé, une sévérité de la démence plus
importante et une perte d’autonomie pour les activités de la vie quotidienne plus

prononcee.

D. Mesures thérapeutiques

La prise en charge s’inscrit dans la longue durée. Elle vise un double objectif :
prolonger au maximum l'autonomie de base du patient et l'aider a vivre le mieux
possible « avec et malgré sa maladie ». L'important est d’optimiser le fonctionnement
de la vie quotidienne en s’appuyant, a chacune des étapes de I'évolution, sur les

compétences encore préservées et sur les ressources affectives.
Prise en charge médicamenteuse

La prise en charge médicamenteuse de la maladie d’Alzheimer consiste

actuellement en un traitement symptomatique (et non curatif).

Vis-a-vis de l'atteinte cognitive de la maladie d’Alzheimer, on dispose des
inhibiteurs de [I'acétylcholinestérase qui visent a améliorer la transmission
cholinergique : le donépezil (Aricept®), la rivastigmine (Exelon®), la galantamine
(Reminyl®). Leur prescription, qui doit étre faite initialement par un spécialiste, est
indiquée dans les formes légéres ou modérément séveres de la maladie. lls
améeliorent les fonctions cognitives ou retardent le déclin. lls ont une action favorable
sur le fonctionnement de la vie quotidienne. Leur efficacité est inconstante (50 % de
non-répondeurs) et limitée. La mémantine (Ebixa®), antagoniste NMDA, peut étre
utilisée seule ou en combinaison avec un inhibiteur de l'acétylcholinestérase. Les
recherches en cours montrent gu'en combinaison avec des inhibiteurs de
'acétycholinestérase, elle présente aussi une efficacité sur les troubles du
comportement (Maidment et al., 2008). C’est également une alternative lorsque les
inhibiteurs de Il'acétylcholinestérase sont mal supportés. Lorsque des troubles
dépressifs coexistent, une chimiothérapie par ISRS ou par miansérine, mieux tolérés

gue les tricycliques, est souvent bénéfique.
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En France, les médicaments anti-acétylcholinestérasiques sont indiqués dans
les formes légeres a modérément séveres de la maladie d’Alzheimer (score au
MMSE compris entre 10 et 26 inclus) et la mémantine aux stades modérés a séveres

(score au MMSE entre 19 et 3 inclus).

Prise en charge non-pharmacologique

La maladie d’Alzheimer a un retentissement sur le fonctionnement cognitif,
psychologique et social du patient. Il existe aujourd’hui un large consensus selon
lequel la prise en charge des malades ne doit pas se limiter au traitement
pharmacologique mais doit associer des approches de type non médicamenteux.
Ces thérapies sont largement appliquées dans les accueils de jour, hopitaux de jour,
services de rééducation, centres mémoire, cabinets d’orthophonie et représentent un
codt économique non négligeable. Il existe en effet une grande variété de thérapies
non médicamenteuses qui sont actuellement proposées aux patients déments. Ces
thérapies peuvent s’appuyer sur une approche psychosociale, peuvent étre issues
du domaine de la psychopathologie, avoir été développées au regard des
connaissances issues de la neuropsychologie cognitive acquises dans le domaine de
la maladie d’Alzheimer ou se fonder sur une stimulation physique ou sensorielle. Ces
techniques ont pour objectif d’optimiser la prise en charge du malade en ciblant, en
fonction de la thérapie appliquée, difféerents aspects de la maladie tels que les
capacités cognitives, la dépendance, les troubles de 'humeur et du comportement,

ou le bien-étre du patient. Ces techniques sont tres variées (Tableau I.7.).
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Tableau 1.7. Principales approches non médicamenteu  ses.

Aspects de la maladie

Approches Techniques ol B
- Stimulation cognitive Cognition, autonomie,
Cognitives Rééducation cognitive satisfaction de l'aidant
Réminiscence
Validation
Self-maintenance therapy Dépression, comportement,
Psychosociales Psychothérapie qualité de vie, satisfaction
Thérapie par présence simulée de l'aidant

Art-thérapie
Thérapie assistée par I'animal (chien)

Aménagement de
I'environnement

Autonomie, cognition,

Rééducation de I'orientation social, qualité de vie

Musicothérapie
Luminothérapie
Sensorielles Aromathérapie

Snoezelen (stimulation multi sensorielle) qualite de vie, sommeil

Motrices Gymnastique autonomie

Démence a corps de Lewy

La démence a corps de Lewy (DCL) représente probablement la seconde
cause de démence dégénérative du sujet agé (environ 15 %), apres la maladie

d’Alzheimer avec laquelle elle est souvent confondue (Zaccai et al., 2005).

A. Physiopathologie

La particularité neuropathologique des DCL est la présence de corps de Lewy,
inclusions intracellulaires ubiquitine plus caractéristiques de la maladie de Parkinson,
abondants dans le cortex cérébral et les noyaux gris (McKeith et al., 2006). Ces

inclusions contiennent essentiellement une protéine, 'alphasynucléine (Figure 1.5.).

Il existe des DCL pures, mais beaucoup des patients présentent I'association

de corps de Lewy et des lésions de la maladie d’Alzheimer (plaques séniles et DNF),
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réalisant une «variante a corps de Lewy » de la maladie d’Alzheimer (McKeith,
2006 ; McKeith et al., 2006).

Figure 1.5. Evolution des dépéts d’alphasynucléine dans une démence a Corps de Lewy au
cours de I'évolution de la pathologie (McKeith et al., 2005).

1 (mild) 2 (moderate) 3 (severe) 4 (very severe)

B. Diagnostic

L'age de début se situe vers 65 ans. Le syndrome démentiel proche de celui de
la maladie d’Alzheimer, a pour particularités : la fluctuation de la vigilance et des
performances cognitives, la fréquences des hallucinations visuelles souvent
accompagnées d'idées délirantes persécutrices, la présence d'un syndrome
parkinsonien akinéto-rigide en général discret, lintolérance marquée aux
neuroleptiques (confusion, syndrome malin), la survenue des chutes ou syncopes,
'existence de parasomnies avec des troubles du comportement liés au sommeil
paradoxal. Dans cette amalgame de symptdomes, en 2006, un consensus a précisé
les criteres de diagnostic (McKeith et al., 2005) (Tableau 1.8.).

C. Evolution

L'évolution du déclin de la DCL est plus rapide que celle de la maladie
d’Alzheimer. L’absence d'études épidémiologiques larges avec authentification
neuropathologique du diagnostic ne permet pas d’avoir de données tres précises sur
ce sujet. L'évolution se fait vers une accentuation des troubles cognitifs avec un
progressif retrait de toute vie communicative et une accentuation de la
symptomatologie parkinsonienne. Par les chutes, les troubles de déglutition et la plus
rapide exposition aux complications de I'immobilité que cette composante entraine, le
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pronostic vital serait moins bon que dans la maladie d’Alzheimer. Les traitements

actuellement disponibles sont peut-étre en train de modifier cette vision classique.

Tableau 1.8. Critéres de diagnostic de la démence a  corps de Lewy (McKeith et al., 2005).

La démence a corps de Lewy : Critére révisé du diag  nostic clinique
(McKeith et al., 2005)

1. Critéres essentiels pour le diagnostic de DCL
» La fonction cognitive progressive perd de I'importance pour ainsi intervenir au niveau de la
fonction professionnelle et sociale.
* Les troubles de la mémoire prononcés ou rémanents ne se manifestent pas nécessairement
dans les premiers stages, mais il est évident qu’ils progressent dans la plupart des cas.
« A 'examen, on constate que les pertes d’attention, 'aptitude de portion frontale et sous-
corticale, et I'habileté visuelle spatiale sont trés prononceées.

2. Critéres centraux (Présence de deux de ces caractéristiques sont suffisantes pour un
diagnostic de DCL probable ou possible)

* Fluctuations cognitives avec variations prononcées de l'attention et de la vigilance.

* Hallucinations visuelles récurrentes généralement bien formées et détaillées.

» Caractéristiques motrices spontanées du syndrome parkinsonien.

3. Criteres évocateurs
* Trouble du comportement du sommeil paradoxal.
* Sensibilité séveére aux neuroleptiques.
» Faible absorption transporteur de la dopamine dans le ganglion basal démontré par imagerie
SPECT ou PET.

4. Criteres compatibles
* Chutes répétées et syncope.
« Evanouissements transitoires (perte inexpliquée de la conscience).
* Dysfonctionnement systéme nerveux autonome, par exemple, I'hypotension orthostatique,
incontinence urinaire.
 Délires systématisés.
» Hallucinations dans d’autres modalités.
* Dépression.
* Relative préservation des structures du lobe temporal médian sur CT / IRM.
» Hypoperfusion postérieure a la scintigraphie (SPECT / PET).
» Hypoperfusion myocardique & la scintigraphie au MIBG.
» Anomalies lentes temporales a I'électroencéphalogramme.

5. Diagnostic de DCL est moins probable
» En présence de la maladie cérébrovasculaire évidente que signes neurologiques focaux ou
sur l'imagerie cérébrale.
* En présence de toute maladie physique ou trouble du cerveau suffit a rendre compte en
partie ou en totalité pour le tableau clinique.
* Si parkinsonisme n'apparait que pour la premiére fois a un stade de démence sévere.

6. Succession dans le temps des symptomes
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D. Traitement

La prise en charge repose sur une détection et un diagnostic précoce de la
maladie associés au traitement des différents symptomes par le biais de
thérapeutigues médicamenteuses et d’'un soutien orthophonique, kinésithérapique et
psychothérapique. La L-dopa peut étre utilisée dans le syndrome parkinsonien de la
DCL et chez les parkinsoniens déments, a faible dose et en augmentant
progressivement jusqu'a la dose minimale efficace pour éviter les effets secondaires.
Les anticholinergiques sont proscrits. Les hallucinations visuelles, souvent associées
a un délire, une anxiété et des troubles du comportement peuvent étre traitées par
des anticholinestérasiques. lls ont un effet antipsychotique dans la DCL, mais pas
dans le cadre d'une maladie d’Alzheimer. Si des études ouvertes ont mis en
evidence leur effet bénéfique, seule la rivastigmine a montré son efficacité contre

placebo dans les essais thérapeutiques (McKeith et al., 2000).

Les hallucinations régressent quand on améliore les troubles attentionnels. Aux
effets secondaires digestifs classiques de ces composés, s'ajoutent I'nypersalivation,
le larmoiement et linstabilité vésicale voire une exacerbation du syndrome
extrapyramidal. Si ces médicaments n'ont pas ou peu d'effets, des neuroleptiques
atypigues (quétiamine, clozapine, aripiprazole) peuvent étre prescrits en prévenant le
malade et son aidant du risque d'hypersensibilité. En cas de dépression, les
inhibiteurs spécifiques ou non de la recapture de la sérotonine sont efficaces. Les
antidépresseurs tricycliques et a effet anticholinergique ne sont pas recommandés.
En cas de troubles du sommeil, certains utilisent le clonazepam ou la mélatonine.
Les anticholinestérasiques agissent aussi sur l'apathie et sur les troubles du
sommelil. lls peuvent étre bénéfiques sur les fluctuations cognitives avec un impact
sur le fonctionnement global et les activités de la vie quotidienne. Leurs effets
seraient plus importants que dans la maladie d’Alzheimer, mais nous ne disposons

pas d'études au long cours.
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Démence fronto-temporale

La démence fronto-temporale (DFT) est habituellement considérée comme la
troisieme forme de démence dégénérative apres la maladie d’Alzheimer et la
démence a corps de Lewy (elle serait responsable de 10 a 15 % des démences)
(Neary et al., 1998). C’est le phénotype le plus fréquent des atrophies lobaires fronto-

temporales.

Les DFT apparaissent habituellement lors de la cinquieme décade, plus
précoces (débutant entre 40 et 65 ans) donc que le début habituel d'une maladie
d’Alzheimer (Neary et al., 2005 ; Graff-Radford et al., 2007). Elles touchent un peu
plus souvent les hommes que les femmes (autre différence notable avec la maladie
d’Alzheimer). Sous l'angle génétique, la majorité des DFT semble sporadique
(Scarpini et al., 2006). Toutefois, il existe des nombreuses formes familiales,
autosomiques dominantes. Les formes identifiées sont liées a des mutations du gene
de la protéine tau (chromosome 17) et portent majoritairement sur le site de fixation
aux microtubules (microtubule associated protein tau géne-MAPt) (Stanford et al.,
2004 ; Fischer et al., 2007). On connait aussi des formes génétiques associées a un

parkinsonisme précoce (mutation 17921-22).

A. Physiopathologie

Les données neuropathologiques montrent différents profils (Hodges et al.,
2004 ; Kertesz et al., 2005 ; Shi et al., 2005). Les lésions anatomiques consistent
essentiellement en une atrophie fronto-temporale respectant les deux tiers
postérieurs de T1. Une atrophie des noyaux de la base est assez fréquente. Les
anomalies histologiques consistent en une déperdition neuronale accompagnée de
gliose diffuse et de spongiose, la présence de cellules ballonnées, de corps de Pick
marqués par les anticorps anti-tau et anti-ubiquitine (caractéristiqgues de la maladie
de Pick et ne représente cependant que moins de 20 % des DFT). La forme la plus
fréequente est la dégénérescence frontale aspécifique (plus de 60 %) dans lesquelles
il n'est pas retrouvé de corps de Pick, peu ou pas de cellules ballonnées. La DFT
associée a la sclérose latérale amyotrophique (SLA) s’observerait dans 5 % des cas
de SLA.
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B. Diagnostic

Les criteres du diagnostic clinique sont ceux du consensus de Lund et
Manchester (Neary et al., 1998) (Tableau 1.9.). Les modifications comportementales
en constituent le plus souvent la manifestation inaugurale et peuvent rester
longtemps la caractéristique clinique principale (Neary et al., 2005 ; Graff-Radford et
al., 2007). Les troubles cognitifs (ou les plaintes cognitives) sont habituellement au

second plan, en particulier lors des premiers mois.

Ces troubles du comportement pris isolement ne sont pas spécifiques des DFT,
mais leur association précoce, alors que la détérioration cognitive n’est pas encore

marquée, est tres évocatrice.

Tableau 1.9. Criteres de diagnostic de la démence f  ronto-temporale (Neary et al., 1998) .

Démence fronto-temporale - Criteres de Lund et Manc  hester
(Neary et al., 1998)
Troubles comportementaux :
— début insidieux et progression lente
— négligence physique précoce
— négligence précoce des conventions sociales-désinhibition comportementale précoce
(hypersexualité, familiarité excessive)
— rigidité mentale et inflexibilité
— hyperoralité (gloutonnerie, consommation excessive de cigarettes ou d’alcool)
— stéréotypies et persévérations (déambulation, maniérisme, activités rituelles)
— comportement d'utilisation et d’imitation
— distractibilité, impulsivité
— perte précoce de l'autocritique (anosognosie)
Symptdmes affectifs :
— dépression, anxiété, sentimentalité excessive, idées fixes, idées suicidaires, idées
délirantes
— hypocondrie, préoccupations somatiques bizarres
— indifférence affective (manque d’empathie, apathie)
— amimie (inertie, aspontanéité)
Troubles du langage :
— réduction progressive du langage (aspontanéité)
— stéréotypies verbales et palilalie
— écholalie et persévérations
Préservation de I'orientation spatiale et des praxi es — Signes physiques :
— réflexes archaiques précoces
— troubles sphinctériens précoces
— hypotension artérielle et variations tensionnelles
Examens complémentaires :
— EEG normal
— atteinte prédominant dans les régions frontales (TDM, IRM ou SPECT ou TEMP)
— troubles séveres des fonctions exécutives
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Le résultat le plus marquant des examens paracliniques est la constatation, a
l'imagerie morphologique (IRM ou scanner), d'une atrophie lobaire, frontale et
temporale antérieure bilatérale (mais pouvant étre plus ou moins asymétrique) qui se
majore progressivement en cours d’évolution. Néanmoins, I'imagerie morphologique

peut étre normale au stade initial.

De ce fait la tomographie d’émission monophotonique (TEMP) a un grand
intérét pour un diagnostic précoce, montrant une hypoperfusion des lobes frontaux et
des poles temporaux (Miller et al., 1991) (Figure 1.6.). L’atteinte est le plus souvent
bilatérale, mais elle peut étre asymeétrique, voire méme franchement unilatérale dans
certaines formes débutantes. On a aussi décrit des atypies dans le gradient

antéropostérieur (variantes frontales pures ou temporales pures).

C. Evolution

Le début est insidieux avec des troubles de I'humeur, des modifications de la
personnalité, une baisse de l'attention, un désintérét, une incurie. Puis peu a peu le
déficit progresse, touchant le jugement, I'abstraction et l'autocritique, respectant
relativement les fonctions mnésiques. Et en deux a quatre ans le tableau démentiel
se complete associant: une réduction massive des idées et des intéréts avec
indifférence et incurie ; un appauvrissement du langage ; des troubles de 'humeur et
du comportement. L’évolution se fait vers la cachexie et le mutisme, la mort

survenant cing a dix ans apres le début des troubles.

D. Traitement

A Theure actuelle, il n'y a pas de traitement qui permette de guérir
définitivement les DFT ou d’en ralentir I'évolution. Le plus souvent, le traitement de la
DFT consiste a atténuer les troubles du comportement du malade. Ainsi, les
médicaments agissant contre la dépression ou l'anxiété sont parfois efficaces, et
notamment le trazodone. Le trazodone permet notamment d’agir efficacement sur le
désir incessant de bouger, sur 'augmentation de I'appétit, lirritabilité et les troubles

de I'hnumeur. Il peut aussi améliorer la qualité du sommeil, perturbé par la maladie.
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Ce meédicament est disponible dans les pharmacies hospitalieres, sur autorisation
transitoire d’utilisation (ATU), c’est-a-dire qu’il doit étre prescrit par le médecin
spécialiste pour un malade en particulier. D’autres médicaments de ce type (appelés
sérotoninergiques) sont parfois proposés. De la méme maniere, dautres
meédicaments permettant d’améliorer le sommeil (hypnotiques), de calmer I'agitation
(sédatifs), la dépression (antidépresseurs) et lI'anxiété voire l'agressivité (certains
antipsychotiques) peuvent parfois étre essayés.

Les médicaments prescrits en cas de maladie d’Alzheimer pour limiter la
détérioration intellectuelle (inhibiteurs de I'acétylcholinestérase) n’ont pas d’effet dans

les DFT et peuvent méme parfois aggraver les troubles du comportement.

Figure 1.6. La scintigraphie (99mTc-ECD) met en évi dence une hypoperfusion franche de
'ensemble du cortex frontal bilatéral, une discrét e hypoperfusion des carrefours pariéto-
temporaux, une hypoperfusion sévére des structures temporales internes (Bakchine & Habert,
2007).
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Puis une prise en charge orthophonique peut aider le maintien du langage et
éviter (ou retarder) la survenue de troubles de la déglutition dangereux.
L'orthophonie est d’autant plus importante que les troubles du langage peuvent
empécher le malade de s’exprimer clairement, ce qui peut accentuer ses troubles du

comportement (agressivité, colére..).

[.2.2. Démences non-dégeénératives secondaires

Ces états démentiels qui représentent 15 a 20 % de la totalité des démences
sont dus a des causes extrémement variées. Certaines sont accessibles a des
thérapies spécifiques, rendant ces démences parfois curables. Dans cette partie,
nous allons tenir surtout compte des démences vasculaires car elles sont les plus

fréquentes. Les autres déemences représentent moins de 5 % des démences.

Démences vasculaires

Les démences vasculaires (DV) sont définies par les syndromes d’altération
cognitive et comportementale secondaires aux maladies vasculaires affectant le
cerveau. On considérait classiquement que la DV constituait la seconde grande
cause de démence apres la maladie d’Alzheimer. Les DV pures semblent en fait
relativement rares (moins de 8 % des démences) se placant ainsi au quatriéme rang
des démences, apres la maladie d’Alzheimer, la démence a corps de Lewy et les
démences frontotemporales (Micieli, 2006). Les banques de données d’autopsies
montrent qu’en revanche l'association de Iésions de maladie d’Alzheimer et d’'une
maladie cérébrovasculaire (le plus souvent minime) est extrémement fréquente (de
I'ordre de 30 a 40 % des cas) (de la Torre, 2002).

A. Physiopathologie

Les causes des démences vasculaires sont schématiquement celles des
accidents vasculaires cérébraux (AVC). L’athérosclérose constitue la cause
dominante. Par conséquence, le terrain de prédilection de la démence vasculaire est

la personne agée athéromateuse et ayant des facteurs de risque tels qu’un diabéte,
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une dyslipidémie, un tabagisme, une cardiopathie emboligénes ou une hypertension
artérielle (HTA) (Florette & Boller, 1991).

Les difficultés rencontrées pour définir les démences vasculaires tiennent au
fait que nous connaissons mal les facteurs qui, chez un patient ayant des lésions
cérébrales d’origine vasculaire, conduisent au déclin cognitif.

Les facteurs vasculaires qui interviennent le plus clairement dans la genese des
troubles cognitifs sont au nombre de 3:

v’ La topographie et le volume des infarctus cérébraux . du point de vue
neuropathologique, les facteurs qui expliquent la survenue d'une démence a
la suite d’'un AVC sont nombreux. On peut citer la bilatéralité ou le caractéere
diffus des lésions, le volume important des lésions, la topographie du tissu
détruit. Il peut ainsi s’agir de I'atteinte trés focale des systemes qui réglent la
mémoire, I'attention, le raisonnement (circuits limbique ou amygdalo-thalamo-
frontal, afférences frontales d’origine sous-corticale), la lésion directe du lobe
frontal qui contréle la programmation et la surveillance des activités mentales,
et/ou la lésion des aires associatives. Des lésions de faible volume situées
dans des sites stratégiques sont donc susceptibles de créer un affaiblissement
intellectuel ou d’y contribuer.

v L'atteinte de la substance blanche : la neuropathologie des anomalies de la
substance blanche cérébrale révélées par I'lRM ou imagerie par résonance
magneétique (hypersignaux dans les séquences pondérées en T2) chez de
nombreux patients ayant des facteurs de risque vasculaire (et aussi chez
d’autres qui en sont dépourvus) n'est pas encore parfaitement connue. On
s’accorde a distinguer 2 groupes d’anomalies : celles qui sont habituellement
physiologiques, surtout chez les personnes agées (notamment les signaux
immédiatement périventriculaires) et celles qui, en régle générale, ne le sont
pas (c’est le cas des “signaux brillants non identifiés” situés au coceur de la
substance blanche). Des lacunes, un état criblé surtout, des zones de
raréfaction focale de la substance blanche ont été trouvés dans les régions
anormales (Verny et al., 1991). Ces lésions de la substance blanche ont été
incriminées pendant longtemps dans le mécanisme des déficits cognitifs.

v L’angiopathie amyloide : I'angiopathie amyloide AB (AA) (Hauw et al., 1998 ;
Vinters, 2001) est caractérisée par des déepots de peptide AB sous forme

amyloide dans la paroi des vaisseaux de la microcirculation du cortex et des
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leptoméninges. Elle entraine de petites hémorragies cortico-sous-corticales et
surtout des hémorragies lobaires, parfois d’ages différents, volontiers
associées a de petits infarctus corticaux. L'’AA est observée dans des
circonstances variées : dans de rares familles, ou la maladie se transmet
selon un mode autosomal dominant, elle apparait parfois isolée. Plus souvent,
'AA est associée a des plaques séniles et a des dégénérescences
neurofibrillaires chez des personnes agées. L'AA est I'une des Iésions souvent

commune a la maladie d’Alzheimer et aux démences vasculaires.

B. Diagnostic

Le terme de démence vasculaire recouvre un cadre tres hétérogene (démences
par infarctus corticaux multiples, démences lacunaires, CADASIL, ischémie de la
substance blanche...), ce qui explique l'absence de consensus sur un outil
diagnostique unique et la faible qualité des criteres existants (DSM-IV, ICD10,
NINDS-AIREN, ADDTC...) (Bakchine & Blanchard, 2002). En effet, on ne compte pas
moins de huit outils différents pour le diagnostic clinique de cette affection. C'est
historiguement Hachinski en 1975, qui le premier, a proposé le score ischémique
portant son nom : le Hachinski Ischemic Score (HIS) (Hachinski et al., 1975). Cet
outil clinique est une combinaison de signes cliniques et de facteurs de risques
cardio-vasculaires (cf. Tableau 1.10.). Il est traditionnellement utilisé pour le
diagnostic de démence vasculaire. Le HIS a été évalué de maniere répétée. On |ui
reconnait en général une bonne capacité a différencier la démence par
infarcissements multiples de la démence dégénérative de type Alzheimer. Dans une
méta-analyse, Moroney et al. (1997) trouvaient une sensibilité de 89 % et une
spécificité de 89,3 % pour le HIS. Son principal point faible réside dans le manque de
discrimination entre démence vasculaire et démence mixte (dégénératives et

vasculaires).

La plupart de ces criteres comporte une partie visant a faire le diagnostic de
démence et une seconde partie donnant les arguments en faveur d’'une étiologie
vasculaire, relation qui est justement la plus difficile a établir. En effet, il ne suffit pas
de trouver des facteurs de risque vasculaire (comme une hypertension artérielle ou
un diabéte) ou bien une image d’accident vasculaire cérébral au scanner pour établir
la réalité d’'une DV. Les criteres CIM-10 (OMS, 1993) et DSM-IV (APA, 1994) ont été
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les premiers a mettre l'accent sur la nécessité du lien causal entre troubles cognitifs

et pathologie vasculaire cérébrale. La nature de ce lien n’est toutefois pas précisée.

Plus récemment deux groupes de criteres actuellement tres utilisés ont été
proposés en 1992 par le State of California Alzheimer's Disease Diagnostic and
Treatment Centers (ADDTC) (Chui et al., 1992) et en 1993 par le National Institute
for Neurological Disorders and Stroke (NINDS) (Roman et al., 1993) avec le soutien
de L’Association Internationale pour la Recherche et [I'Enseignement en
Neurosciences (AIREN) (Tableau 1.11.). Ces deux groupes de criteres classent les
démences vasculaires comme probables ou possibles. La démence vasculaire
probable requiert la présence d'un lien temporel entre la pathologie vasculaire
cérébrale mise en évidence a I'examen clinique ou a la neuroimagerie et I'apparition

des troubles cognitifs, ce que la catégorie possible ne requiert pas.

Tableau 1.10. Echelle d’ischémie de Hachinski  (Hachinski et al., 1975).

Echelle d’ischémie de Hachinski
(Hachinski et al., 1975)

Caractéristiques Pointage
Début subit 2

Détérioration par paliers

Evolution fluctuante

Confusion nocturne

Préservation relative de la personnalité
Dépression

Plaintes somatiques

Incontinence affective

Anamnese d’hypertension artérielle
Antécédents d’accidents vasculaires cérébraux
Signes d’artériosclérose associée

Symptémes neurologiques focaux

N N RPN R R R R P RPN P

Signes neurologiques focaux

Maladie d’Alzheimer, < 4 ; démence mixte, 5 ou 6 ; démence vasculaire, = 7.
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Tableau 1.11. Comparaison entre les 2 criteres de |

a démence vasculaire.

Critéres ADDTC
(Chui et al., 1992)

Criteres NINDS-AIREN
(Roman et al., 1993)

Définition de la
démence

Démence
vasculaire
PROBABLE

Démence
vasculaire
POSSIBLE

Déclin cognitif suffisant pour interférer
avec la conduite des activités de la vie
guotidienne

Ce diagnostic doit inclure tous les
criteres suivants :
1. Démence
2. Au moins 2 accidents vasculaires
cérébraux mis en évidence par
'anamnese I'examen clinique ou la
neuroimagerie ou survenue d'un
accident vasculaire cérébral (AVC)
unigue dont la relation temporelle avec
le début de la démence peut étre
clairement établie,
3. Mise en évidence d'au moins un
infarctus  non
neuroimagerie

Démence et 'un au moins des
éléments suivants :
a. Anamnése ou signes cliniques d'un

AVC unique sans relation temporelle
claire avec le début de la démence,

b. Maladie de Binswanger incluant tous
les éléments  suivants une
incontinence précoce ou des troubles
de la marche, la présence de facteurs
de risque vasculaire et de nombreuses

lésions de la substance blanche a la

neuroimagerie

cérébelleux par la

Déclin  cognitif  suffisant  pour
interférer avec la conduite des
activités de la vie quotidienne et se
traduisant par [latteinte de la
mémoire et d'au moins 2 autres
spheres cognitives

Ce diagnostic doit inclure tous les
critéeres suivants :
1. Démence

2. Maladie vasculaire cérébrale
(signes neurologiques focaux a
'examen+neuroimagerie évocatrice
de pathologie vasculaire)

3. Relation entre les deux critéres
précédents, manifestés par :

a) début de la démence dans les3
mois suivants un AVC, ou

b) début abrupt des troubles
cognitifs, ou

c) détérioration par
fonctions intellectuelles

paliers des

Diagnostic retenu en présence d'une
démence et de signes neurologiques
focaux quand :

1. la neuroimagerie est manquante,

ou

2. il n'y a pas de relation temporelle
entre la démence et 'AVC, ou

3. il y a des signes cliniques d'une
maladie vasculaire cérébrale mais
les troubles cognitifs ont un début
insidieux et une évolution variable
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C. Evolution

Dans les démences vasculaires, la personnalité est relativement préservée
mais il y a souvent une labilité émotionnelle et des troubles caractériels. Des
épisodes dépressifs caractérisés s’observent dans 60 % des cas, des idées
délirantes dans 40 % des cas. La durée de survie est tres variable, mais en moyenne

plus courte que dans les démences dégénératives.
D. Traitement

Le traitement des démences vasculaires est avant tout préventif. Il est fondé sur
la prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire. Une fois la démence
vasculaire constatée, les traitements proposés visent a améliorer la perfusion
cérébrale et a limiter les symptdomes. Plusieurs molécules ont été testées dans ce
but : I'aspirine, la nicergoline, la nimodipine, la pentoxifylline et la propentofylline. Les
bénéfices constatés par rapport aux patients traités par placebo étaient faibles.
Fréguemment, les études n’étaient pas randomisées et portaient sur de petits
effectifs. Le déficit en neurotransmetteurs observés dans la maladie d’Alzheimer a
été aussi objectivé chez les patients atteints d'une démence vasculaire. Par
analogie, les inhibiteurs de l'acétylcholinestérase (IAch) ont été aussi étudiés chez

des patients atteints d’'une démence vasculaire pure ou d’'une démence mixte.

Les démences mixtes

Les études neuropathologiques ont montré que les Iésions dégénératives (de
type Alzheimer) et les Iésions vasculaires sont fréquemment associées,
particulierement chez les personnes ageées. Bien que la maladie d’Alzheimer et les
démences vasculaires soient reconnues comme des entités distinctes, il existe peu
de données sur leur interaction dans le développement de la démence. La plupart
des études épidémiologiques ont défini la démence mixte comme la coexistence de
la maladie d’Alzheimer et de la démence vasculaire. Plusieurs auteurs ont mis en
guestion la validité du concept de démence mixte, mais des études récentes
soutiennent I'hypotheése selon laquelle les Iésions ischémiques sont des modulateurs
importants de la qualité de la fonction cognitive, méme au cours de la maladie

d’Alzheimer. La Nun Study a montré que parmi 61 cas de maladie d'Alzheimer
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diagnostiqués sur des criteres neuropathologiques, la détérioration cognitive était
plus importante lorsqu’il existait des infarctus cérébraux qu’en leur absence
(Snowdon et al.,, 1997). Grace au projet Optima (Oxford Project to Investigate
Memory and Ageing), Esiri et al. (1999) ont trouvé que l'existence d'une maladie
cérébrovasculaire associée diminuait significativement les performances cognitives

des patients atteints de maladie d’Alzheimer, au moins aux stades les plus précoces.

A. Diagnostic

Le diagnostic de démence mixte demeure difficile a affirmer du vivant du
patient : les criteres cliniques de la maladie d’Alzheimer tendent a éliminer les
malades comportant des facteurs de risque vasculaires ou atteints d’affections
vasculaires cérébrales. Inversement, les critéres cliniques de démence vasculaire
conduisent a éliminer les patients chez lesquels I'évolution est progressive. C’est,
selon toute probabilité, les raisons pour lesquelles les études épidémiologiques
réalisées en communauté rapportent une prévalence de cas de démence mixte

inférieure a celle suggérée par les études neuropathologiques.

Aucune place n’est donc faite aux démences mixtes, dont le diagnostic devrait

étre évoqué dans 2 circonstances :

v' Lorsqu’un malade, chez lequel le diagnostic de maladie d’Alzheimer a
été fait, a un AVC qui aggrave son état intellectuel ;

v' Lors de l'aggravation progressive de la démence survenue aprés un
AVC.
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|.3. LES SYMPTOMES PSYCHOLOGIQUES ET COMPORTEMENTAUX DE

LA DEMENCE (SPCD)

Les signes psychologiques et comportementaux de la démence englobent les
symptéomes de perturbation de la perception, du contenu de la pensée, de 'humeur
et du comportement apparaissent fréquemment chez les sujets atteints de démence.
Plus précisément, les SPCD comprennent les signes observables avec un potentiel
de danger pour l'individu ou son entourage, occasionnant du stress, de la peur ou de
la frustration et qui sont parfois considérés comme socialement inacceptables (Finkel
et al., 1997).

Les symptomes psychologiques incluent l‘anxiété, la dépression, les idées
délirantes, les hallucinations et les illusions. D’autre part, les symptdmes
comportementaux comprennent I'agitation que celle-ci soit verbale ou physique avec
ou sans agressivité. Par exemple, I'agitation sera verbale si la personne agée répete
les mémes mots ou fait des demandes constantes. Elle peut étre verbale agressive si
la personne atteinte blasphéme, crie ou injurie les autres. Une personne qui est
agitée physiquement pourra par exemple errer, se déshabiller ou accumuler des
objets. L’agitation physique agressive se manifeste par des morsures, des coups ou

par des objets lancés.

Plus de 50 % des patients déments présenterait des troubles du comportement
(Tueth, 1995). Mais elle est de 80 % chez les patients présentant une maladie
d’Alzheimer (Lyketsos et al., 2000 ; Benoit et al., 2003). Un tiers ont des symptémes
a intensité sévere (Lyketsos et al., 2000 ; Lyketsos et al., 2002 ; Chan et al., 2003).
Cette fréquence tend généralement a augmenter avec la sévérité du déficit cognitif,
méme si des pics peuvent survenir a des moments particuliers de [I'évolution
(Lyketsos et al., 2000).

Les symptomes les plus fréquents dans les formes légéres a modérées sont
'apathie (jusqu'a 50 % des patients), les symptbmes dépressifs (40 a 50 %),
'agitation et I'agressivité. Les symptdmes affectifs ou les signes psychotiques sont
souvent épisodiques, mais récurrents dans environ deux tiers des cas (Lyketsos et
al., 2000 ; Olin et al., 2002).

Dépression dans les démences 68



Les manifestations psychotiques sont considérées comme un facteur prédictif
de rapidité de déclin cognitif (Stern et al., 1994) ainsi que l'agitation (Ten et al.,
1995), mais ce rapide déclin pourrait étre en rapport avec [lutilisation de
neuroleptiques (Chui et al., 1994).

Les SPCD ont été classés par lInternational Psychogeriatrics Association
(2003) selon leur répercussion dans la vie quotidienne du malade et/ou de celle de

leur aidant (Tableau 1.12.).

Tableau 1.12. Classification des symptémes psycholo  giques et comportementaux des
démences selon leur gravité  (IPA, 2003).

Groupe | Groupe |l Groupe llI
(les plus fréquents / (relativement fréquents / (moins fréquents /
les plus éprouvants) relativement éprouvants) prise en charge possible)
Psychologiques Psychologiques Comportementaux
Délires Trouble de l'identification Pleurs
Hallucinations Jurons
Dépression Comportementaux Questions repétitives
Insomnie Agitation Apathie
Anxiété Désinhibition
Cris
Comportementaux Errance
Agression physique
Errance
Impatience

1.3.1. Les différents types de SPCD

A. Délires et troubles de l'identification

Il s’agit de croyances paranoides souvent simples et non systématisées comme
des accusations temporaires de vol ou d’infidélité du conjoint. Certains délires sont
sous-tendus par un trouble de la perception visuelle pouvant conduire a de fausses
reconnaissances (Lebert & Pasquier, 1999). Burns (1996) les classent en quatre
types : le phénoméne du fantdbme ; le trouble de la reconnaissance de sa propre
image dans le miroir ; la conviction que les personnes observées sur la télévision
sont dans la piece. Mais il existe des délires plus complexes comme le délire de
Capgras. Plus communément, il s'agit d’abord de suspicions ou d’idées délirantes a
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themes de persécution, de préjudice, d’abandon, d’'infidélité ou de jalousie, simples,
mal systématisées, avec des mécanismes interprétatif et imaginatif entrainant ou non
une meéfiance, un vécu anxieux et/ou agressif chez le patient. Elles peuvent
représenter un mode dentrée dans la maladie (les thémes hypocondriaques
s’observent a ce stade) ou en compliquer I'évolution a un stade modéré (Clément &
Nubukpo, 2008). Aux stades séveres, on peut aussi observer le phénomene du
compagnon imaginaire (un ancien proche est revécu dans un soignant ou un objet)
qui peut étre considéré comme fonctionnant en tant qu’objet transitionnel et
sémiologiquement comme une hallucination « mnésique », mélangeant passé et

présent.

B. Hallucinations

Les hallucinations sont des expériences sensorielles (visuelles, auditives ou
tactiles) sans perception. Perception sans objet & percevoir, symptdéme habituel des
psychoses, I'ahallucination peut survenir avec une moindre fréquence dans la MA
gue dans la démence a corps de Lewy (DCL) dont elle représente un critére
diagnostique. Elles sont principalement visuelles, auditives et tactiles et rarement tres
élaborées. Les hallucinations visuelles sont corrélées avec un déclin cognitif rapide
(O’Hara et al., 2002).

C. Agitation

L’agitation du sujet dément est une activité verbale, vocale ou motrice
inappropriée par sa fréqguence ou sa survenue inadaptée au contexte social.
L'agitation peut étre verbale ou physique agressive ou non. Elle peut prendre des

formes multiples :

v" motrices: comme la déambulation paisible (wandering) ou forcée
(pacing), et I'akathisie.
v' verbales et vocales: comme les gémissements, les cris et les

vocalisations anormales.
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D. Agressivité

Elle peut étre verbale (jurons, injures, menaces...), physique (coups, morsures,
griffures, bousculade...) ou les deux et s’accompagner d’agitation. L’agressivité
verbale est deux a trois fois plus courante que l'agressivité physique. Les
comportements égoistes, les changements de caractere vers une irritabilité et une
tendance aux coléres de la phase initiale et I'opposition silencieuse ultérieure
peuvent étre envisagés comme des équivalents agressifs (Clément & Nubukpo,
2008).

E. Manifestations dépressives

La tristesse de 'hnumeur peut s’observer a différents stades de démence. Au
début, elle serait réactionnelle a la conscience de la perte cognitive, alors qu’'avec
I'évolution, elle serait I'expression d’'un dysfonctionnement neurobiologique peu
modulé par I'environnement. Contrairement a ce qui est observé dans la dépression,
la tristesse est de courte durée dans une journée. Elle est a différencier de I'apathie,
méme si cette démarche est parfois difficile du fait d’'une symptomatologie abrasée
ou qui s’est déplacée sur une modalité d’expression plus comportementale (Clément
& Nubukpo, 2008).

F. Anxiété

L'anxiété chez le patient dément n’est pas liee a I'état cognitif, ni aux
parametres démographiques (age, sexe, niveau culturel). L'anxiété peut étre liee a la
dépression, a des manifestations psychotiques ou a des situations interpersonnelles
(Ballard et al., 1997). Elle est peu exprimée verbalement par le patient, elle s'illustre
plutdét par des changements dans le comportement. Le « sundowning » est une
forme d’angoisse agitée de la fin de journée (Bliwise et al., 1993). Ballard et al.
(1997) ont proposé de distinguer trois catégories d’anxiété chez ces patients:
lanxiété liée a la dépression (et cela n'aide pas a poser le diagnostic de cette
derniere), l'anxiété liée a des manifestations psychotiques (terme discutable,
renvoyant aux idées délirantes et aux hallucinations) et 'anxiété liee a des situations

interpersonnelles (la plus caractéristique étant I'absence de l'aidant).
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G. Désinhibition

Elle s’exprime par une conduite relationnelle ou sociale inappropriée a
expression verbale ou comportementale. C’est un trouble du contréle de soi, comme

'euphorie inhabituelle.

H. Apathie

L’apathie est un trouble de la motivation se caractérisant par une perte
d’initiative, d'intérét, de volonté, de motivation et un émoussement émotionnel.
L’'apathie est le symptébme comportemental le plus fréquent au stade prédémentiel de
la maladie et il est de plus en plus marqué avec I'évolution des pathologies
démentielles. Elle est plus fréquente dans les démences frontotemporales que dans

la MA ou elle survient plus tardivement.

|. Comportement moteurs aberrants

Plusieurs types sont distingués :
v' la déambulation , terme utilisé pour décrire un comportement inadapté
d’exploration ;
v latasikinésie , qui est I'incapacité de rester assis ou allongé ;
v"le syndrome de Godot , manifestation anxieuse qui consiste a suivre I'aidant

principal dans ces déplacements.

J. Troubles du sommeil et du rythme circadien

Une fragmentation du rythme de sommeil peut étre observée chez les patients
déments. Le sommeil alors de mauvaise qualité (éveils multiples, réveil matinal
précoce), peut se compliquer d’une inversion du rythme nycthéméral. Des
parasomnies (troubles du comportement liés au sommeil paradoxal) peuvent
survenir. Ce sont des réves mis en acte qui peuvent revétir un aspect spectaculaire

et parfois poser le probleme du diagnostic différentiel avec des crises d’épilepsie.
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K. Troubles des conduites alimentaires

L’hyperphagie, ingestion de quantités excessives d’aliments, est fréquente. Elle
se distingue de I'hyperoralité, ou le patient porte a la bouche des objets non
comestibles. L’hyperphagie peut comporter dans certains cas une prise d’aliments, le
plus souvent sucres, entre les repas (grignotage), elle est plus fréquente dans les

démences frontotemporales.

|.3.2. Les SPCD dans les difféerentes démences

L'évaluation comportementale peut aider au diagnostic du type de pathologie

démentielle.

A. Maladie d’Alzheimer

Tous les troubles décrits précédemment peuvent s’observer individuellement au
cours de la maladie d’Alzheimer. Mais dans une méta-analyse sur plusieurs études
européennes, il a été possible d’établir la fréquence des troubles du comportement
chez ces patients avec l'inventaire neuropsychiatrigue de Cummings (NPI) (Figure
1.7.). Aalten et al. (2007) a réalisée avec le groupe de I'European Alzheimer's
Disease Consortium (EADC) sur un nombre de patients important (n=2354), isole 4

syndromes :

v' T'hyperactivité  incluant les items agitation, désinhibition, irritabilité,
comportements moteurs aberrants et euphorie ;

v' la psychose incluant les items délire, hallucination et trouble du sommeil ;

v Taffectif incluant les items dépression et anxiété ;

v' l'apathie incluant les items apathie et troubles de I'appétit.

Cette subdivision est cohérente d’'un point de vue clinigue mais présente aussi

un intérét au niveau de I'approche étiologique des SPCD.
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Figure 1.7. Fréquence des symptdmes comportementaux et psychologiques évaluées avec
l'inventaire neuropsychiatrique dans la maladie d’A Izheimer (résultats de plusieurs études
européennes) (Robert et al., 2005).
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B. Démence a corps de Lewy

Les hallucinations visuelles sont un des trois symptdmes cardinaux de la DCL.
Ces hallucinations sont récurrentes, formées et détaillées. Elles comportent souvent
des personnes et des animaux. Elles se distinguent mal de celles de la maladie
d’Alzheimer. Les hallucinations auditives peuvent aussi étre observées mais plus
rarement. Les manifestations dépressives sont fréquentes et peuvent étre

inaugurales.
C. Démences frontotemporales

Les SPCD sont les premiers symptomes de la DFT. lls surviennent chez les
patients souffrant d’'une démence encore légere ou parfois méme plusieurs années
avant les symptomes cognitifs. Certains symptdomes sont beaucoup plus fréquents
gue dans la maladie d’Alzheimer, comme la désinhibition et I'apathie, mais ils ne sont

pas spécifiques. Les hallucinations sont en revanche exceptionnelles.
D. Démences vasculaires

La survenue de troubles de I'humeur au début d'un état démentiel est un

elément en faveur du diagnostic de démence vasculaire selon les criteres du
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NINCDS-AIREN. Les troubles de I'hnumeur comme I'hyperémotivite, 'émoussement
affectif ou encore I'apathie sont fréquents. Délire et hallucinations sont plus fréquents
gue dans la maladie d’Alzheimer. Et des modifications des conduites alimentaires a

type de grignotage d’aliments sucrés sont aussi rapportées.

1.3.3. Traitement des symptomes psychologiques etc  omportementaux

La prise en charge des SPCD est multimodale et doit étre guidée par le niveau
d’évolution de la maladie, mais aussi d’'une maniere plus spécifique par le type et les
caracteéristiques des symptbmes présentés. La prise en charge d'une maladie
intercurrente ou de la iatrogénie potentiellement en cause est fondamentale afin de

permettre 'amélioration voire la résolution compléte des SPCD.
A. Traitements pharmacologiques

Au niveau des traitements des SPCD, il est important de différencier deux
types de médicaments : d’'un c6té les traitements ayant une indication spécifique
pour la maladie d’Alzheimer et qui agissent sur les différents aspects de cette
pathologie, et d'un autre c6té d'autres médicaments qui agissent plus

spécifiquement sur un type de SPCD.

Les médicaments spécifigues de la maladie d'Alzheimer actuellement
commercialisés sont les inhibiteurs de l'acétylcholinestérase et la mémantine. Il
faut rappeler ici que leur efficacité sur les SPCD a été rapportée par de
nombreuses études cliniques. Quels que soient les traitements cholinergiques, ils
ont montré une efficacité sur les SPCD (Birks & Harvey, 2006). Les symptomes
les plus particulierement sensibles sont I'apathie, les symptdmes dépressifs, les
hallucinations, le délire (Cummings et al., 2004). Leur efficacité sur les SPCD a
été aussi mise en évidence dans la maladie a corps de Lewy (McKeith et al.,
2000) ou dans les démences vasculaires ou mixtes (Erkinjjuntti et al., 2002). La
mémantine a, de son c6té, montré une efficacité sur les symptbmes a type

d’agitation et d’agressivité (Gauthier et al., 2005 ; Cummings et al., 2006).
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B. Approche non pharmacologique

Le traitement non pharmacologique des SPCD repose sur trois types

d’intervention :

1. L’intervention centrée sur la relation aidant-pa tient: Toutes les
catégories d’aidants peuvent étre concernées. Trois types d’intervention visant a
diminuer le fardeau de l'aidant ont été proposés : un soutien psychologique ; des

programmes de formation ; la mise en place d’un réseau de soutien.

2. L’intervention centrée sur Il'environnement du pa tient: Un milieu
architectural inadapté peut contribuer a I'apparition des SPCD ou les aggraver. En
revanche, un environnement rassurant peut les soulager ou permettre de vivre avec

un minimum de sécurité pour le malade comme pour 'aidant (Benoit et al., 2006).

3. L’approche psychothérapique et socio-thérapique . réminiscence,

stimulations cognitivo-comportementales ...(Tableau 1.7.)
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|.4. OUTILS D’EVALUATION

L’évolution de la pathologie démentielle est communément réalisée a l'aide
d’outils congus soit pour dépister et/ou diagnostiquer les différents troubles cognitifs,

Soit pour avoir une appréciation objective des SPCD.

|.4.1. Evaluation des fonctions cognitives

L'évaluation de la mémoire est une étape indispensable au diagnostic. Pour ce
qui concerne I'évaluation clinigue des fonctions cognitives, I'entretien préliminaire
avec le patient reste un élément d’orientation essentiel. On peut schématiquement
distinguer deux situations : I'une ou le sujet se plaint, 'autre ou I'entourage s’inquiete.
Par la suite, 'examen proprement dit fera appel soit a des questions concernant la
vie du patient et a des événements permettant d’évaluer sa mémoire, soit a des
techniques d’examen standardisées. Ici, seront citées uniquement celles de I'examen
courant d'une consultation mémoire, car il existe des centaines d’outils utilisés, soit
par les médecins, soit par les neuropsychologues ou par les personnels soignants

non médicaux.

A. Mini-Mental State Examination

Le Mini Mental State Examination (MMS), qui évalue [efficience cognitive
globale, permet d'apprécier le niveau de latteinte et de repérer les désordres
cognitifs impligués. Comme tous les tests cognitifs, il est influencé par le niveau
socioculturel. Il s’agit d’un test facile et rapide a réaliser qui est coté sur un maximum
de 30 points (Folstein et al., 1975). D’autres tests peuvent étre utiles pour une

premiere évaluation cognitive.

Les items sont tres variés et permettent pour les 10 premiers d’explorer
I'orientation temporo-spatiale. Les 3 suivants sont couplés a 3 autres items : le rappel
des mots. Dans un premier temps, 3 mots sont énoncés au patient apres avoir requis
au patient son attention, et il lui est demandé de les rappeler immédiatement puis de
les retenir, annoncant ainsi le rappel différé des 3 autres items. Suivent 5 items de
calcul a rebours qui explorent les capacités attentionnelles du patient et ses

capacités de calcul mental. Une courte épreuve distractive, non cotée dans le score
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final, consiste a faire épeler le mot « monde » a I'envers. Aprés le rappel différé libre
(sans aide par indicage), suivent 2 items de dénomination de 2 objets montrés au
patient. A condition d’avoir une vue suffisante, ces items explorent les troubles de
langage de dénomination. Une courte succession de mots sans signification dans
leur ensemble est ensuite énoncée au patient en lui demandant de les répéter
strictement. Elle suppose une audition correcte du patient avant d’explorer ses
capacités a les reconnaitre (impossible s'il existe une agnosie auditive importante), et
a utiliser sa boucle phonologique, processus lié au langage et a la mémoire de
travail. Une consigne décomposée en 3 gestes autour d’'une feuille de papier explore
ensuite les capacités du patient & comprendre la consigne (langage), a retenir la
consigne suffisamment longtemps durant son exécution, et a accomplir les gestes
requis, altérés s’il existe une apraxie idéatoire suffisamment importante. Puis le
patient doit exécuter une consigne écrite. Il doit en comprendre I'écriture (langage),
puis I'exécuter (praxie idéomotrice). Enfin, il est demandé au patient d’écrire la
phrase qu’il souhaite. Cela suppose des fonctions langagieres suffisamment
conservées afin de ne pas faire derreur de syntaxe ou d'éviter des erreurs
d’orthographe importantes. La fonction d’écriture est également explorée (langage
écrit et praxies idéomotrices). La derniere consigne consiste a recopier selon un
modéle, une figure géométrique simple. Elle explore essentiellement les capacités
visuo-constructrices. Chaque item est coté sur 1 point. Une cotation « 0 » signifie une
erreur. Des normes pour la version francaise ont été établies afin de normaliser la
passation en cliniqgue (Derouesné et al., 1999). Des normes en fonction du sexe, de
'age et du niveau d’instruction ont également été établies pour la version francaise.
Globalement un score de 27 ou plus atteste I'absence probable de trouble cognitif.
Cependant, de tels scores peuvent se retrouver pour des patients avec une maladie
d’Alzheimer authentique, ou avec des troubles cognitifs I1égers (MCI : mild cognitive

impairment).

Il s’agit d’'un test dont la passation est tres largement recommandée dans la
population gériatrique, que ce soit a l'occasion de toute hospitalisation, de
'exploration d'une plainte de mémoire ou cognitive, ou encore en consultation
gériatrique ou en évaluation gérontologique. Le test est recommandé par 'TANAES
(agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé) dans le diagnostic d'une
maladie d’Alzheimer. Ce test ne permet en aucun cas le diagnostic d’'un syndrome
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démentiel, mais permet son dépistage en orientant le patient vers un bilan plus fin
comprenant par exemple des explorations neuropsychologiques. La reproductibilité
est mauvaise et son interprétation au cours d’évaluations répétées tous les 6 mois
doit rester prudente, méme si cela peut permettre de repérer des patients atteints
d'une maladie d’Alzheimer avec un déclin rapide. La plupart des essais
thérapeutiques l'utilisent de fagcon conjointe a une évaluation des troubles cognitifs
plus complete, car il permet entre autre de bien caractériser une population d’étude.

L’échelle est présentée en annexe 1.

B. Test des 5 mots

Il permet de tester les capacités de mémorisation et de repérer la présence
d’'une amnésie de type hippocampique caractéristigue de la maladie d’Alzheimer
(Dubois et al., 2002). Le test des 5 mots comprend une premiere étape qui vérifie
'encodage initial avec une mesure de rappel libre et indicé (I'indice étant présenté
lors de I'étape d’encodage) qui correspond au score d’apprentissage (maximum = 5),
suivi d'une tache interférente non verbale de 3 a 5 minutes. La derniére étape
mesure le rappel différé libre et indicé (score de mémoire maximum a 5). Le score
global (somme des 2 étapes) est normalement a 10. Dans la maladie d’Alzheimer, on
observe un effondrement des performances en rappel libre, un indicage sémantique
inefficace et une performance en rappel total affaiblie. On peut également constater
des intrusions, autrement dit des réponses fournies qui n'appartiennent pas a la liste

apprise.

C. Test de I'horloge

Le test de I'horloge évalue, les capacités visuoperceptives et visuoconstructives
ainsi que les fonctions exécutives. Ce test est peu influencé par le niveau
socioculturel (Huntzinger et al. 1992). Beaucoup de cliniciens utilisent le test de
'horloge comme un outil de screening pour les patients présentant des troubles
cognitifs. L’administration de cette épreuve consiste a présenter une feuille blanche
sur laquelle le sujet doit dessiner une horloge et indiquer une heure bien précise
(Figure 1.8.).
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Figure 1.8. Différents tests de I'horloge selon les types de démence

o, % c

A : Maladie d’Alzheimer avec MMSE=29 ; B : Démence a corps de Lewy avec MMSE=29 ;
C : Démence vasculaire avec MMSE= 28.

D. Fluences verbales

Les taches de fluences verbales sont couramment utlisées en
neuropsychologie, et permettent d’évaluer de facon rapide l'intégrité du stock lexico-
sémantique et les processus stratégiques de récupération des mots en mémoire. On
distingue classiquement deux types de taches : les fluences littérales et les fluences
sémantiques ou catégorielles. La premiere requiert du sujet de donner le plus
possible de mots de la langue commencant par une lettre donnée (P, R...). Dans les
fluences sémantiques, on demande au sujet d'évoquer le plus possible de mots

appartenant a une catégorie sémantique donnée (animaux, fruits...).

|.4.2. Evaluation des symptdmes psychologiques etc  omportementaux

Le mode de survenue des symptdbmes, le type précis, lintensité, I'évolution
dans le temps, I'association a d’autres symptémes, le retentissement sur 'adaptation
et la vie quotidienne et sur les aidants, les influences de I'environnement doivent étre
évaluées d’'une maniere précise. Ces évaluations doivent étre répétées au cours du
temps. L'évaluation quantitative des SPCD se fait par des échelles d’évaluation ou
des entretiens semi-structurés. Certains de ces instruments relévent directement de
la pratigue de ['évaluation psychiatrique chez l'adulte jeune. D’autres ont été
spécifiguement développés pour le sujet agé. Parmi ces derniers, il faut distinguer les
instruments permettant une évaluation de I'ensemble de la symptomatologie comme

la Behave AD (Behavioral pathology in Alzheimer’s disease scale) (Reisberg, 1987)
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ou comme l'Inventaire neuropsychiatrique (NPI, Cummings et al., 1994). D’autres
échelles s'intéressent spécifiquement a une symptomatologie donnée comme
'échelle d'agitation de Cohen-Mansfield (Cohen-Mansfield, 1989), I'échelle de
dépression gériatrique (Yesavage et al., 1983) ou I'lnventaire d’apathie (Robert et al.,
2002). Dans la majorité des cas, I'évaluation est effectuée a partir d’'un entretien avec
un accompagnant informé des comportements du patient. Les auto-évaluations du
patient sont moins utilisées. A coté de I'évaluation de la fréquence et de la sévérité
des symptdmes, il existe aussi une évaluation du fardeau (par exemple, échelle de

Zarit) et/ou du retentissement des troubles du comportement sur I'aidant (NPI).
A. Inventaire neuropsychiatrique (NPI)

Il s’agit de I'outil de prédilection pour évaluer les symptdomes psychologiques et
comportementaux des démences (Cummings et al., 1994; Cummings, 1997). Il a été
traduit en francais par Robert et al. (1995). Il s'applique aussi bien a la maladie
d’Alzheimer qu’aux autres démences et est largement utilisé aujourd’hui lors des
essais thérapeutiqgues dans les démences. Il s’agit d’'un instrument relativement
complexe, qui doit étre complété avec l'aide de l'aidant principal, lors d’un entretien
de 30 a 45 minutes. Il évalue 12 troubles tres variés, incluant les troubles du sommeil
et de I'appétit, les troubles d’ordre végétatif, en définissant pour chacun d’eux une
fréquence de survenue (cotée de 1 a 4), le degré de sévérité (1 a 3) et le
retentissement des troubles sur l'aidant principal. Le score est le produit de la
séverité et de la fréquence et peut donc varier de 0 (pas de trouble) a 12 au
maximum. Un score total est obtenu par la somme des premiers sSous-scores pour
obtenir une cotation sur 144 points. Ce score total parait assez peu pertinent, alors
gue les différentes études réalisées insistent beaucoup plus sur les sous-scores
étudiés un par un. Une version « soignante » a été validée en francais pour la
passation de l'inventaire par exemple pour des patients institutionnalisés. L'inventaire

est présenté en annexe 2.
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1.4.3. Evaluation de la perte dautonomie pour les activités

quotidiennes

Chez les personnes démentes, les activitéts de la vie quotidienne sont
frequemment perturbées. Toutefois, son évaluation est difficile étant donnée la
grande variété des activitées quotidiennes selon la culture, ['éducation et
'environnement social du malade. D’autre part, son évaluation est nécessairement
indirecte et le professionnel de santé devra évaluer les activités réalisées en se
basant le plus souvent sur l'interrogatoire, soit d'un membre de I'entourage proche,
soit du sujet lui-méme, ce qui pose probléme lorsqu’existent des troubles cognitifs.
Les échelles couramment utilisées soit en clinique ou dans le cadre de la recherche,
sont : 'ADL (Activities of the Daily Living) ou encore appelée I'échelle de Katz (Katz
et al., 1963), et I'échelle IADL (Instrumental Activities of the Daily Living) de Lawton
(Lawton & Brody, 1969). Leur réalisation permet, en outre d'évaluer le degré
d’autonomie du patient, d’évaluer le besoin en aides, surtout quand la réalisation de

ces échelles a lieu au domicile du patient par un professionnel socio-sanitaire.

A. L’échelle de Katz

Elle permet I'évaluation facile de 6 activités décrites comme « élémentaires »
de la vie quotidienne. Il s’agit des capacités a manger seul, marcher, aller aux
toilettes, se laver seul, étre continent et s’habiller. La réalisation de ces 6 activités
sans besoin d’'aide définit 'autonomie et permet la cotation a « 1 » de chacune de
ces activités. La somme peut donc varier de 0 a 6, 0 signifiant une dépendance
totale pour chacune de ces activités. Une cotation intermédiaire (« aide partielle »)
pour chacune de ces activités engendre une cotation a 0,5. Ces activités, sont en fait
perdues assez tardivement dans la maladie d’Alzheimer. L’échelle a été congue pour
les personnes agées, afin d’évaluer toute perte d’autonomie pour des activités, a
'origine d’'une altération de la qualité de vie. Elle peut étre réalisée a l'aide d'un
entretien avec l'aidant principal ou avec un soignant quand le malade est

institutionnalisé.
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B. L'échelle de Lawton

L'IADL (Lawton & Brody, 1969) est un instrument couramment utilisé dans
I'évaluation fonctionnelle des sujets agés. Il s’agit d’'une échelle composite, avec en
ajout aux 6 activités de Katz, un ensemble de 8 activités dites « instrumentales ».
Ces 8 activités instrumentales sont « faire les courses, faire le ménage, se faire a
manger et se servir, utiliser un téléphone, gérer ses propres prises de médicaments,
gérer son budget et manipuler de l'argent, utiliser les moyens de transports, laver et
entretenir son linge ». Comme nous pouvons le voir, 3 activités dépendent largement
des habitudes de vie antérieures avec par exemple l'inconvénient que les hommes
pourraient ne jamais avoir effectué ces activités que sont laver le linge, faire le
ménage et faire un repas. Dans ces cas, il est prévu une cotation « non applicable ».
Une cotation maximale de 1 point est prévue quand I'activité est réalisée de facon
globalement autonome, puis une cotation a « 0 » quand l'aide nécessaire est plus
importante. En réalité, pour chacune de ces activités, plusieurs niveaux de
dépendance sont décrits, ce qui permet une cotation assez fine. La cotation de ces 8
activités instrumentales, additionnée a la cotation des 6 activités élémentaires permet
de réaliser une somme sur 14, avec une possibilité d’'une cotation a 0, pour
'ensemble des activités non réalisées sans aide. Cette échelle a été validée sur une
large population de sujets agés malades, mais pas seulement atteints de démence. Il
y avait une bonne reproductibilité entre cotateurs. Mais parmi les avantages, nous
devons retenir le fait que les limites entre « 0 » (dépendance) et « 1 » (autonomie)
est variable d’'une activité a l'autre, en termes de « sévérité », et cela permet
probablement d’utiliser I'échelle pendant une longue période durant I'’évolution de la

démence. Sa cotation est réalisée a lI'aide d’'un entretien avec I'aidant principal.

Une version courte plus largement utilisée qui comporte 4 items qui permettent
de dépister les sujets qui présentent une démence non encore diagnostiquée, ou qui
la développeront dans l'année. Ces 4 items explorent I'autonomie ou le degré de
dépendance du sujet par rapport a 4 activités pratiques de la vie quotidienne (la
capacité a se servir d'un téléphone, a utiliser un moyen de transport, a prendre ses
meédicaments et a gérer son argent). Ces 4 activités doivent faire I'objet d'une
cotation de 1 a 2, 3, 4 ou 5 points selon les items. Le médecin attribue pour chaque

item un score en fonction de la grille de cotation. La cotation est basée sur les
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réponses du patient et/ou en tenant compte de l'avis d'une personne vivant avec lui
au quotidien. Dans un deuxieme temps, pour fonder une décision pratique, le
médecin simplifie la cotation de chacun des items en codage binaire O ou 1. Elle a
été traduite en francais, en 1986, par Israél et al., et utilisée pour l'inclusion dans de

nombreux essais thérapeutiques.
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CHAPITRE Il. LA DEPRESSION
DU SUJET AGE

Publié en partie dans :

Prado-Jean A , Nubukpo P, Druet-Cabanac M, Preux PM, Clément JP. Epidémiologie des
troubles psychiatriques. In. Psychiatrie de la personne agée - Ed. Flammarion Médecine
Science, Paris, France, 2010 ; p 12-25.

Clément JP, Prado-Jean A. Outils d’évaluations des troubles psychiatriques. In. Psychiatrie
de la personne agée - Ed. Flammarion Médecine Science, Paris, France, 2010 ; p 562-581.
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La dépression est la pathologie mentale la plus fréquente chez la personne
agée. C'est une affection hétérogene, tant dans sa clinigue que dans son
étiopathogénie et il faut distinguer les sujets ayant déja fait des récurrences
dépressives durant la vie adulte de ceux qui présentent leur premier épisode
dépressif a I'age tardif. Dans ce dernier cas, la réponse thérapeutique est moins
satisfaisante et la chronicisation fréquente. Elle reste encore souvent sous-
diagnostiquée et donc insuffisamment traitée (Nieremberg, 2001 ; Gruber—Baldini et
al., 2005), entrainant ainsi une augmentation de l'incapacité, de la dépendance et
surtout de [l'utilisation inadéquate des services de soins (Charney et al., 2003).
Seulement 15 a 50 % des patients dépressifs seraient dépistés (Garrard et al., 1998 ;
Pouget et al., 2000). Elle serait associée a une augmentation du risque de démence
(Jorm, 2000) et de la mortalité (Ruitemberg et al., 2002). Les conséquences néfastes
sur la morbidité, sur 'autonomie, sur la qualité de vie et sur le recours aux services
de santé sont importantes (Charney et al., 2003). Apres un traitement bien conduit,
I'évolution est favorable dans 60 % des cas. Si la dépression du sujet 4gé est aussi
meéconnue en médecine générale, c’est en partie lie au fait qu’elle prend, a coté
d’'une présentation qui correspond souvent a celle de I'adulte, des formes spécifiques
gue l'on peut qualifier de « masques » de la dépression et de formes avec une
expression symptomatique atténuée (Gallo & Coyne, 2000), nombreuses a cet age,
mais pouvant constituer les prémices de troubles dépressifs plus séveres. On entend
par « dépression masquee », une forme clinique ou des symptémes somatiques (ou

autres) prennent le devant du tableau.

La dépression est aussi difficile a reconnaitre chez le sujet agé du fait des
modifications physiques contemporaines du vieillissement, de l'intrication fréquente
avec des affections organiques, et de l'idée fausse mais trop classiquement
répandue, que cette période de la vie s’accompagne inéluctablement d’'une certaine

tristesse.

La vieillesse est en effet une période de crise et de fragilisation en raison des
pertes multiples subies : perte de 'activité professionnelle, perte d’un corps en bonne
santé, perte de personnes cheres... Il y a donc des personnes qui vieillissent bien,
mais il en est aussi qui traversent cette période avec difficultés et qui les expriment

d’'une maniere spécifiqgue a cet age, marquée en particulier par une atténuation des
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symptémes dépressifs classiques (la tristesse, le ralentissement et I'anhédonie) et
par une plus grande fréquence de présentations atypigues avec des comportements

d’agitation, de délire, de confusion et des somatisations (Clément et al., 1999).

Les troubles cognitifs peuvent aussi étre au premier plan du tableau clinique, et

étre mis d’emblée, a tort sur le compte d’'une maladie démentielle.
II.1. EPIDEMIOLOGIE DE LA DEPRESSION

En 2020, la dépression sera la premiere cause d’invalidité (Chapman et al.,
2008). Cependant, il est difficile d’établir une prévalence exacte de la dépression
dans cette population, puisque les différentes études épidémiologiques utilisent des

définitions de la dépression et des méthodes d’identification de cas différentes.

Si la dépression reste une maladie commune chez les personnes agees, en
population générale, la prévalence de la dépression majeure se situe entre 1 et 5 %
(Blazer, 2002 ; Klessler et al., 2003 ; Ritchie et al., 2004 ; Thomas & O’Brien, 2006 ).
La dépression majeure, observée en fin de vie, est souvent précédée d’épisodes
antérieurs avec un age de début vers 30-40 ans (Ritchie et al., 2004). Les
symptomes dépressifs sont tres communs dans cette population agée, représentant
10 a 25 % des cas (Blazer, 2002; Thomas & O’Brien, 2006). En Europe, I'étude
EURODEP a retrouvé une prévalence de symptémes dépressifs de 12 % chez les
sujets de plus de 65 ans (Braam et al., 2005). Une autre étude multicentrique
européenne a retrouvé des prévalences plus élevées (Castro-Costa et al., 2007)
(Figure 1.9.).

La prévalence de ces symptdomes dépressifs diminue avec l'age. Elle est
maximale chez 'adulte jeune, a tendance a diminuer jusqu’a I'dge de 75 ans, puis a
re-augmenter chez les sujets tres agés (Haynie et al., 2001 ; Heikkinen & Kauppinen,
2004 ). Cette constatation pourrait étre expliquée par le fait que ces sujets sont en
majorité des femmes, présentant des incapacités physiques et cognitives plus
importantes, et un niveau socio-économique plus bas (Blazer, 2000). Ces taux sont
également élevés en médecine générale et varient entre 12 et 20 % (Robinson et al.,
2003).
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Figure 1.9. Prévalence de la dépression chez les pe rsonnes agées en Europe (Castro-Costa et
al., 2007)
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Dans les institutions prenant en charges les sujets agés (maisons de retraites,
EHPAD et unités de soins de longs séjours), la prévalence des symptémes
dépressifs augmentent considérablement, du fait que ces sujets présentent des
problemes de santé complexes, des ruptures avec leurs habitudes de vie et d’autres
facteurs aggravants (solitude, mauvaise adaptation, cohabitation). L’incidence
annuelle moyenne de la dépression majeure en unité de soins de long séjour est
estimée a 6,4 % et la prévalence entre 6 et 32 %, selon les études, avec une valeur
moyenne de 12 % (Koenig et al., 1992 ; Payne et al., 2002 ). Des taux plus élevés
sont retrouvés chez les patients présentant des pathologies séveres (pathologie

canceéreuse) ou présentant une grande invalidité.

Les patients en EHPAD ont un risque plus important de présenter une
dépression. Cette population est la plus étudiée et la prévalence varie de 6 % a 44 %
(Teresi et al., 2001 ; McDougall et al., 2007 ; Snowdon & Fleming, 2008).
Cependant, le diagnostic de dépression y reste difficile et donc aussi sous-estimé
(Watson et al., 2003) en raison de tableaux cliniques proches d’autres pathologies du
grand age comme la démence et le délire tardif. La dépression est un facteur
important d’aggravation de I'évolution des démences (Bell & Goss, 2001) et des
troubles du comportement concomitants. Pres d'un tiers des patients déments
présentent des symptomes dépressifs (Lyketsos et al., 2002), et le risque de

développer une démence est deux fois plus important chez les dépressifs par rapport
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aux non dépressifs (Jorm, 2001). Enfin, la dépression a début tardif peut étre le

premier signe de la maladie d'Alzheimer (Jorm, 2000).

Il existe une relation entre dépression et mortalité, principalement pour la
dépression sévere. Dans I'étude de Blazer & Hybels (2004), la composante « bien-
étre » semble étre le facteur prédictif le plus important de mortalité chez les sujets
agés comparativement aux symptémes classiques comme les affects négatifs et les

symptdmes somatiques.

[1.1.1. Facteurs de risque

Plusieurs facteurs de risque ont été incriminés dans la survenue d'une
dépression chez la personne agée, mais tous n'ont pas été confirmés. Les facteurs
les plus frequemment cités dans la littérature sont : I'age, le sexe féminin, les
antécédents de dépression, un faible niveau d’étude, l'isolement social, le statut
matrimonial (célibat), le deuil, un niveau de santé subjective bas, la présence de
troubles du sommeil, l'existence de pathologies somatiques, la dépendance
fonctionnelle et les troubles cognitifs et sensoriels. D’autres facteurs ont plus
récemment été impliqgués comme les facteurs vasculaires et une susceptibilité

génétique.
A. Les facteurs prédisposants

Certaines caractéristigues cliniques, sociales et démographigues présentes
avant la pathologie dépressive, comme :

v I'age : différentes études ont montré une relation importante entre I'age
avancé et la survenue d’'une dépression (Meller et al., 1996). A l'inverse,
'étude EURODEP a démontré que la présence de comorbidités était le
facteur principal dans la survenue de la dépression, indépendamment de
'age (Blazer, 2003).

v le sexe féminin : comme pour l'age, il existe une relation entre
'accumulation des comorbidités ajoutée en plus a une espérance de vie
plus longue (Sonnenberg et al., 2000 ; Bergdahl et al., 2002).

v" un faible niveau d’'étude et I'isolement social . pour Beeson et al. (2000),

ils sont aussi considérés comme des facteurs de risque. De méme pour
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Fonda et al. (2001) les sujets avec un moindre engagement social, comme
par exemple ceux qui ne peuvent plus conduire, présentent un risque plus
important de survenue de dépression.

v les pathologies vasculaires : les accidents vasculaires cérébraux de la
substance blanche jouent un rble important dans [Iapparition d'une
dépression tardive, et plusieurs auteurs ont défini le concept de dépression
vasculaire (Devanand et al., 2004).

v les maladies physiques : surtout si elles entrainent une perte
d’autonomie. L’association entre dépression et affection organique se fait
dans les deux sens (Lin et al., 2003), puisque la dépression aggrave la
perte d’autonomie et le pronostic (Baldwin, 2008).

v’ les antécédents de dépression : ils ont été retrouvés comme multipliant le
risque de survenue de dépression par 2,3 dans une méta-analyse (Cole &
Dendukuri, 2003).

B. Les facteurs précipitants

Ce sont principalement les événements de vie (EV). La moitié des dépressifs
ageées ont vécu un EV sévere dans I'année qui précéde I'apparition de la dépression
(Murphy, 1982). Ce sont principalement les pertes (perte de proches [veuvage] qui
peuvent entrainer des deuils pathologiques, perte redoutée d’'un étre cher malade,
problemes financiers importants, changements de domicile, séparations, éloignement
des enfants, perte d'un animal ...). Les dépressions a début tardif semblent
davantage deéclenchées par des événements de vie que chez les sujets jeunes
(Bruce, 2002).

[1.1.2. Facteurs protecteurs

La personnalité pourrait avoir une influence sur les événements de vie dans
leur impact dépressogene (Mazure et al., 2002). Des stratégies d’adaptation positive,
I'efficacité personnelle et un niveau élevé de maitrise sur I'environnement sont des
traits qui pourraient protéger de la dépression (Blazer, 2005). La résilience (capacité
a rebondir ou capacité a bien se développer et a continuer a se projeter dans I'avenir

en dépit d’événements déstabilisants, de conditions de vie difficiles, de traumatismes
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parfois séveres) serait aussi protectrice (Arean & Reynolds, 2005 ; Clément, 2009).
La pratique d’'une religion serait un facteur protecteur (Braam et al., 2005). La
dépression reste étroitement associée avec l'existence de problemes organiques, de
troubles cognitifs ou de troubles sensoriels. Il en est de méme d’une perte de poids

(Morley et al., 1994) et de la perte de vision (Horowitz et al., 2005).

Selon Baldwin (2008) les principaux facteurs protecteurs sont :

v" le soutien social,

des comportements d'adaptation,

une bonne nutrition,

I'exercice et condition physique,

le contrdle optimal des problemes de comorbidite,

AN N NN

I'attachement religieux.

11.2. DIAGNOSTIC DE LA DEPRESSION ET SIGNES CLINIQUES

La présentation clinique de la dépression chez le sujet agé est souvent moins
evidente et moins franche que chez le sujet plus jeune. Il a été relevé que certains
symptémes, comme les plaintes somatiques (Husain et al., 2005), lirritabilité, le
sentiment de ne pas pouvoir faire les choses correctement, la perte d’intérét sont
plus fréquents chez les sujets agés que chez les sujets jeunes. On rapporte aussi un
taux plus élevé de délire, d’agitation (Brodaty et al., 1997), de perturbation de
'appétit, de plaintes relatives au sommeil et d’idées de culpabilité. Enfin, la perte de
I'estime de soi est assez habituelle, en rapport avec une conscience par le sujet agé

de son incapacité a subvenir a certains de ses besoins et a sa sécurité.

Il faut préciser que certains sujets ageés ont des difficultés a se reconnaitre
dépressifs et a s’en plaindre. Cela a été mis en relation avec une plus grande
prévalence de I'alexithymie dans cette population (Clément et al., 1997). De méme,
'humeur dépressive est parfois inapparente (moindre tristesse) du fait de
’émoussement affectif apparaissant chez certains sujets vieillissants (Baldwin,
2008), et elle peut passer pour de la sérénité (dépression souriante) (Gallo & Rabins,
1999).
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Une autre approche, évoquée au début, consiste a distinguer dépression
récurrente avec un début dans le jeune age, de la dépression de survenue tardive
apres 60 ans. Brodaty et al. (2005) ont retrouve plus fréquemment dans le second

groupe des caractéristiques meélancoliques et délirantes.

Enfin, il est important de rappeler que, méme si une baisse des performances
cognitives s'observe dans la dépression quel que soit 'age, elle est indéniablement
plus marquée avec l'avance en age. Un bilan neuropsychologique et une imagerie
cérébrale peuvent étre tres utiles s’il existe un doute quant a une origine
neurodégénérative ou vasculaire a latteinte cognitive, méme si une approche

clinique rigoureuse doit permettre de trancher.

[1.2.1. Dépression- forme typique

Elle est identiqgue a celle de l'adulte et comprend une perte de I'élan vital,
associée a une perte de lintérét pour les activités habituelles, une perte du godt a
faire les choses, une perte des envies et de la capacité a éprouver du plaisir
(anhédonie). Ce noyau dépressif se complete d’'une tristesse pathologique, d’'une
douleur morale avec plus ou moins une envie permanente de pleurer (reflet de la
souffrance affective), de perturbations psychomotrices (ralentissement ou agitation),
d'une perte de I'estime de soi (dévalorisation, auto-dépréciation), d’'un pessimisme,
de troubles des fonctions instinctuelles (perte d’appétit et/ou du poids, altération du
sommeil, fléchissement de la libido), de signes somatiques (asthénie, fatigue
excessive, douleurs, perturbations digestives, frilosité), d’un fléchissement intellectuel
(troubles de I'attention, de la concentration et plaintes de mémoire associées ou non
a de réels troubles). Des idées noires et/ou des ruminations suicidaires peuvent
aussi étre présentes. Il n’est pas rare que ces symptomes centraux de la dépression

soient attribués de facon erronée au vieillissement normal (Clément et al., , 2010).

On peut résumer cette présentation caracteristigue dans les criteres de l'état

dépressif majeur (EDM), tels que proposés par le DSM IV-TR (Tableau 1.13.).
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Tableau 1.13. Critéres diagnostiques de I'état dépr  essif majeur selon le DSM-IV TR (2003).

Criteres diagnostiques d’'un épisode dépressif majeu r
(DSM-IV-TR)

A. Au moins 5 des symptomes suivants doivent étre présents pendant une méme
période d’'une durée de 2 semaines et avoir représenté un changement par rapport
au fonctionnement antérieur; au moins Un des symptdmes est soit une humeur
dépressive, soit une perte d’'intérét ou de plaisir.

1. Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous les jours
signalée par le sujet (par exemple : se sent triste ou vide) ou observée par les autres (par
exemple : pleure).

2. Diminution marquée de lintérét et du plaisir pour toutes ou presque toutes les
activités, pratiquement toute la journée, presque tous les jours (signalée par le sujet ou
observé par les autres)

3. Perte ou gain de poids significatif en absence de régime (par exemple : modification
du poids corporel en 1 mois excédant 5%) ou diminution ou augmentation de I'appétit
presque tous les jours.

4. Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.

5. Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constatés par les
autres, non limités a un sentiment subjectif de fébrilité ou de ralentissement intérieur).

6. Fatigue ou perte d’énergie presque tous les jours.

7. Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut étre
délirante) presque tous les jours (pas seulement se faire prier ou se sentir coupable
d’étre malade).

8. Diminution de I'aptitude & penser ou a se concentrer ou indécision presque tous les
jours (signalées par le sujet ou observées par les autres).

9. Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires
récurrentes sans plan précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider.

B. Les symptéomes ne répondent pas aux criteres d’épisode mixte.

C. Les symptomes traduisent une souffrance cliniguement significative ou une
altération du fonctionnement social, professionnel, ou dans d’autres domaines
importants.

D. Les symptdomes ne sont pas imputables aux effets physiologiques directs d’'une
substance (par exemple une substance donnant lieu a abus, un médicament) ou
une affection médicale générale (par exemple hypothyroidie).

E. Les symptdmes ne sont pas expliqués par un deuil, c’est-a-dire aprés la mort d’'un
étre cher, les symptébmes persistent pendant plus de 2 mois ou s’accompagnent
d’'une altération marquée du fonctionnement, de préoccupations morbides, de
dévalorisation, d'idées suicidaires, de symptdbmes psychotiques ou d'un
ralentissement psychomoteur.
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[1.2.2. Dépression - forme mélancolique

A. La mélancolie

La mélancolie est un état dépressif intense avec majoration de la douleur
morale, de l'auto-dévalorisation, de l'auto accusation, de l'anesthésie affective. Le
ralentissement est marqué par un «masque de tristesse». Le malade parle peu, a
voix basse ou, au contraire, est trés agité. Le risque suicidaire est alors majeur. La

douleur morale culmine le matin. La perte de poids est souvent significative.

B. La mélancolie délirante

Le potentiel suicidaire est fort. Les idées délirantes sont congruentes a
I'humeur. Les thémes varient autour de la culpabilité, de la faute, de I'attente d'un
chatiment, d'idées de ruine, d'idées d'influence, de possession ou d'hypocondrie. La
structure du délire est pauvre. Il est monothématique le plus souvent et tous les
mécanismes sont possibles. Le syndrome de Cotard associe des idées de
damnation, d'immortalité et de négation d'organe (le patient croit par exemple ne plus

avoir de tube digestif, donc refuse de se nourrir).

C. Les formes stuporeuses

L'inhibition et le ralentissement atteignent alors leur paroxysme. L'activité
motrice est quasi absente. Parfois, seul le facies douloureux évoque le diagnostic

avec le classique «oméga mélancolique » (sourcils fronces en ™).

[1.2.3. Dépressions atypiques du sujet agé

Le tableau clinique est souvent trompeur, la dépression évoluant a bas bruit ou

étant masquée par d'autres traits (Gallo et al., 1997 ; Gallo et al., 1999).

Les traits de la dépression de la personne agée sont :

v instabilité, agressivité, colére ; somatisations fréquentes ;
v démotivation, ennui, sensation douloureuse de vide intérieur ;
v repli sur soi, isolement ;
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angoisse matinale ;

confusion ;

dépendance ;

troubles mnésiques allégués ; impression d'inutilité d'étre ;

NSRRI NN

suicides programmés, réussis.
A. La dépression avec caractéristiques psychotiques

Des idées délirantes de persécution et de préjudice sont habituelles et parfois
de jalousie. Des hallucinations visuelles et auditives peuvent s'observer. Il n'y a pas
d’antécédent de méme nature et il n'existe pas de syndrome dissociatif, ni
d’automatisme mental qui pourrait faire évoquer une pathologie psychotique.
L'analyse clinique recherche s'il y a ou non congruence entre la tristesse et le délire.
Elle est de pronostic réservé. Deux tiers des patients restent dépressifs 1 an plus
tard et 25 % des patients décedent dans l'année. Outre leur seévérité, les
préoccupations centrées sur le corps peuvent prendre I'ampleur d'un syndrome de

Cotard, avec une anxiété majeure (Clément et al., 1994).

B. La dépression a masque confusionnel ou somatique

Un syndrome confusionnel peut avoir pour origine une dépression. La personne
agée réagit souvent a la solitude par une agressivité qui, paradoxalement, éloigne
ceux que sa souffrance devrait rapprocher d'elle. Plusieurs signes peuvent témoigner
de I'ambivalence dépressive fréquente dans ces situations. Le repli sur soi dans une
attitude de distanciation familiale ou le refus de sortir de la chambre en institution,
sont parfois des formes de défense pour ne plus déranger ou pour se protéger de
l'indifférence ambiante. Les somatisations sont fréquentes, par carence d'écoute
authentique, pour attirer inconsciemment ['attention de ceux pour qui la personne
ageée pourrait étre encore digne d'intérét ou, dans le versant psychosomatique, par
incapacité a métaboliser au plan cognitif ses tensions intérieures (Clément et al.,
1994). La dépression peut étre masquée chez le sujet agé, sans tristesse apparente,
mais avec de nombreuses plaintes physiques : asthénie, céphalées, palpitations,
algies, vertiges, dyspnée et surtout constipation. Des symptémes dépressifs
accompagnant des affections somatiques (dépression somatogéne) sont fréquents

en gériatrie (Farisse et al., 1994).
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C. La dépression anxieuse

La présentation que I'ainé fait de lui va de l'angoisse a réaliser les actes de la
vie quotidienne, source de désapprentissage et donc de dépendance, a l'ennui. Les
troubles de I'humeur s'accompagnent beaucoup d'anxiété ; une angoisse surtout
matinale qui contraste avec les peurs vespérales de la démence. La tristesse n'est
pas toujours apparente derriere les traits figés, la douleur morale est rarement
exprimée. Les habiletés cognitives sont volontiers altérées mais on note davantage
de plaintes subjectives (sensation de baisse intellectuelle, impression de perte de
meémoire), une atteinte objectivée par les tests psychométriques. Cette altération de
I'estime de soi, avec des troubles de la mémoire supérieurs a l'altération objective de
la mémoire, semble un bon témoin de dépression chez le sujet 4gé. Cependant, les
tests psychométriques peuvent étre altérés par la diminution de l'attention, de la
concentration et par l'anxiété (peur du test, du jugement du psychologue). La

fatigabilité dépressive des personnes agées biaise les résultats des tests.

L'anxiété est retrouvée de fagon importante : on note que 95 % des dépressifs
agés ont des troubles anxieux. Ces troubles sont dominés par l'anxiété généralisée
et de nombreux troubles phobiques tandis que les troubles paniques seraient plus

rares (Alexopoulos & Chester, 1992).

Les plaintes somatiques sont multiples, fluctuantes, s'intégrant volontiers a une
présentation hypocondriaque. Les troubles du sommeil sont souvent l'objet de
consultations. L'ennui du patient entraine la prescription fréquente de
benzodiazépines avec un risque iatrogéne élevé. L'anorexie touche certains
aliments, viandes, légumes verts, fruits, mais épargne longtemps les féculents, les
aliments sucrés. Enfin, la dépression est lI'une des étiologies, comme l'une des

conséquences des chutes.

D. La dépression hostile

Ailleurs les dépressions hostiles sont marquées par une expression colérique
prédominante. Tres souvent, les personnes agées sont hypersensibles aux stimuli, y
répondent par de l'agressivité, de la confusion. A l'inverse de ce qui est observé chez

les plus jeunes, la culpabilité et l'auto-dépréciation sont au second plan ou absent,
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guand la déception de soi et des autres est frequemment alléguée pour expliquer la
situation vécue et appeler la mort. Cette déception est surtout source de colere qui
est un moyen de défense essentiellement utilisé pour évacuer sur autrui la
souffrance. La personne agée se laisse malheureusement entailler par la situation et
perd encore plus son espoir. Les traits dhostilité et l'agressivité se retrouvent
fréguemment dans les dépressions compliquant la clinigue démentielle. Dans ce cas
irritabilité, agitation et coléres s'associent & une humeur dépressive dans 81 % des

cas lors d'une démence de type Alzheimer (Blanchard, 2003).

E. La dépression a forme cognitive

La dépression avec troubles cognitifs, dite pseudo-démentielle, pose le
probleme de lintrication des démences et des dépressions. La dépression est en
effet fréquente dans la maladie d'Alzheimer. Classiquement, la normalisation des
troubles cognitifs aprés traitement efficace sur la dépression fait porter le diagnostic
de dépression pseudo-démentielle. Cette forme de dépression sera plus

particuliéerement reprise dans le chapitre Il

F. La dépression a forme conative

Les troubles de la vie affective sont centrés a cet age sur la démotivation qui
rend compte de la perte du plaisir a faire, de linutilité d'étre, de l'insignifiance du
lendemain, de la perte de I'habitude puis du goUt d'entreprendre, du renoncement a
anticiper. Il en résulte un désengagement affectif et relationnel et des troubles de la
conation, avec comme postulat cognitif central I'idée négative suivante « ce que je
fais ne compte pas ». Le « a quoi bon ? », dans cette situation, justifie de renoncer a
I'effort d'entreprendre. Démotivation et isolement psychologique sont bien mieux
acceptés par les aidants que les comportements perturbants. Il faut comprendre la
souffrance latente derriére le symptdome pour accepter la personne agée dans sa
peine sans la laisser pour autant se figer dans le refus relationnel. L'isolement
aggrave les difficultés affectives et le repli sur soi facilite le désapprentissage
(Thomas et al., 1999).
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G. Autres formes de dépression
Dépression réactionnelle

La dépression réactionnelle (ou psychogéne) est un trouble fréquent
"déclenché" par un évenement traumatique récent (un deuil (souvent le conjoint), une

chute, une hospitalisation), ou par 'accumulation d’une tension psychique.

Au cours d’'une telle dépression, on constate une humeur triste, morose, avec
des pleurs fréquents. Cette humeur est tres fluctuante d’'un jour a l'autre. Elle est
souvent aggravée en fin de journée. La tristesse est sensible aux stimulations de
'entourage et s’atténue en cas de réconfort ou d’attentions particulieres. Une
demande d’aide indirecte est fréquente (la personne évoque notamment la mort et le
suicide). On constate souvent une dévalorisation de soi, un manque de confiance,
une grande anxiété, une fatigue permanente et un sentiment d’inutilité de tout. Au
cours de cette maladie, il est habituel d’avoir des conduites d’échec, c’est-a-dire de
prendre des décisions ou des orientations dont il est clair dés le début qu’elles
aboutiront a des fiascos. Les signes d’anxiété sont généralement prépondérants, en

particulier les difficultés d’endormissement ou, au contraire, le sommeil «refuge».

Dépressifs « vieillis »

Ces patients ont des antécédents de syndromes dépressifs récurrents. La durée
des décompensations dépressives a tendance a s’'accroitre avec I'age et l'intervalle

libre entre deux phases a se raccourcir.

Dépression iatrogene

C'est une catégorie qui a tendance a augmenter, compte-tenu de la
polymédication du sujet agé. Il est essentiel de la rechercher devant un syndrome
dépressif recent. On pense plus particulierement aux traitements antihypertenseurs
(antihypertenseurs centraux, plus rarement certains inhibiteurs de I'enzyme de
conversion de l'angiotensine et certains antagonistes de l'angiotensine Il), ainsi qu'a

l'usage parfois abusif de neuroleptiques ou d'hypnotiques.
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Syndrome de glissement

Il a été décrit par Carrié en 1956 et désigne un état cachectique résultant
d'un processus d'involution menant souvent rapidement a la mort. Cette affection
touche les sujets agés — apres intervalle libre de quelques jours- suite a une
maladie infectieuse, un accident corporel traumatique ou un accident vasculaire
cérébral. Apparait alors une décompensation de I'état de santé qui n'est pas expliquée
par I'événement initial et qui regroupe un refus des soins, un retrait, une anorexie et

une indifférence générale ; un renoncement volontaire aux soins.
[1.3. EVOLUTION

L'évolution de la dépression est variable d'un malade a l'autre. La guérison sans
rechute se voit dans 1/3 des cas, 1/3 des patients passent a la chronicité, le denier
tiers rechute ou s'installe dans des états dépressifs résiduels : désengagement,

démotivation chronique, ennui et régression.

La dépression favorise l'aggravation des maladies somatiques préexistantes,
une mauvaise compliance aux autres traitements, des décompensations organiques.
Un risque d’évolution vers une démence reste toujours débattu. Sur une période de 3
ans, on estime que 35 % des sujets agés vont obtenir une rémission compléte, 22 %
une récidive, 29 % aucune rémission et que 14 % seront décédés (Murphy, 1983). La
meéta-analyse de Cole et al. (1999) a retrouvé des chiffres similaires. Les facteurs de
risque de mauvais pronostic sont I'existence de symptdmes initiaux sévéres, d’'un
déficit cognitif associé et d’'une maladie physique concomitante mal équilibrée. Mais
le plus important reste un traitement mal conduit, en particulier poursuivi

insuffisamment longtemps.
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II.4. LES TRAITEMENTS DE LA DEPRESSION

La décision de traiter une dépression chez le sujet agé reste encore trop rare. Dans
une étude sur la dépression chez le sujet agé, il a été démontré que 95 % étaient
diagnostiguées correctement par le médecin omnipraticien mais que 10 % seulement
étaient traitées (Blazer, 2003). Pourtant, on estime qu'un traitement antidépresseur
associé ou non a une psychothérapie est efficace dans 62 a 70 % des cas. Trois
stratégies principales peuvent étre mises en place pour le traitement de la dépression

du sujet agé :

v la pharmacothérapie,

v' I'électroconvulsivothérapie (ECT), la privation de sommeil, la
photothérapie, la stimulation transcranienne (TMS),

v’ la psychothérapie.

Les différents types de traitement peuvent étre utilisés de maniere séparée ou
associée. Alexopoulos et al. (2001) ont établit un consensus sur le traitement de la
dépression tardive (Tableau 1.14.). Les sujets agés, habitués a une demande et a une
consommation médicamenteuse importante, cherchent pour la plupart, une réponse
immédiate a leurs difficultés avec les médicaments plutét qu'avec d'autres moyens
thérapeutiques. En face, le praticien se trouve confrontés a une pharmacocinétique et a
une pharmacodynamique modifiées par le vieillissement. A cela se rajoutent une
polymédication et des interactions médicamenteuses qui parfois rendent le choix du

traitement plus complexe.
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Tableau 1.14 : Consensus pour le traitementde lad  épression tardive (Alexopoulos et al., 2001).

Diagnostic Traitement

Dépression majeure SSRIs plus psychothérapie, Citalopram (20-30 mg) en premier
choix, suivi de la sertraline (50-100 mg) et de la paroxetine (20-30
mg) ; 1 année de thérapie continue si le traitement est efficace ;
ECT sila dépression est sévére et résistante aux antidépresseurs.

Dépression avec SSRIs plus un antipsychotique (risperidone et olanzapine), et ECT
caractéristique psychotique si thérapie pas efficace.

Trouble dysthymique SSRIs plus psychothérapie.

Dépression mineur Education et suivi rapproché de la dépression, si les symptdomes
persistent SSRIs plus psychothérapie.

SSRI : selective serotonin reuptake inhibitor; ECT: électroconvulsivothérapie

[1.5. OUTILS D'EVALUATION DE LA DEPRESSION

Il existe de nombreux instruments d’évaluation de la dépression chez le sujet
agé qui sont cependant plus ou moins spécifiques (Tableau 1.15.). Selon qu'il s’agit
d’une utilisation a but de dépistage ou dans une perspective de quantifier la séverité
de la dépression, il n'est pas toujours aisé de choisir (Bonin-Guillaume et al., 1995),
le choix devant bien sir se faire soigneusement en fonction de ce que I'on en attend
précisément (Snaith, 1993). A coté des qualités métrologiques habituellement
requises, certaines considérations ont di étre prises en compte. Elles découlent de
la pratique de la psychiatrie du sujet ageé. Il est apparu en effet indispensable de
simplifier 'approche psychométrique, tenant a la fois compte de difficultés propres a
la personne agée (fatigabilité, faible concentration, compréhension parfois difficile
liée a un faible niveau intellectuel ou a un déficit cognitif acquis), mais aussi a
'évaluateur qui ne dispose pas toujours d'un temps suffisant pour utiliser des

instruments longs, en particulier en médecine générale (Clément et al., 1996).

Comme on peut le voir, aucun de ces outils n'est réellement complet. Le Dementia
Mood Assessment Scale (DMAS) et la Cornell scale of depression in dementia (CSDD)
sont des outils d'évaluation de la dépression avec intrication d'une détérioration mentale.
L'échelle « Retardation Rating Scale for Depression » (ERD) n'est intéressante que

pour I'évaluation des traitements. Les questionnaires BDI, Zung, et CRS sont utilisables

Dépression dans les démences 101



uniguement en auto-évaluation, mais la population agée qui n'‘est pas familiarisée avec
ce type d'outil y est plutot réticente. Le QD2A n'a pas été validé chez le sujet agé. Le
GHQ (General Health Questionnaire) de Goldberg, construite pour des études
épidémiologiques, est utilisable en médecine générale pour le dépistage mais ne
bénéficie pas d'études de validation francaise en population gériatrique. Le CES-D est
destiné a des études épidémiologiques dans la population générale, et ne doit pas servir

comme instrument d'évaluation clinique.

Parmi les questionnaires restant permettant le dépistage d'un trouble dépressif,
seul le questionnaire Geriatric depression scale (GDS) est spécifique au sujet age et
bénéficie d'études de validation. Il reste donc au total 3 échelles particulierement
intéressantes pour la dépression chez le sujet agé dans la pratique clinique : GDS,
Haminton depression rating scale (HDRS), la Montgomery and Asberg depression rating
scale (MADRS). Dans une revue de littérature sur les instruments d'évaluation de la
dépression du sujet agé (Bonin-Guillaume et al., 1995), une conclusion similaire avait

été énoncée.

A. Montgomery and Asberg Depression Rating Scale (M  ADRS)

La MADRS (Montgomery & Asberg, 1979) qui contient peu de thémes somatiques
et qui est trés sensible aux fluctuations sous traitement garde un intérét chez le sujet
ageé. Elle a été concue pour étudier les modifications de 'humeur sous traitement chez
les patients dépressifs. C'est une échelle d'hétéro-évaluation en 10 items de passation
rapide. La passation se fait au moyen d'un examen clinigue avec interrogatoire allant de
guestions générales a des questions plus détaillées sur les symptdémes, qui permettront
une appréciation précise de leur sévérite. Cette échelle semble plus sensible et plus
fidele que I'HDRS. Elle contient peu ditems somatiques, et est tres sensible aux
fluctuations sous traitement. Traduite en francgais (Lempériere et al., 1984), cette échelle
a bénéficié de plusieurs études de validation (Peyrée et al., 1989 ; Lang et al., 1991). Le

score seuil de dépression est fixé a 15.
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B. Geriatric depression scale (GDS)

La GDS (Geriatric Depression Scale) de Yesavage et al. (1983) est un
guestionnaire d'évaluation en 30 items, a réponse oui-non avec possibilité d'auto et
d'hétéro-évaluation. On la retrouve parfois traduite sous l'expression d'échelle de
dépression gériatrique. Elle permet le dépistage de la dépression chez la personne
agée. L'intérét de cet outil vient de sa facilité d'administration, du peu d'effort requis pour
répondre. Les auteurs ont veillé & ne pas y inclure d'items somatiques. La validité de ce
guestionnaire est discutable lorsque les patients sont atteints d'une forme modérée ou
sévere de démence. Cette échelle a été traduite en 12 langues, dont une traduction

francaise élaborée sur le plan sémantique et culturel par Clément et al. (1997).

Il existe deux autres versions : la GDS 15 (Sheikh & Yesavage, 1986), tres utilisée
en gérontologie et une tres simplifi€ée a quatre items pour le dépistage en médecine
générale appelée mini GDS (Clément et al., 1997) (Annexe 3).

C. Hamilton Depression Rating Scale (HDRS)

L'HDRS de Hamilton (1960), est 'une des échelles les plus utilisées dans le
monde pour I'hétéro-évaluation de la dépression. Elle existe sous différentes formes, a
17 ou 26 items. La version en 17 items est la plus souvent citée. Cette échelle est un
bon indicateur de l'intensité globale du syndrome dépressif, suffisamment sensible pour
apprecier le changement sous traitement antidépresseur. Ce n'est pas un instrument de
diagnostic. En principe, cette échelle est remplie par I'évaluateur dans les minutes qui
suivent l'entretien, au cours duquel celui-ci cherche & mettre en évidence d'authentiques
symptomes dépressifs, et non des simples fluctuations thymiques mineures. La cotation
se fait en additionnant les scores obtenus. Cette échelle a été traduite en francais (Guelfi
et al.,, 1981) et validée chez le sujet agé par diverses études (Bouvard & Cottraux,
1996), mais la présence de 5 items somatiques limite sa validité en cas d'organicité. Par

ailleurs, elle nécessite un certain niveau de compréhension et de jugement.
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Tableau 1.15. Instruments d’évaluation de la dépres

sion (Clement & Prado-Jean, 2010).

Utilisation Echelle Type de questionnaire Olril;t(ij:ns Scores Cut-off T (min) [VF| G Référence
BAS (Brief Assessment Scale for Depression)| Inteniew semi-structuré 21 0-21 7 5-10 ';;eznlgzeisal" Age and aging, 1994,
BAS-D (BrlefAssessment Schedule- Inteniew semi-structuré 21 0-21 7 20 MacDonald AJD et al. Psychol Med,
Depression) 1982
Cottraux J et al. Méthodes et
Beck Hopelessness scale Auto-évaluation 20 0-21 10 * échelles d evaluat]on clies I
comportements. Ed d’Applications
Psychotechniques, 1985
. Salokangas RKR et al. Acta
DEPS (Depression scale 10 0-30 11 10 K
(Depressi ) Psychiatr Scand, 1995, 92 : 10-16.
EBAS DEP (Even Briefer Assessment Scale . . . Weyerer S et al., Int J Geriatr
. Int -struct 8 0-8 3 35 * X
for Depression) nierew semi-structure Psychiatry, 1999, 14: 473-480
- . . o 7 total X .
Dépistage GADS (Goldberg Anxiety and Depression Auto-évaluation 18 (9 anxieté + 0-18 (2 pour la 5 « | « |Huber P etal. Eur Psychiatry 1999;
Scale) 9 dépression) 3 . 17: 1-6
dépression)
GDS (Geriatric Depression Scale)- 30 Auto-qluesu‘onalre ou 30 0-30 1 15 +« | « |Clément JP et al. Encéphale, 1997,
inteniew 23 :91-99
GDS-15 Auto-questionaire ou 15 0-15 5 50 | * | * Clément JP et al. Encéphale, 1997,
interview 23 : 91-99
GMSS (Geriatric Mental State Schedule) By trained inteniewer 40-45
GSH (Geriatric scale of hopelessness) Inteniew semi-structuré 30 0-30 11 20-30 » |Guiguére R. Institut Univ. Geriatrie de
Sherbrooke 1992
. . Clément JP et al. Encéphale, 1997
Mini-GDS Intervie: 4 0-4 1 3 R ! !
n W 23 : 91-99
X . . Tambs K, Moum T. Acta Psychiatr
R R R *
SCL-5 Intenview semi-structuré 5 0-3 2 5 Scand, 1993, 87 : 364-367.
) Collet L et Cottraux J.
BDI-abrégé Auto-évaluat 13 0-39 4 15 |+
abrege uto-evaluation Encéphale, 1986, 12 : 77-79
. . . Bourque P et Beaudette D. Rewue
BDI-Il (Beck D I t Auto-évaluati 21 0-63 10 20 x| o*
(Beck Depression Inventory) uto-evaluation Can Sc Comport, 1982, 14 : 211218
BfS (Befindlichkeits-Skala) de von Zerssen Auto-évaluation 28 0-28 30 * T?'ngq:;t al. Encéphale, 1975,
Pratique générale |CRS (Carrol rating scale) Auto-évaluation 52 0-52 10 15 * Charles G et al. Encéphale, 1986,
12 : 299-301
. . . . Pichot P et al. Rev Psychol Appl,
t D 2A Auto-évaluati 13 0-13 7 5 *
Questionnaire Q| uto-évaluation 1984, 3 : 229-250
Short Zung inteniewer-assisted depression Inteniew 10 10-40 5 « |Tucker MA et al. Age Ageing, 1987,
scale 16 : 139-144.
. . . . Zung WWK. Arch Gen Psychiatr,
-4 - 0, - *
Zung self rating depression scale Auto-évaluation 20 20-80 50% 10-15 1065, 12 : 63-70
Observation et inteniew 18 20 . Jouvent R et al. Encéphale, 1988,
EHD (Echelle d’humeur dépressive) semi-structuré 13 : 233-237
. . . Mclintyre RS et al.,J Psychiatry &
HAMD-7 Int -struct 7 0-28 4 5 * R
nieniew semi-structure Neuroscience 2002, 27(4); 235-239
. . . . . . Guelfi JD et al. Ann Méd Psychol
HDRS (H Iton Rating Scale for D Int -struct 17 0-52 8 20-30 | * !
sewrite (Hamilton Rating Scale for Depression) | Inteniew semi-structuré 1081, 139 : 109-214
" . Zimmerman M, Coryell W. J Consult
IDD (I 1t to di d 22 0-88 20 R ’
(Inventory to diagnose depression) Clin Psychol, 1987, 55 : 55-59.
Auto-questionaire ou 20 0-90 25 . Corruble E etal., Annales médico-
IDS (Inventory of depressive symptomatology) inteniew ) psychologiques, 1999, 157(1): 58-61
. Observation et interview Ferreri M et al. Encéphale, 1986,
Diagramme HARD semi-structuré 12 072 8 12 : 343-350
MADRS (Montgomery and Asberg . . g « | « |Bobon DP etal. Ann Méd Psychol,
depression rating scale) Interview structure 10 0-60 15 20 1984, 142 : 1206-1212
Suiv ERD (Echelle de raletissement dépressif) Observation 14 0-56 15 10 R iiuggm R et al. Encéphale, 1980, 6 :
. . . . Lecrubier Y et al. Actual Psychiatr,
5 i *
Raskin Depression rating scale Observation 3 3-15 9 10-15 1983, 2A - 19-26
20 avec
- ) . l'aidant, .
CSDD (Cornell Scale for Depression in Intenview patient et 19 0-38 7 10 avee | * Camus V et al. Encéphale, 1995,
Dementia) informant le 21 : 201-208
Avec troubles patient
cognitifs 24 (1-17
) Observation et internview | depression et + | « |CamusV et al. Encéphale, 1995,
DMAS (Dementia mood assessement scale) semi-structuré 18-24 severité 0-144 20-30 21 - 201-208
démence)
. . Intenview patient et , |Katona CLE, Aldridge CR. J Affect
DSS (Depressive signs scale) informant 8 0-16 4/5 10 Disord, 1985, 8 : 83-89.
BASDEC: Brief Assessment Schedule Inteniew 19 cartes 0-19 7 2.8 + |Adshead R et al. Br Med J, 1992,
Depression Cards 305 : 397.
) . |[MDSDRS (Minimum Data Set Depression ) Burrows AB et al., Age Ageing 2000,
Ob t 7 0-14 3 3 *
Maison de retraite | ing Scale) senation 20:165-172
) Bird AS et al. Int J Geriatr
SELFCARE-D Auto-évaluati 12 0-72 6 15 * X
uto-evaluation Psychiatry, 1987, 2 : 31-38.
Recherche CES—D (Centre for Epidemiological Studies- Auto-questionaire ou 20 0-60 16 5 « | « |Fuhrer R, Rouillon F. Psychiatr

depression )

interview

Psychobiol, 1989, 4 : 163-166
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La dépression et les démences sont les deux pathologies psychiatriques les
plus fréguentes chez le sujet agé. Et elles sont souvent associés (Jorm, 2001). La
dépression est freiquemment observée dans les démences, sa prévalence variant
entre 0 et 87 % avec une médiane a 41 % (Wragg & Jeste, 1989) pour la maladie

d’Alzheimer.

Son diagnostic est toutefois souvent difficile dans ce contexte. Dépression et
démence sont au cceur de problématiques complexes. La dépression inaugure
parfois la maladie démentielle, elle 'aggrave fréquemment. A un stade de plus, ou
lorsque le malade a des symptémes prédémentiels, les troubles confusionnels sont
souvent précipités par la dépression. L'épreuve thérapeutique par antidépresseur
peut aider au diagnostic différentiel avec une démence débutante, sans éliminer
définitivement un risque d’évolution démentielle ultérieure. La dépression favorise les
troubles exécutifs et les désordres frontaux des personnes agees. Elle précipite les

troubles comportementaux et psychiatriques associés a la démence.

Plusieurs types de liens peuvent expliquer les associations entre démence et
dépression : celles-ci peuvent étre liees au hasard ou a un facteur de vulnérabilité
commun ; la maladie dépressive peut également étre un trouble secondaire a la
démence, lié soit a des facteurs neurodégénératifs, soit a la prise de conscience des

troubles cognitifs par le patient (Emery & Oxman, 1992).
I11.1. EPIDEMIOLOGIE DE LA DEPRESSION DANS LES DEMENCES

Un tiers de personnes avec une pathologie démentielle présentent des
symptomes dépressifs (Lyketsos et al., 2002 ; Maynard, 2000). Environ 17 % des
patients avec une pathologie démentielle présentent une dépression majeure (Reifler
et al., 1982). Plusieurs études épidémiologiques ont démontré que la dépression est
commune dans la maladie d’Alzheimer (Olin et al., 2002b ; Gilley et al., 2004; Ownby
et al., 2006). Il existe des données tres éparses de la prévalence de la dépression
dans la maladie d’Alzheimer. Elles varient de 2 % a 85 % (Cummings, 2000). Rien
gue pour les symptdbmes dépressifs, ces taux fluctuent entre 25 % a 50 % (Vida et
al., 1994 ; Lyketsos et al., 1997 ; Cummings, 2000). Cette variabilité est liée aux
différentes méthodologies utilisées dans les études épidémiologiques soit par les
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critéres diagnostiques utilisés qui ne sont pas superposables d’'une étude a l'autre,
soit par la sélection des patients et de la durée du suivi. Quelques études suggeérent
gue la dépression soit un facteur de risque de démence, d'autres parlent
d’association (Schweitzer et al., 2002). La prise de conscience de la démence ne
semble pas étre associée avec le risque de dépression. Il n'y a pas de lien
systématique entre la gravité de l'altération cognitive et le risque de dépression (Olin
et al., 2002a,b).

Plusieurs études ont démontré une association significative entre la présence
d’antécédents de dépressions et un risque plus élevé de démence de type Alzheimer
(Jorm et al., 1991 ; Buntinx et al., 1996 ; Devanand et al.,, 1996 ; Steffens et al.,
1997 ; Cooper & Holmes, 1998 ; Kessing et al., 1998 ; Geerlings et al., 2000). Le
risque de démence est approximativement doublé chez les sujets présentant une
dépression tardive (Jorm, 2001). Une méta-analyse de 13 études (2 études cas-
témoins et 11 études longitudinales) a montré une relation entre l'intervalle d’'un
premier épisode dépressif et la survenue de la maladie d’Alzheimer (Ownby et al.,
2006). Ceci pourrait étre du a des mécanismes neurobiologiques communs aux deux
pathologies (Heun et al., 2002). Dans une étude récente sur des jumeaux, il a été
retrouvé que la présence d’antécédents de dépression augmente trois fois plus le
risque de survenue d’'une démence, avec des événements de vie précoces et des
facteurs génétiques semblables. De plus, la présence d'un premier épisode
dépressif, moins de 10 ans avant le début de la maladie d’Alzheimer, augmenterait le
risque de survenue de la maladie de 2,5 (Brommelhoff et al., 2009).

Pour les patients avec une démence a corps de Lewy, les prévalences de la
dépression sont rapportées entre 14 a 50 %. McKeith et al. (1992) ont retrouvé un
taux de 50 % chez des patients présentant une démence a corps de Lewy confirmé
par une biopsie, mais seulement 14 % présentaient les criteres d’'une dépression
majeure. Déja, Ballard et al. (1995) retrouvaient 33 % de dépression majeure selon
les criteres du DSM-1II-R. Les symptdmes dépressifs sont fréquents chez les patients
présentant une démence a corps de Lewy (Ballard et al., 1995 ; Ballard et al., 1996 ;
Weiner et al., 1996).
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Différents troubles psychologiques et comportementaux inaugurent la DFT dans
un pourcentage élevé des cas. Les troubles affectifs et de 'humeur sont communs
dans les démences fronto-temporales, surtout la dépression, I'apathie, I'anxiété,
lirritabilité et 'euphorie (Lopez et al., 1995). la prévalence de la dépression en deux
études était d’environ 40 % (Levy et al., 1996 ; Porter et al., 2003). La plupart des
études sur la dépression dans les démences fronto-temporales ont utilisé
uniguement des échelles comportementales (comme le NPI et le BEHAVE-AD) sans
utilisation des criteres de diagnostic précis. Dans une étude récente de 8 cas par
Blass & Rabins (2009), la dépression selon le DSM-IV était tres fréquente et la DFT a

son début est souvent confondue avec une dépression (Suzuki et al., 1987).

Les syndromes dépressifs seraient plus fréquents et plus sévéres chez les
patients atteints de démence vasculaires que chez les sujets atteints de DTA. La
prévalence de la dépression majeure dans les démences vasculaires varie de 19 a
45 % (Ballard et al., 1996 ; Ballard et al., 2000).

La relation entre les démences et la dépression reste toujours flou. La question
majeure posée reste « la dépression est-elle un facteur de risque de démence ou

simplement un des premiers signes avant l'atteinte cognitive ? ».
[11.1.1. Dépression, facteur pronostique de démence

De plus en plus d'études épidémiologiques réalisées dans la population
gériatrique, constatent que la dépression peut représenter un des premiers
symptémes de démence (Alexopoulos et al., 1993 ; Devanand et al., 1996 ; Bassuk
et al.,, 1998 ; Yaffe et al.,, 1999 ; Cervilla et al., 2000 ; Heun et al.,, 2002). Cette
relation est aussi présente pour les plaintes cognitives, établissant ainsi que la
dépression n'est pas simplement une réaction au déclin cognitif (Verhey et al., 1993 ;
Cummings et al., 1995). Une méta-analyse portant sur le risque de progression vers
la démence lorsque les symptdmes de la dépression sont constatés lors de la

vieillesse a abouti a un risque relatif de 2,01 (Jorm, 2000).

Des études ont constaté une association entre les changements de la
substance blanche dans le cerveau des sujets souffrant de dépression (Alexopoulos
et al., 2008) peuvent étre tres pertinents pour indiquer I'existence des mécanismes

communs entre la démence et la dépression. Une atteinte vasculaire fronto-striatale
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est reconnue pour produire des changements a la fois cognitif et émotionnel chez le
sujet agé (Alexopoulos, 2006). En outre, il a été démontré qu'il existe une
augmentation du taux de cortisol avec I'age (Lupien et al., 2005) et des niveaux
elevés de cortisol ont été lies a la fois a la dépression et a latteinte cognitive
(Rubinow et al., 1984 ; O'Brien et al., 1994 ; Lupien et al., 1998 ; Starkman et al.,
2001). Deux études ont mis en évidence un volume plus petit de I'hippocampe a
I'IRM chez les patients dépressifs non déments (Sheline et al., 2003 ; Bremmer et al.,
2008). Ces différents résultats suggerent que ces patients dépressifs pourraient étre

dans les phases trés précoces de démence.

[11.1.2. Dépression, facteur de risque de démence

La dépression comme un facteur de risque de développement d’'une démence
en fin de vie, a été beaucoup étudié. Les études cas-témoins évaluant l'association
temporelle de la dépression et de la démence (le plus souvent chez les MA) ont
donné des résultats mitigés, certaines études montrant un risque accru de démence
associée a des antécédents de dépression tandis que d'autres ne retrouvaient
aucune relation (Jorm, 2001). Une méta-analyse de 4 études dans lesquelles des
patients atteints de MA ont été comparés a des témoins appariés selon l'histoire de
la dépression a trouvé un rapport de cotes ajusté de développer une démence de
1,82 (Jorm et al., 1991). Ces résultats sont toutefois limités, car ils ne tiennent pas
compte de l'intervalle de temps entre le moment ou les symptémes de la dépression

ont débuté et celui ou les premiers stades de la démence sont apparus.

Des études montrant une relation significative entre dépression a début précoce
(par exemple, la dépression qui se développe beaucoup plus tot que les symptdomes
de démence) et l'apparition de la démence pourront fournir des preuves plus solides
de la dépression comme un facteur de risque réel de démence. Wetherell et al.
(1999) ont examiné les antécédents de troubles psychiatriques (dépression dans la
plupart des cas) et I'apparition de MA dans un échantillon de jumeaux. L’analyse
s’est limitée aux personnes dont la pathologie psychiatrique a débuté plus de 10 ans
avant l'apparition des symptémes cliniques de la MA, ce qui a abouti a un rapport de
cotes de 2,37 pour le développement de la démence. Speck et al. (1995) a trouvé un
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rapport de cotes similaire de 2,0 pour les patients souffrant de dépression survenant

a plus de 10 ans avant la MA.

Il y a eu trés peu d'études prospectives longitudinales sur la dépression et la
démence, et ceux qui existent sont limités. Les trois études longitudinales qui ont
suivi les patients pendant au moins 10 ans, présentent des résultats équivoques sur
la dépression en tant que facteur de risque (Buntinx et al., 1996 ; Kessing et al.,
1999 ; Ganguli et al., 2006). L'une de ces études, a inclu des patients qui avaient
développé une dépression apres l'age de 50 ans comparé a des sujets agés non
dépressifs. Les auteurs n'ont trouvé aucune différence significative entre les patients
avec et sans dépression (Buntinx et al., 1996 ). Ces résultats ont été confirmés dans
une étude longitudinale de 1265 personnes agées sans démence, ou il n'y existait
pas d’'association entre les symptdomes dépressifs et un déclin cognitif ultérieur
(Ganguli et al., 2006). En revanche, dans un échantillon de patients avec des
diagnostics psychiatriques divers, Kessing et al. (1999), ont trouvé un taux plus élevé
d'évolution vers une démence au cours d’un suivi de 21 ans par rapport au sexe et a

I'age chez les patients avec des troubles de I'humeur.

En résumé, les résultats des études transversales étaient plus en faveur de
classer la dépression comme un facteur de risque de démence (en particulier dans la
MA) que les études longitudinales, ce qui suggere la présence probable de
nombreux biais, tels que les biais d'échantillonnage. Si la dépression représente un
facteur de risque pour la démence, les mécanismes neurobiologiques sous-jacents
n'ont pas encore été déterminés, bien que I'hypothése de la cascade des
glucocorticoides peut préter a cette idée, étant donné que les niveaux chroniques
élevés de cortisol sont associées a une atrophie de I'hippocampe et sont souvent

observées dans les MA.

[11.1.3. Facteurs associés a la dépression dans les  démences

Plusieurs facteurs ont été associés a la dépression dans les démences
principalement les troubles du comportement, mais aussi une mauvaise qualité de

vie (Gonzalez-Salvador et al., 2000 ; Argyriadou et al., 2001), une augmentation du
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déclin cognitif et une augmentation de la mortalité (Rovner et al., 1991 ; Bassuk et
al., 1998 ; Bellelli et al., 2008).

La dépression est considérée comme une cause d'incapacité excessive chez
les patients avec démence et elle contribue a leur déclin fonctionnel global, ainsi qu’a
la diminution de leur capacité de réhabilitation (Espiritu et al., 2001 ; Gillen et al.,
2001).

Les symptbmes affectifs sont frequemment rapportés par les patients avec
démence et par les aidants. Ces symptomes vont de I'anxiété a la perte d’énergie, de
'apathie, a la dépression et a la perte de poids. Mais, la culpabilité et les idées
suicidaires sont rares (Weiner et al., 1997). Les patients présentant une histoire
familiale de troubles affectifs ont plus de facilité a présenter un épisode dépressif au

cours de sa maladie d’Alzheimer (Pearlson et al., 1990).

Des études antérieures ont démontré que certains symptémes
comportementaux étaient plus présents chez les patients déments avec une
dépression (Starkstein et al., 2005). Lyketsos et al. (1997) a retrouvé une association
entre la dépression, l'agressivité et les symptdmes psychotiques dans la maladie
d’Alzheimer. D’autres travaux ont étudié uniquement la relation entre un de ces
symptomes et la dépression, comme l'agressivité qui est étroitement liée a la
dépression sévere (Lyketsos et al., 1999 ; Menon et al., 2001 ; Heeren et al., 2003)
ou l'apathie qui est considéré comme un symptdme étroitement lié aux troubles
cognitifs, mais pas a la dépression. La dépression associée a la démence en long
séjour parait dans I'étude de Voyer et al. (2009), comme un facteur de risque de
confusion (RR= 2,11 [ICgysy : 0,85-5,24]). Pour le délire, des études ont montré une
association avec la présence de symptdbmes dépressifs dans la maladie d’Alzheimer
(Cummings et al., 1995 ; Bassiony et al., 2002). Selon Bassiony et al. (2002) ceci ne
peut pas étre expliqué par le déclin cognitif lui-méme car I'association persiste si elle
est ajustée a la sévérité du déclin.

L'apathie est une comorbidité neuropsychiatrique commune de la dépression
dans la MA qui sont difficiles a discriminer. Une étude a retrouvé que la prévalence

de l'apathie chez les patients avec une maladie d’Alzheimer était de 27,3 %; plus de
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40 % de ces patients souffraient de dépression. De méme, 56,4 % des patients

atteints de MA souffrant de dépression avaient une apathie (Lyketsos et al., 2001).

[11.2. DIAGNOSTIC DE LA DEPRESSION CHEZ LES SUJETS DEMENTS

Les symptbmes de dépression sont souvent présents chez les sujets ages. Et
les sujets agés avec une dépression se plaignent souvent de troubles de la mémoire
(Kliegel & Zimprich, 2005). Au méme temps, la dépression est courante pendant la
démence et peut étre méme un des premiers signes de la pathologie démentielle
(Jorm, 2000).

Le diagnostic de la dépression dans les démences n’est aisé voire difficile, car
les démences et dépression peuvent présenter des tableaux cliniques qui se
recouvrent partiellement, (troubles cognitifs, agitation, ralentissement, psychoses,
modifications de I'appétit et du sommeil, restriction des champs d’activité, perte
d’intérét, repli sur soi et perte de linitiative) (Derouesné & Lacomblez, 2004). Ces
modifications d’activité sont dans la démence associées a des troubles cognitifs, et
dans la dépression des troubles de I'humeur. Mais cette distinction peut étre encore
plus complexe avec les démences fronto-temporales, car dans 50 % des cas, cette
pathologie est reconnue comme une dépression (Suzuki et al., 1987).

Les difficultés de diagnostic de la dépression dans les démences sont
démontrées par les variations sur sa prévalence dans la littérature. Il n’existe pas de
gold-standard pour aucune des deux pathologies. La plupart du temps, le diagnostic
s’effectue par une batterie de tests neuropsychologiques, biologiques, et par
imagerie. Une autre difficulté est qu’il n’existe pas aujourd’hui des études qui ont
ressorti des particularités sémiologigues de la dépression chez les sujets présentant
une affection démentielle. C’est pour cela qu’'un panel d’experts dans les démences
et dans la dépression a suggéré des critéeres diagnostics de la dépression dans la
démence de type Alzheimer (Olin et al., 2002).

Dépression dans les démences 112



[11.2.1. Diagnostic différentiel de la dépressiona vec démence

Le diagnostic de la dépression dans la MA n'est pas simple. Premiérement, les
symptomes de dépression, comme le ralentissement psychomoteur, la labilité
emotionnelle, des crises de larmes, l'insomnie, la perte de poids, l'incapacité a
verbaliser I'état affectif, et le pessimisme peuvent survenir chez des patients a la fois
dépressifs et non dépressifs (McGuire & Rabins 1994). En outre, les symptdomes de
la dépression dans la maladie d’Alzheimer chevauchent avec d'autres manifestations
neuropsychiatriques de la démence, et plus particulierement l'apathie. Les
symptomes de dépression, comme la diminution d'intérét, un retard psychomoteur,
fatigue et hypersomnie sont courants dans I'apathie (Marin, 1990; Marin et al., 1993).
Cliniguement, les symptdmes de dysphorie (tristesse, sentiments de culpabilité,
d'autocritique, d'impuissance et de désespoir) aident a distinguer la dépression de
I'apathie, qui est caractérisée par un manque de réactivité émotionnelle (Marin,
1997).

Quelgues points peuvent permettre de les différencier, comme :

v’ Les patients MA qui ont souvent une absence d’intérét pour leur santé (c’est
tres souvent la famille a l'origine de la consultation), a l'inverse le sujet
dépressif est inquiet pour sa santé et présente des plaintes somatiques
multiples.

v |l est toujours difficile de faire préciser le début d'une MA, qu'il s'agisse de
difficultés de mémoire ou de modifications du comportement. Le début est
lent, insidieux et remonte dans la plupart des cas a un an, voire plus.
Lorsque la famille mentionne un début récent, a 'occasion d’'un événement
qui I'a frappée, l'interrogatoire met aisément en évidence la présence de
troubles beaucoup plus anciens qui n'avaient pas inquiété I'entourage et qui
ne prennent toute leur signification qu'a l'occasion de I'épisode récent. A
I'inverse, le début d’'une dépression est souvent plus net, secondaire a un
épisode affectif qui remonte a moins de six mois. La présence d’antécédents
psychiatriques, d’épisodes antérieurs de dépression est, bien entendu, un
elément d’appoint pour le diagnostic de dépression. Mais il n'est pas rare
gu’'une dépression survienne chez un sujet 4gé sans aucun antécédent et
I'absence d’antécédents n’élimine pas la dépression ; a l'inverse, la présence
d’antécéedents psychiatriques n’élimine pas la MA.
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L'évaluation neuropsychologigue est généralement considérée comme gold-
standard dans la différenciation entre la dépression et les premiers stades de la
démence. Les profils cognitifs spécifiques des patients agés souffrant de dépression,
comparativement a ceux avec un début de maladie d’Alzheimer, montrent un modele
différent de déficits qui peuvent aider a différencier les patients avec la dépression de
ceux avec une démence au stade initial. Le fait essentiel est que les difficultés de
mémoire de la MA et de la dépression relévent de mécanismes tout a fait différents,
ce qui se traduit dans leur sémiologie et peut étre mis en évidence simplement. Le
trouble mnésique de la MA est lié a une difficulté & mémoriser les informations
nouvelles en mémoire épisodique : il ne porte que sur des événements du passé
récent. Le sujet répéte les questions, pose une question alors que l'information vient
de lui étre donnée ; parfois I'oubli porte sur un événement entier survenu au cours
des heures, des jours, et des semaines précédents. A l'inverse, le passé ancien
apparait longtemps préservé. Les difficultés du patient dépressif sont liées a une
perturbation des mécanismes de rappel : ils portent autant sur le passé ancien que
sur le passé récent et plus volontiers sur les souvenirs dont la restitution nécessite
une recherche active (noms propres, détails d’événements) ou les souvenirs
autobiographiques a connotation affective positive alors qu’il peut, a linverse,

ruminer les souvenirs a connotation négative (Derouesné & Lacomblez, 2004).

Parmi les études, I'évaluation de la cognition chez les patients souffrant de
dépression en fin de vie, il a été trouvé des troubles cognitifs surtout au niveau de la
meémoire, de l'attention, de la dénomination, de la fluidité verbale, de la capacité
visuospatiale, de la vitesse de traitement et des fonctions exécutives (La Rue et al.,
1986 ; Kindermann et al., 2000 ; Nebes et al., 2000 ; Butters et al., 2004 ; Ganguli et
al., 2006).

Bien que ces troubles soient également observées chez les patients avec une
maladie d’Alzheimer, les troubles cognitifs associées au début de la MA sont plus
graves que chez les patients souffrant de dépression dans presque tous les
domaines cognitifs (Christensen et al., 1997 ; Crowe & Hoogenraad, 1999 ; Ganguli
et al., 2006). Les domaines cognitifs touchés varient entre les patients avec une
dépression, par opposition a ceux avec une maladie d’Alzheimer débutante. Bien

gue la mémoire soit le domaine souvent touché en premier chez ces deux
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pathologies, la dépression tardive peut présenter un syndrome dysexécutif. Rapp et
al. (2005) ont trouvé que les patients souffrant de dépression a début tardif ont de
moins bons résultats sur les mesures de l'attention et des fonctions exécutives par
rapport aux patients ayant des antécédents de dépression et par rapport aux sujets
normaux, mais ils sont relativement moins exposés a une diminution de la mémoire

épisodique.

[11.2.2. Spécificité de la dépression chez les pati ents avec une

maladie d’Alzheimer
Le diagnostic de la dépression dans la MA n'est pas simple.

Premiérement, les symptébmes de dépression, comme le ralentissement
psychomoteur, la labilité émotionnelle, des crises de larmes, l'insomnie, la perte de
poids, l'incapacité a verbaliser ses affects, et le pessimisme sont présents a la fois
chez les patients dépressifs et les patients non dépressifs (McGuire & Rabins 1994).
En outre, les symptémes de la dépression dans la MA se chevauchent avec d'autres
manifestations neuropsychiatriques de la démence, et plus particulierement I'apathie.
L'apathie est une comorbidité neuropsychiatrique courante de la dépression dans la
MA ce qui les rend difficiles a discriminer. L'étude Cache County a signalé que la
prévalence de l'apathie chez les patients atteints de MA était de 27,3%; et plus de
40 % des patients apathiques avec une MA avaient une dépression. De méme, que
56,4 % des patients atteints de MA avec une dépression avaient une apathie
(Lyketsos et al., 2001). Les symptomes de la dépression comme la perte d'intérét,
une lenteur psychomotrice, la fatigue, '’hypersomnie et le manque de perspicacité
sont courants dans l'apathie (Marin, 1990; Marin et al., 1993). Cliniquement, les
symptdomes de dysphorie (tristesse, sentiment de culpabilité, d'autocritique,
d'impuissance et de désespoir) distinguent la dépression de l'apathie. La recherche
actuelle soutient la validité de l'apathie dans MA comme un syndrome distinct et
discriminable dans le MA (Starkstein et al., 2001). En outre, la co-occurrence de
I'apathie et la dépression semble varier dans les affections neurologiques, suggérant
qgue ce sont deux entités neuro-anatomiquement distinctes (Levy et al., 1998; Marin
et al., 1993).
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Deuxiemement, la dépression tardive peut étre subtile, méme pour les gériatres
expérimentés. Par exemple, les patients agés dépressifs ont tendance a nier la
présence d’'une humeur dépressive et mais signalent un manque de sentiment ou
d'émotion ou reconnaissent une perte d'intérét et de plaisir dans les activités de la vie
guotidienne. La tendance de la personne agée deépressive a signaler moins de
symptébmes affectifs est retenue dans le concept de "dépression sans tristesse”
(Gallo & Rabins, 1999). En outre, l'expression de syndromes dépressifs peuvent
changer avec la progression de la MA (Forsell et al., 1993). Ces ambiguités cliniques
et nosologiques peuvent conduire a un sous diagnostic de dépression tardive

(Mulsant & Ganguli, 1999).

Un troisieme facteur qui complique le diagnostic de la dépression dans la MA
est l'incapacité du patient de communiquer sa détresse de facon cohérente. Car
'aphasie est un symptéme fréquent chez les patients avec une MA, le clinicien doit
souvent compter sur le comportement du patient avec ou sans observations de
'entourage. Par exemple, Mackenzie et al. (1989) ont constaté 14 % de dépression
chez les patients Alzheimer s’ils effectuent I'entretien des patients, et 50 % par
'entretien de I'entourage. Habituellement, les patients atteints de MA se percoivent
comme moins dépressifs que les aidants ou les cliniciens (Teri & Wagner, 1991).
Cela pourrait étre lié a une meilleure appréciation de I'entourage face a la dépression
(par rapport aux patients MA) ou simplement I'échec des aidants a faire la distinction
entre I'apathie et la dépression (par exemple, confondant le manque d'initiative avec

la perturbation de I'humeur).

Pour palier a toutes ces difficultés de diagnostic de la dépression chez les
sujets déments surtout chez les sujets Alzheimer, le National Institute of Mental
Health (NIMH) a développé avec un consensus d’experts, un critére provisoire de la
dépression dans la maladie d’Alzheimer (NIMH-dAD) (Olin et al., 2002). Ce critére
est dérivé du critere de dépression majeure du DSM-IV (APA, 1984), mais la perte
d’'intérét a été changée en perte de plaisir social, et des criteres spécifiques pour
lirritabilité et l'isolement social ont été inclus. Dans ce critere NIMH-dAD (Tableau
1.16.) au moins trois des symptémes sont nécessaires pour le diagnostic, a la place

de 5 ou plus pour le diagnostic d’'un épisode dépressif majeur. Ce critere a été validé
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par une étude de Teng et al. (2008), pour lequel ils ont retrouvé une spécificité de
85 % et une sensibilité de 94 %, avec comme gold-standard le DSM-IV.

Tableau 1.16. Critére de diagnostic de la dépressio n dans la maladie d’Alzheimer (Olin et al.,
2002).

National Institutes of Mental Health Criteria for D  epression
in Alzheimer’s Disease -NIMH-dAD
Olin et al., 2002

Le patient doit avoir au moins 3 des symptomes suivants dans une période de 2

semaines :

* Humeur dépressive cliniquement significative

» Diminution de l'affect positif ou du plaisir dans les activités habituelles
» Perturbation de I'appétit

* Perturbations du sommeil

» Changements psychomoteurs (par exemple, agitation ou ralentissement)
* Perte d'énergie

» Sentiments d'inutilité, de désespoir ou de culpabilité excessive

» Diminution de la capacité a se concentrer

» Pensées récurrentes de mort ou de suicide

* L'isolement social ou de retrait

e lIrritabilité

Note: Les symptomes ne doivent pas étre directement dus a la maladie d’Alzheimer ou d'une toute autre condition
médicale. Au moins 1 symptéme le signe de la présence d’'une humeur dépressive ou d'une diminution d'affect positif.

Une limitation potentielle de I'utilisation de ce critére est la possibilité d’'un sur-

diagnostic de la dépression surtout dans les stades sévéeres de démence.

Olin et al. (2002) parle d’hétérogénéité dans I'étiologie de la dépression dans la
maladie d’Alzheimer et il distingue quatre sous-types de syndromes dépressifs dans

les démences :

v’ réaction émotionnelle aux troubles cognitifs ;

v’ dépressions récurrentes ;

v dépression vasculaires, présence d'une pathologie vasculaire avec la MA
entrainant une symptomatologie dépressive (Alexopoulos et al., 1997) ;
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v' le processus neurodégénératifs de la MA qui entrainerait la
symptomatologie dépressive (ex: les troubles de I'humeur dds aux
conditions médicales générales) (Alexopoulos, 2003).

[11.2.3. Spécificité de la dépression chez les pati  ents avec un autre

type de démence

A. Dépression et démence a corps de Lewy

Selon les critéeres de diagnostic de DCL, en principe, les symptémes cliniques
typiques incluent progressivement une réduction des fonctions cognitives, des
fluctuations, des hallucinations visuelles et un syndrome extrapyramidal (McKeith et
al., 2005). Plus de la moitié des patients DCL ont eu un diagnostic de dépression au
cours de I'évolution de la maladie. De précédentes recherches ont signalé que
'association entre les dépressions et DCL était plus forte qu'avec les autres
pathologies a l'origine d’'une démence. Par exemple, McKeith et al. (1992) ont
constaté que la prévalence des symptébmes dépressifs était plus élevée chez les

patients avec une DCL que chez les patients avec une démence de type Alzheimer.

Certains patients développent une dépression avant de commencer a présenter
les symptdmes qui répondent aux criteres de DCL. Des les années 1980, Reding et
al. (1985) ont rapporté que les patients avec une dépression qui présentaient
€galement certains symptémes caractéristiques de DCL (comme la manifestation
d’état confusionnel aprés l'administration de faibles doses d'antidépresseurs
tricycliques et la présence de signes extrapyramidaux), étaient susceptibles de
développer une démence ultérieurement. Cette relation semble indiquer la relation
entre la DCL et la dépression. L'étude d’'une série d’autopsies de Kosaka (2007) a
permis de démontrer qu’'un nombre important de patients diagnostiqués et traités

pour une schizophrénie présentaient plutdt une démence a corps de Lewy.
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B. Dépression et démence vasculaire

La dépression est une complication fréquente de démence vasculaire
intervenant dans 25 a 80 % des patients au cours de leur maladie. La dépression
n'est pas liee a la sévérité du trouble cognitif ou a la co-existence de délires
(Cummings, 1988). Une analyse factorielle en composante principale a relevée deux
profils différents : un premier avec une prédominance des troubles de I’humeur, un
autre avec une composante uniguement psychomotrice et une troisieme avec une
composante végeétative. La composante psychomotrice est surtout liee a I'évolution

des lésions vasculaires (Naarding et al., 2003).

La fréquence de la dépression differe selon le sous-type de démence vasculaire
et elle est trés fréequente dans DV avec lésions des lobes frontaux, soit corticales ou
sous-corticales. Outre le site des lésions, les autres contributeurs a la dépression
chez les DV comprennent les autres pathologies associées, les traitements
meédicamenteux (tels que les antihypertenseurs ou les glycosides cardiotoniques) et
les réactions psychologiques a linvalidité. La dépression de DV répond plus au

moins bien au traitement par antidépresseurs.

C. Dépression et démence fronto-temporale

La démence fronto-temporale chez les patients de plus de 65 ans peut ainsi
étre confondue avec une dépression, car leurs manifestations comportementales
sont au premier plan dans les deux pathologies (Derouesné & Lacomblez, 2004). La
distinction repose sur l'analyse de ces manifestations, surtout lorsqu’il y a une
désinhibition évocatrice de lésions frontales. Sur le plan cognitif, la distinction est
difficile car les deux pathologies présentent des perturbations des mécanismes de
rappel et des épreuves exécutives. Une série de cas a montré que les troubles de
I’humeur chez les patients avec une démence fronto-temporale se présentent de trois
facons distinctes. La premiere est la dépression majeur telle que décrite par le DSM-
IV. La seconde est une labilité de I'humeur avec une hyperréactivité a
'environnement. Puis la troisieme se présente par un syndrome de profonde apathie

sans signe de dépression (Blass & Rabins, 2009).
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[11.3. OUTILS D’'EVALUATION DE LA DEPRESSION DANS LES DEMENCES

Bien que les outils standards de la dépression ont été utilisés dans I'évaluation
de la dépression dans la démence, des difficultés dans leur application conduit a
I'élaboration de baremes spécialisés pour une utilisation dans la démence. Les plus
utilisées sont I'échelle de Cornell pour la dépression dans la démence (Alexopoulos
et al., 1988), et le Dementia Mood Assessment Scale (Sunderland et al., 1988 ;
annexe 9). Ces deux échelles sont faciles a utiliser et se sont concentrées surtout sur
les signes faciles a distinguer chez les personnes avec une atteinte cognitive, et qui
ont une forte corrélation avec le diagnostic de trouble dépressif. D'autres échelles
tels que la Depressive Signs Scale (Katona & Aldridge, 1985) et Greenwald et
Kramer's Gestalt rating de la dépression dans la démence sévere (1991) ont
également été jugées faciles par certains, mais elles ne sont pas traduites en
francais. En France, I'échelle la plus utilisé reste la GDS sous sa forme courte a 4
items (Clément et al., 1997) et sous sa forme a 15 items, mais elles n'ont pas été
validées dans une population avec un score inferieur a 15 au MMSE. En général, les
échelles décrites sont des aides et ne remplacent pas une évaluation compléte par
un psychogériatre. Elles sont cependant utiles dans le dépistage des troubles de

I'hnumeur et pourraient aider a mieux identifier les personnes dépressives.

Il n'existe actuellement aucun moyen simple et rapide pour différencier la
démence associée a des changements liés a une dépression. La regle d'or reste une
évaluation minutieuse de l'histoire passée, des antécédents familiaux, du type de
symptomes et de I'évolution temporelle (progression dite subaigué par rapport aux
changements chroniques lents), conjuguée a I'examen psychiatrique.

A. Echelle de Cornell (Cornell Scale for Depression in Dementia-CSDD)

L'échelle de Cornell pour la dépression dans la démence (CSDD) a été
spécifiguement développée pour évaluer les signes et les symptdomes de la
dépression majeure chez des patients atteints de démence. Parce que certains de
ces patients ne peuvent donner des informations fiables, la CSDD utilise une
approche globale des conclusions qui dérivent de linformation du patient et de

'entourage. L'information est obtenue a travers deux entretiens semi-structurés; un
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entretien avec I'entourage et l'autre avec le patient. L’entretien est centré sur les
symptomes dépressifs et les signes survenant au cours de la semaine précédant
I'entrevue. La CSDD prend environ 20 minutes pour étre administrée. Chaque
elément est évalué pour la gravité sur une échelle de 0-2 (0 = absent, 1 = Iéger ou
intermittent, 2 = séveére). Les scores sont additionnés. Des scores supérieurs a 10
indiguent une dépression majeure probable. Au dessus de 18, cela indique une
dépression majeure. Des scores inférieurs a 6 sont associés a l'absence de
symptébmes dépressifs. Elle a été validée et publiée en francais par Camus et al.
(1995). (Annexe 4)

B. Dementia Mood Assessment Scale (DMAS)

Ce n'est pas un instrument de diagnostic de la dépression dans la démence
mais une mesure de I'humeur chez les personnes atteintes de démence légéere a
modeérée. Les 17 premiers items des 24 évaluent la dépression, les 7 derniers la
séverité de la démence. Il se présente comme un entretien semi-structuré, avec la
plupart des items qui varient de 0 (dans les limites normales) a 6 (le plus séveére).
Les comportements enregistrés sont généralement ceux qui ont eu lieu dans la

semaine précédente (Annexe 5).

[11.4. TRAITEMENT DE LA DEPRESSION CHEZ LES SUJETS DEMENTS

Les deux approches pharmacologiques et non pharmacologiques ont été
jugées utiles pour réduire la dépression chez le sujet avec des troubles cognitifs ou
une démence. Le traitement pharmacologique de la dépression chez ces patients,
bien que commun, présente quelques difficultés. Ces patients atteints de démence
ont plus de comorbidités que ceux sans démence, nous les retrouvons dans environ
60 % des patients atteints de la MA. La présence importante de comorbidités
entraine chez ces patients l'utilisation de plusieurs médicaments. Par conséquent,
les interactions médicamenteuses et la pluri-médication peuvent aider a provoquer
chez certains de ces patients des SPCD, ou peuvent jouer un réle important dans la
réponse parfois atypique de ces patients aux médicaments utilisés pour traiter ces
troubles du comportement (Daiello, 2007). Compte-tenu de leur fragilité physique et

cognitive, ces patients peuvent aussi étre particulierement sensibles aux effets
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indésirables. Prescrire de nouveaux médicaments destinés a traiter la dépression ou
d'autres SPCD chez ces patients devrait toujours étre faite en utilisant I'adage, "Start

low, and go slow."” (Thompson et al., 2007).

[11.4.1. Traitements pharmacologiques

Les antidépresseurs sont souvent prescrits pour le traitement de la dépression
dans la démence. Une méta-analyse a examiné le traitement de la dépression avec
des antidépresseurs tricycliques (ATC; imipramine et clomipramine) et les inhibiteurs
sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS, la sertraline et la fluoxétine) dans
cing études sur des patients présentant une démence (Thompson et al., 2007). La
réponse aux traitements et la rémission ont été supérieurs au placebo dans
I'échantillon combiné, mais des baisses significatives dans les scores cognitifs sont
survenus lors de l'utilisation des ATC dans les deux études qui les utilisent. Plusieurs
études sur le traitement pharmacologique des SPCD ont démontré des effets positifs
de divers antidépresseurs comme par exemple; la sertraline, la fluoxétine, le
citalopram, la trazodone (Sink et al., 2005 ; Buhr & White, 2006 ; Hermann & Lanctot,
2007), mais surtout le citalopram et la sertraline car ils sont les plus couramment
prescrits (Lyketsos et al., 2003 ; Caballero et al., 2006 ; Starkstein & Mizrahi, 2006).
Des essais cliniques sur les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine
(SSRI) ont démontré une réelle efficacité pour le citalopram (Nyth et al., 1992) et la
sertraline (Lyktesos et al., 2000), mais pas pour la fluoxétine (Lyktesos & Lee, 2004).
Des études de cas et de petites études pilotes indiquent que d'autres
antidépresseurs, y compris la buspirone et la mirtazapine, peuvent améliorer la
dépression chez ces patients souffrant de démence (Cooper, 2003 ; Buhr & White,
2006 ; Herrmann & Lanctdt, 2007), mais il n'y a pas encore des grands essais

randomisés effectués dans cette population a ce jour.

Le guide de pratique publié en 2007 par le « Work Group on Alzheimer’'s
Disease and Other Dementias of the American Psychiatric Association » (Rabins et
al., 2007) considerent actuellement les ISRS comme le traitement pharmacologique
de premier choix pour la dépression dans la démence, car les ISRS ont tendance a
étre mieux tolérés que les autres antidépresseurs. Toutefois, ils suggérent que si ces

patients ne peuvent pas tolérer des dosages plus élevés lorsque cela est nécessaire
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a la réemission de la dépression, des traitements alternatifs tels que le bupropion, la

venlafaxine, et la mirtazapine peuvent étre envisagés.

Actuellement, des nouveaux médicaments se révelent prometteurs dans le
traitement de la dépression dans la démence comme les cholinergiques, les

anticonvulsivants et la mémantine.

A. Les cholinergiques

La diminution de [lactivité cholinergique, résultant principalement d'une
diminution de la concentration d'acétylcholine causée par la démence liee aux
modifications neurologiques, a été associée a une diminution des fonctions
cognitives de la démence, ainsi que l'augmentation des SPCD, notamment I'anxiété
et la dépression (Garcia-Alloza et al., 2005). Les inhibiteurs de I'acétylcholinestérase
ont été utilisés pour cibler avec succeés ces problemes en augmentant les niveaux
d'acétylcholine chez les patients atteints de démence légéres & modérées (Birks,
2006). En particulier, un essai randomisé a montré une amélioration des scores de
dépression des patients atteints de démence, telle que mesurée par I'échelle de
dépression de Hamilton, pour les patients ayant recu la rivastigmine ou en

combinaison avec la fluoxétine, comparativement au placebo (Mowla et al., 2007)

B. Les anticonvulsivants

Les anticonvulsivants, a travers leur modulation de l'acide gamma-
aminobutyrique (GABA), peuvent étre une autre voie pour le traitement des SPCD.
Les concentrations de GABA sont souvent diminuées dans les régions corticales du
cerveau des patients atteints de démence, et les médicaments qui augmentent le
taux GABA ont démontré une capacité a améliorer les troubles de 'humeur (Buhr &
White, 2006). Cependant, les essais cliniques pour traiter les SPCD ont donné des
résultats contradictoires (Sival et al., 2002 ; Sink et al., 2005 ; Franco & Messinger-
Rapport, 2006 ; Sajatovic et al., 2007), des résultats positifs pour le valproate de
sodium, qui conduit a une amélioration significative des comportements
mélancolique, triste et anxieux et pour la lamotrigine chez les patients agés atteints

de démence qui a apporté une amélioration de I'agitation et de la dépression.
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[11.4.2. Approche non pharmacologique

Des interventions non pharmacologiques ne sont pas seulement des
compléments importants de la prise en charge médicale, mais peuvent aussi étre
autonomes, en particulier dans les moins "biologiques" des syndromes dépressifs
tels que des symptdmes dépressifs réactionnels au début de la démence. Teri (1994)
a fait valoir que des événements et des interactions aversives peuvent perpétuer la
dépression dans la démence, et elle a décrit des stratégies visant a accroitre les
interactions agréables. Elle note que si l'aidant est informé de ces stratégies, ainsi
gue d'autres stratégies de résolution de probléme, il est possible d’obtenir un
changement de comportement. L’adaptation des attentes de l'aidant naturel a un
niveau plus réaliste réduit la frustration a la fois du patient et de I'aidant lui-méme. Le
soutien des aidants naturels n'est pas seulement important pour la réduction des
symptomes du patient, mais aussi pour le bien-étre des soignants eux-mémes. Le
taux de stress et de la symptomatologie psychiatrique de soignants est considérable
(Haley et al., 1987), et il conduit a une plus grande utilisation de médicaments
psychotropes chez les aidants (Covinsky et al., 2003) et est souvent une question-clé
dans la décision d'institutionnaliser. Les interventions familiales peuvent arriver a
retarder a l'institutionnalisation du patient (Lawton et al., 1989; Mohide et al., 1990;
Mitelman et al., 1996) ainsi qu'a améliorer la qualité de vie de l'aidant (Belle et al.,
2006).

Diverses thérapies ont été utilisées a difféerents stades du processus de
démence. Il s'agit notamment d’accompagnement individuel, des groupes de paroles,
de la thérapie par la réminiscence, la thérapie cognitive, la thérapie
comportementale, les techniques de relaxation et la thérapie familiale (Baldwin,
1991; Teri & Gallagher-Thompson, 1991). D'autres approches comprennent la
musique, l'art et I'aromathérapie. La plupart de ces approches sont difficiles a évaluer
objectivement, mais elles contribuent dans la gestion individualisée de la personne

démente dépressive.
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CHAPITRE IV. QUALITES
METROLOGIQUES DES INSTRUMENTS

D’EVALUATION

Publié en partie dans :

Clément JP, Prado-Jean A. Outils d’évaluations des troubles psychiatriques. In. Psychiatrie
de la personne agée - Ed. Flammarion Médecine Science, Paris, France, 2010 ; p 562-581.
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La valeur scientifigue d’'un instrument de mesure est estimée au moyen des
gualités métrologiques ou psychométriques. Celles-ci peuvent décrire en termes de
fidélité, validité et de sensibilité, bien que la sensibilité soit actuellement partiellement

intégrée a la validité.

IV.1. FIDELITE

La fidélité désigne la précision d’'un instrument et de sa reproductibilité dans le
temps (test-retest) ou par différents observateurs (interjuges). La consistance interne
de linstrument est aussi un indicateur de fidélité, plus précisément d’homogénéeité
(indice montrant que les items d'un questionnaire mesurent la méme chose et

saturent entre eux). Il existe donc plusieurs coefficients d’homogénéité.

Dans la stabilité temporelle, ou fidélité test-retest, toutes les conditions externes
étant égales, la répétition d’'une mesure doit donner les mémes résultats. La fidélité
test-retest consiste a répéter I'évaluation sur les mémes sujets mais a des temps
différents sans qu’aucune procédure thérapeutique (par exemple) soit intervenue.
L'intervalle de temps entre les deux passations est choisi en fonction du type
d’'instrument : plus il doit évaluer un trait permanent, plus le délai est long. Ainsi les
guestionnaires de personnalité devraient étre plus stables que ceux évaluant la
dépression. La stabilité du questionnaire sera d’autant plus grande que le coefficient
de corrélation est élevé. Cette stabilité temporelle est trés difficile a établir quand il
s’agit de données comme la dépression, I'anxiété et encore plus si notre population
est agee, car les fluctuations de leurs états physique et psychigue sont

conséquentes.

Dans la fidélité interjuges, un méme résultat doit étre obtenu par deux
observateurs utilisant le méme instrument au méme moment. La fidélité interjuges
est donc représentée par la corrélation (ou par le coefficient Kappa) obtenue par
plusieurs observateurs avec un méme instrument et en cotant les mémes patients.

Elle représente une estimation de la cohérence des jugements des évaluateurs.
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La consistance interne ou homogénéité correspond a une corrélation des
différents items entre eux ainsi qu’a une corrélation des items avec la note totale

(corrélation item/total). Différentes méthodes évaluent cette « cohérence interne » :

v le coefficient de corrélation item-total : on mesure alors la valeur du
coefficient de corrélation entre chaque item et le score global diminué de
la note de l'item étudié ;

v le coefficient de fidélité pair-impair : en tirant au sort les items, on divise
'échelle de départ en deux sous-échelles qui sont ensuite corrélées
entre elles ;

v le coefficient de corrélation moyen inter-item : on mesure la valeur du
coefficient de corrélation entre chaque item et le score global et on prend
la moyenne de ces coefficients ;

v le coefficient a de Cronbach (Cronbach, 1951) est la plus utilisée. Le
coefficient a de Cronbach total doit étre supérieur a 0,60. Plus il est

élevé, plus la validité est forte.
IV.2. VALIDITE

On dit qu'une échelle est valide lorsque la mesure qu’elle permet d’obtenir
correspond bien a ce que l'on désire mesurer. La validité concerne ce que
linstrument mesure et le fait éventuellement qu’il soit prédictif du résultat
pronostiqué. On peut I'estimer en comparant l'instrument a une valeur de référence.
Pour Bagner et al. (2006), la validité de structure ou validité théorique (construct)
regroupe les différentes catégories de la validité. Elle se subdivise en trois
catégories : validité apparente (face validity), la validité de contenu et la validité de
critéere (criterion validity). C’est sans doute la qualité métrologique la plus importante
d’'une épreuve (Fermanian, 1996). Elle apprécie 'adéquation entre ce que l'outil est

censé mesurer et ce gu’il mesure effectivement. Il y a différents types de validité.

IV.2.1. La validité pragmatique (apparente ou d’app arence)

Elle est encore dite «de contenu» (méme si certains auteurs séparent

clairement les deux (Fermanian, 1996)), doit étre envisagée en premier. Elle est
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fondée sur la comparaison logique entre I'énoncé des items et le comportement qui
doit étre mesuré. Pour I'évaluer, un juge compétent, aprés avoir inspecté tres
attentivement l'instrument, se prononce sur sa valeur apparente. |l étudie chaque
item afin de voir s’il explore au moins une dimension du phénoméne mesuré. Cela
nécessite donc d’avoir établi au préalable la liste des dimensions importantes du

phénomeéne.

On considere cing étapes dans I'établissement d’'une validité de contenu : le
recensement des écrits sur le domaine, les réflexions personnelles sur la signification
du concept, l'identification des composantes du concept et leur utilisation dans
d’autres travaux, l'identification des items et leurs analyses empiriques par I'étude
des interrelations entre les items. Cette validité pragmatique fait aussi référence a la
pertinence du contenu de linstrument. Elle résulte donc d’'un jugement subjectif
prenant en compte les aspects visibles de I'échelle : longueur, libellé des items,
modalités de réponse, acceptabilité de I'épreuve ... Elle n'est pas nécessairement
une qualité dans le cadre de l'auto-évaluation. En effet, plus grande est la validité
apparente pour une échelle de ce type, plus grande est la facilité pour le sujet de
fausser les réponses, consciemment ou inconsciemment, dans le sens d'une
majoration des symptébmes ou de leur dissimulation en fonction par exemple de la

désirabilité sociale.

IV.2.2. La validité concourante (ou simultanée)

Elle est déterminée par la concordance empirique entre le score obtenu et celui
donné par un autre test censé mesurer la méme pathologie et passé simultanément.
Elle est aussi appelée validité de critere (ou contre critere). Il faudrait donc
idéalement déterminer une bonne corrélation de I'échelle étudiée avec d'autres
instruments mesurant le méme phénomeéne et considérés comme le mesurant
correctement (estimés étre les outils de référence indiscutables, dénommés gold
standard), c’est la validité convergente ou concourante, mais aussi une mauvaise
corrélation avec des instruments évaluant des pathologies différentes validité
divergente ou discriminante. La validité concourante est une pratique tres répandue.
Elle est cependant de valeur douteuse car, si les résultats des deux épreuves sont
faiblement corrélés, il est impossible de savoir si cela est d0 & une supériorité ou a

une infériorité de la nouvelle épreuve par rapport a I'ancienne (Fermanian, 1995).

Dépression dans les démences 128



Notons que la corrélation peut aussi se faire avec le jugement clinique : on parle
alors de validité empirique, qui est la plus ou moins grande correspondance du

résultat avec des données observées cliniquement.

IV.2.3. La validité prédictive

Elle utilise comme critere extérieur empirique un critére ultérieur a la passation.
Le phénomene est donc d’abord mesuré par I'échelle étudiée, puis apres un certain

temps seulement par le critere de référence.
IV.2.4. La validité de construct

Elle complete les précédentes. Le procédé le plus utilisé est I'analyse factorielle
(la méthode aujourd’hui la plus employée est I'analyse en composantes principales
avec rotation orthogonale de type Varimax, dite de Kaiser), qui permet de tester
'hypothése selon laquelle la symptomatologie mesurée peut étre structurée de
maniére interprétable. L'analyse factorielle (exploratoire) substitue aux N items un
nombre n plus petit de dimensions, chacune étant définie par une combinaison
appropriée d’items co-variants. Autrement dit, elle permet de décomposer un
ensemble de variables en plusieurs facteurs, plus homogénes, suffisamment
indépendants les uns des autres, mettant en évidence les dimensions fondamentales
sous-jacentes a la symptomatologie s’exprimant dans les items. L’existence d’'une
structure factorielle stable demande a étre confirmée par des reproductions sur des
échantillons difféerents de patients. Certaines échelles qui explorent un phénomene

unidimensionnel n'ont pas de structure factorielle.

IV.3. SENSIBILITE

La sensibilité se définit par la capacité a mesurer les différences entre deux
sujets ou entre deux passations chez le méme sujet. Elle concerne donc la finesse
de discrimination permise par l'instrument entre les degrés de la propriété mesurée.
Elle est directement liee au nombre d’items constituant I'échelle et au nombre de
degrés de cotation de chaque item. Une échelle contenant beaucoup d’items sera

sensible mais, en pratique, difficile a utiliser. On dit qu’une échelle est sensible quand
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elle répartit les sujets d’'un échantillon déterminé avec le minimum d’ex-sequo sur le
maximum d’échelons, ou si elle donne des résultats différents d’un individu a un
autre et d’'un moment a l'autre. Elle ne dépend pas seulement de l'instrument, mais
aussi de la population a laquelle on Il'applique. La valeur diagnostique d’un
instrument nécessite donc d’abord de calculer sa sensibilité et sa spécificité
(Derouesné, 1989), parametres qui varient également en fonction des valeurs seuils
adoptées mais aussi, dans certains cas (en particulier la démence), en fonction du
degré d'évolution de la maladie. Ces données devraient ensuite étre rapportées,
selon le théoréme de Bayes, a la prévalence de l'affection. Cette prévalence, qui est
de 50 % dans I'étude initiale de beaucoup de travaux qui sont passibles de la méme
erreur méthodologique (Derouesné, 1989), car effectués sur un nombre égal de
sujets ayant une maladie déterminée d'un coté (par exemple, la démence) et une
autre maladie de l'autre (par exemple, la dépression), devient beaucoup plus faible
lorsque le test est utilisé en situation clinique, ce qui en diminue grandement la valeur

diagnostique.

On distingue la sensibilité discriminante (interindividuelle) pour le diagnostic,
c’est-a-dire la plus ou moins grande capacité de I'échelle a discriminer des
différences entre les individus, et la sensibilité intra-individuelle pour le changement,
c’est-a-dire la capacité a détecter des differences chez le méme sujet a des moments

différents.

La sensibilité (se) correspond donc a la proportion de personnes réellement
malades identifiées comme telles d’apres linstrument. C'est le rapport entre le
nombre de vrais positifs (vp) et la somme des nombres de vrais positifs et de faux
négatifs (fn) (se = vp/[vp + fn]). Il en découle que la spécificité (sp) est la proportion
de personnes réellement non malades, considérées comme non malades d'aprées
'instrument. C’est le rapport entre le nombre de vrais négatifs (vn) et la somme des
nombres de vrais négatifs et de faux positifs (fp) (sp = vn/[vnh +{p]). Une relation

inverse existe entre la spécificité et la sensibilité d’un instrument.

On peut aussi calculer la valeur prédictive positive (vpp) qui est la probabilité
gu’'un patient a résultat positif soit réellement atteint de la maladie, c’est le rapport
entre le nombre de vrais positifs et la somme des nombres de vrais positifs et de faux

positifs (vpp = vp/[vp + fp]). Enfin, la valeur prédictive négative (vpn) est la probabilité
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gu'un patient a résultat négatif soit réellement indemne de la maladie, elle
correspond au rapport entre le nombre de vrais négatifs et la somme des nombres

de vrais négatifs et de faux négatifs (vpn = vn/[vn + fn]).

Désormais, on utilise 'analyse ROC (receiver operating characteristics), car les
scores-seuils varient d’'une étude a l'autre, en particulier lorsqu’un instrument est
transposé dans un autre contexte culturel ou un autre contexte d’utilisation
(Fombonne & Fuhrer, 1992). Elle consiste a calculer le rapport entre les classements
vrais positifs (sensibilité)/faux positifs (spécificité) pour chacun des seuils possibles
de [linstrument. La courbe ainsi obtenue peut étre considérée comme la
représentation graphique d’'un ensemble de tableaux de contingence pour chaque
seuil possible. Plus la surface sous la courbe (AUC, area under the curve) est
importante, plus le pouvoir discriminant est grand (Hanley & McNeil, 1982). Elle
remplace le beaucoup plus simple coefficient de Younden (se + sp — 1), sa valeur
maximale correspondant a la valeur-seuil qui est associée a la valeur prédictive

positive la plus élevée (Loas et al., 1996).

Pour améliorer la sensibilité d’'un instrument, certains effets néfastes peuvent
étre aussi diminués : I'effet plafond en insérant un item difficile et I'effet plancher en

insérant un item facile.

Un questionnaire, une échelle d’évaluation comme un entretien semi-structuré
devraient posséder des qualités minimales de fidélité, de validité et de sensibilite,
bien gu’il existe une certaine incompatibilité entre la sensibilité et la fidélité. La
validité d’'un instrument apparait la qualité psychométrique a étudier dans la mesure
ou un instrument valide est forcement fidele alors que l'inverse n’est pas nécessaire.

Il y a certaines validités a préférer en fonction de I'instrument.
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CONCLUSION

Les liens entre la dépression et les démences sont tres importants, mais il reste
encore imprécis. La dépression est elle un facteur de risque, un prodrome de
démence, et surtout la dépression peut elle aggraver la pathologie démentielle ? Ces
guestions sont toujours pertinentes, le travail a pour but de mieux caractériser la

dépression dans les démences et de mieux reconnaitre ¢a présentation clinique.
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INTRODUCTION GENERALE DES TRAVAUX

Ce travail de Theése avait pour objectif de donner un meilleur apercu de la
pathologie dépressive chez les sujets déments. L’état de la question nous a permis
de mieux connaitre les différents types de démence et les différents tableaux
cliniques de la dépression chez les sujets agés, mais surtout de mieux comprendre
les différentes questions encore en suspend quant aux relations entre ces deux

pathologies.

Cette deuxieme partie visait a éclaircir en partie cette relation, mais dans un

contexte tres précis les institutions, ou ces pathologies y sont tres présentes.

La premiére question posée ici, était: Comment se présent-elle ? Est-elle
différente de la dépression courante a cet age ? Pour y répondre nous avons
effectué la premiere étude « Dépression et troubles du comportement dans les

démences — DNPI-D ».

L’'autre question qui découlait était : Comment faciliter sa reconnaissance par
les personnels soignants ? Nous avons donc élaboré un outil de dépistage de la
dépression pour ce milieu, par deux études, une pour I'élaboration de I'instrument et

l'autre pour sa validation.
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CHAPITRE |. ETUDE DE LA
DEPRESSION ET DES TROUBLES DU
COMPORTEMENT CHEZ LES SUJETS
DEMENTS EN INSTITUTION (ARTICLE 1)

Publié dans:

Prado-Jean A, Couratier P, Druet-Cabanac M, Nubukpo P, Bernard-Bourzeix L, Thomas P,
Dechamps N, Videaud H, Dantoine T, Clément JP. Specific psychological and behavioural
symptoms of depression in patients with dementia. International Journal of Geriatric
Psychiatry 2010, 24:1-8.
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Chez les patients déments, les symptdbmes comportementaux et
psychologiques (SPCD) sont parmi les plus importantes complications et touchent
plus de 90 % de ces patients au cours de leur maladie (Tariot et al., 1995 ; Lyketsos
et al., 2002 ; Steinberg et al., 2004a ; Aalten et al., 2005 ; Zuidema et al., 2007). Ces
symptéomes contribuent a exacerber la souffrance du patient et de leur entourage
(Rabins et al., 1999) et ils sont la principale cause d’institutionnalisation (Liken et al.,
2001 ; Gaugler et al., 2009). Dans les démences, les symptémes les plus fréquents
sont I'apathie (36 %), la dépression (32 %) et I'agitation/agressivité (30 %) (Lyketsos
et al., 2002). Ces taux sont 3 a 4 fois plus élevés que chez les sujets agés non
déments (Lyketsos et al.,, 2002). La dépression est un SPCD trés fréequemment
rencontré dans les démences et peut apparaitre tout au long de son évolution
(Hamilton, 1960 ; Alexopoulos et al., 1988 ; Doody et al., 2001 ; Lyketsos and Olin,
2002). Prés dun tiers des personnes démentes présentent des symptomes
dépressifs (Lyketsos et al., 2002) et le risque de démence est multiplié par deux chez
les sujets agés dépressifs (Jorm, 2001). Cependant, les liens entre dépression et
démence restent encore mal élucidés. Une dépression de survenue tardive peut étre
le premier signe d’'une maladie d’Alzheimer débutante (Jorm et al., 2000). La
dépression est reconnue aujourd’hui comme participant au risque de déclin cognitif
rapide et de mortalité (Bassuk et al., 1998 ; Bellelli et al., 2008). Des études ont
démontré que certains symptémes non caractéristiques étaient plus présents chez
les patients déments avec une dépression (Starkstein et al., 2005). D’autres travaux
ont étudié uniquement la relation entre un de ces symptomes et la dépression,
comme l'agressivité qui est étroitement liée a la dépression sévere (Menon et al.,
2001; Heeren et al., 2003) ou l'apathie qui est considéré comme un symptbme

étroitement lié aux troubles cognitifs, mais pas a la dépression.

|.1. OBJECTIFS ET HYPOTHESE

Cette étude « Dépression et troubles du comportement dans les démences —
DNPI-D », avait pour objectif de caractériser les symptdbmes comportementaux et
psychologiques liés a la dépression chez des sujets déments. Cette caractérisation
devait permettre une meilleure reconnaissance et une prise en charge plus globale

des ces troubles.
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L’hypothése de l'étude était que chez les patients déments en institution la
dépression avait un impact sur la présence ou la gravité de certains troubles du

comportement.
|.2. METHODOLOGIE

Il s'agissait d'une étude épidémiologique, transversale, qui a été conduite en
2005 pendant un an, dans les maisons de retraite de la région Limousin.

[.2.1. Population de I'étude

A. Criteres de sélection

Les patients inclus devaient présenter les criteres du DSM-IV pour la démence
(American Psychiatric Association, 1984) et devaient avoir donné leur consentement
éclairé de participation (ou consentement par procuration de la personne habilitée
pour les patients souffrant de troubles cognitifs séveres avec MMSE < 15). lIs
devaient étre agés de plus de 65 ans et résider en maison de retraite depuis au

moins 3 mois.

B. Criteres de non sélection

Les personnes atteintes de détérioration cognitive liée a une maladie de
Parkinson, un alcoolisme ou un autre trouble neurologique ou psychiatriques ont été
exclus. Il en était de méme pour les personnes présentant des troubles aigus
psychiatriqgues non stabilisés ou traitées par des traitements antidépresseurs ou

psychotropes, ou présentant des troubles somatiques importants ou invalidants.

C. Recrutement de la population

Le recrutement des patients a eu lieu entre février et septembre 2005, dans les
maisons de retraite du Limousin. Trente sept établissements d'hébergement pour
personnes ageées dépendantes (EHPAD) ont était contactés, mais uniquement 17 ont
accepté de participer de I'étude, ce que correspond a 1 176 résidents ageés de 65 ans
ou plus. Sur ces 1 176 résidents, 517 (44 %) présentaient une démence, mais
seulement 61,7 % (319) ont pu participer a I'étude (Figure 11.1.).
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D. Taille de I'échantillon

La taille de I'échantillon a été calculée en fonction de la prévalence de la
dépression chez les patients déments en institution selon les études existantes
(Menon et al.,, 2001 ; Teresi et al., 2001 ; Janzing et al., 2002 ; Heeren et al.,
2003 ; Arbus et al., 2003 ; Jongenlis et al., 2004). Cette prévalence variait de 14,1 %
a 85,6 %. Pour une précision de 5 %, un risque a de 5 % et une prévalence de la
dépression attendue chez les sujets déments de 30 %, le nombre de sujets

nécessaires était de 318 sujets.

Figure 11.1. Diagramme de flux de I'étude.

1176

résidents de
EHPAD

résidents avec résidentsnon
unedémence déments

319
Inclus

198
Non -Inclus

et 137 182

présentaient un non pas souhaité

critére d'exclusion participer Dépressifs Non dépressifs

Dépression dans les démences 141



[.2.2. Procédures

Tous les sujets ont bénéficié d’une évaluation standardisée qui comportait un
recueil des données sociodémographiques détaillées, une évaluation des
symptémes neuropsychiatriques, de la dépression et de la cognition. Le protocole a

été approuvé par le Comité de protection des personnes (région Sud Ouest - IV).

A. La cognition

L'ensemble des fonctions cognitives a été évalué en utilisant le Mini Mental
State Examination (MMSE) (Folstein et al., 1975), instruments de dépistage
frequemment utilisé pour le diagnostic de la démence. Les patients ont été classés

comme ayant une démence sévere (score <10), modérée (10-20) ou légére (> 20).

B. Les symptdmes dépressifs

Les symptdbmes dépressifs ont été évalués par un psychiatre avec l'aide de
I'échelle de Cornell pour la dépression dans la démence (CSDD) version francaise
(Camus et al., 1995). Il s’agit d'un instrument de 19 items utilisant des informations
obtenues en interrogeant le patient et son soignant (Alexopoulos et al., 1988). Les
scores vont de 0 (absent) a 2 (sévere), avec un score maximum de 38 points. Les
patients ont été considérés comme dépressifs quand ils avaient un score total
supérieur a 6, le score-seuil considéré comme offrant une spécificité et une

sensibilité optimale chez des sujets atteints de démence (Alexopoulos et al., 1988).

C. Les symptdmes neuropsychiatriques

L'inventaire neuropsychiatrique (NPI) version francaise (Robert et al., 1995)
évalue les 12 catégories de symptébmes neuropsychiatriques fréquemment rapportés
dans la démence : délire, hallucinations, agitation, agressivité, dépression, anxiété,
euphorie, apathie, désinhibition, irritabilité, comportement moteur aberrant, troubles
du sommeil, et anomalies de l'alimentation. Les données ont été recueillies par un
examinateur entrainé en aveugle du diagnostic de dépression, au cours d'une
entrevue structurée avec les soignants, qui a également évalué la gravité du
comportement sur une échelle de trois points et la fréquence sur une échelle de 4

points. En multipliant les scores de gravité et de fréequence, nous obtenons des sous-
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scores de 0-12 par symptdme. La somme des sous scores donne le score total du
NPI. La fiabilité et la validité du NPI ont été établis (Cummings et McPherson, 2001),
et il est largement utilisé dans les études épidémiologiques.

[.2.3. Analyse statistique

Des statistiques descriptives ont été réalisées pour caractériser les données
démographiques et cliniques des deux groupes : dépressifs et non dépressifs. Des
analyses bivariées comparant toutes les variables entre les sujets dépressifs (CDSS

score > 6) et non dépressifs ont été réalisées en utilisant des tests du )(2 pour les

variables qualitatives et des tests t de Student pour les variables quantitatives. Une
analyse par corrélation de Spearman a été réalisée sur les données brutes pour les
scores du NPI, score du CDSS, et le score du MMSE. Une analyse comparative a
été menée pour déterminer si les symptdomes psycho-comportementaux étaient
significativement associés les uns avec les autres. Une analyse factorielle a été
utilisée pour identifier les facteurs sous-jacents qui pouvaient expliquer la structure
des corrélations observées dans les SPCD dans cette étude. L'analyse factorielle en
composantes principales a été effectuée sur les scores composites des symptémes
NPI. Le symptdome dépression dans le NPI, a été exclu de I'analyse. Les facteurs ont
été retenus pour la rotation, si la valeur propre était > 1. Les symptdmes ont été
inclus dans un facteur s’ils présentaient une valeur = 0,5 (mesure du degré de
corrélation). Les résultats ont été confirmés par la rotation Varimax des facteurs. Les
analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel SPSS 17.0 for Windows
(SPSS Inc, Chicago, lllinois). Le degré de significativité était de 0,05 pour toutes les

analyses.

[.3. RESULTATS

[.3.1. Caracteristiques Cliniques

Trois cent dix neuf patients avec une démence ont été inclus (age moyen =
85,6 £ 7,9 ans [65-102]), dont 244 de femmes (76,5 %) et 75 d’hommes (23,5 %). Le
MMSE moyen était de 14,0 = 6,7, avec 81 patients (25,4 %) présentant une démence
sévere (MMSE < 10) ; 160 (50,2 %) une démence modérée (10 > MMSE < 20) et 78
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(24,4 %) une démence légére (MMSE > 20). Les patients avaient une durée de
séjour moyenne dans linstitution de 51,2 + 53,6 mois [4-392]. Les troubles du
comportement étaient présents dans 75,9 % de la population avec un score total
moyen au NPI de 10 = 13,5 [0-99]. Le score moyen a la CDSS était de 6,7 £ 5,3 [O-
34]. Cent trente sept patients (42,9 %) étaient dépressifs. Dans le tableau Il.1., les
données cliniques sont détaillées selon le déficit cognitif. Cent vingt trois patients

(38,5 %) présentaient des antécedants de dépression.

Tableau Il.1. Caractéristiques cliniques de la popu  lation générale et selon le déficit cognitif.

Population générale MMSE <10 10sMMSE>20 MMSE 220

n=319 n=81 n=160 n=78
Age moyen (ans) 85,6+7,9 85,4 18,2 86,8%+7,3 82,9+8,4
Sexe (% femmes) 244 (76,5) 70 (86,4) 123(76,9) 51 (65,4)
MMSE moyen 13,9+6,7 4,7+3,3 14,7+ 2,8 22,1+1,3
Durée d'institunalisation (mois) 50,8 +53,6 46,9 + 38,3 56,7+6,5 42,4+ 38,1
Cornell score moyen 6,7+4,8 7,3+5,6 55%5,1 6,7+5,3
NPI* score moyen 14,2 £ 15,5 10,2 +13,8 52+79 10,0+ 13,5
Troubles du comportement (%) 242 (75,9) 65 (80,2) 124 (77,5) 53(67,9)

*NPI : Neuropsychiatric inventory

Selon le NPI, la dépression était le trouble le plus fréquent chez ces patients
(36,1 %), suivi par lirritabilité / instabilité de 'hnumeur (27,3%), I'agitation / agressivité
(26,3 %), I'anxiété (26,3 %), I'apathie (18,2 %), les troubles de I'appétit / troubles de
lalimentation (16,6 %), I'impulsivité / désinhibition (16,3 %), les idées délirantes
(15,7 %), les troubles du sommeil (13,5 %), les comportements moteurs aberrants
(13,2 %), les hallucinations (9,7 %) et enfin I'euphorie / exaltation (7,5 %). En fonction
des scores moyens individuels, la dépression (1,55 = 2,9) était le trouble le plus
important suivi de I'apathie (1,14 + 2,8) et de l'anxiété (1,03 £ 2,4) ; tous les autres

scores moyens étaient inférieurs a 1.

Les troubles du comportement en fonction de la sévérité de I'atteinte cognitive
étaient plus fréquents et ils représentaient 80,2 %, mais ils n’étaient pas
significativement différents, sauf pour les comportements moteurs aberrants
(p<0,001) qui étaient plus importants (25,9 %) chez les sujets a un stade avancé de
la maladie (MMSE<10) comparativement aux autres stades (11,3 % pour les
démences modérees et 3,8 % pour les démences légeres). Dans ces trois groupes,

la dépression restait le trouble le plus fréquent, suivi des comportements moteurs
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aberrants et de I'apathie pour les démences séveres, de I'anxiété et de I'apathie pour

les modérées et de I'anxiété et de l'irritabilité pour les légéres.

[.3.2. Caractéristiques selon la dépression

La population a été divisée en deux groupes distincts selon leur score a la
CDSS : les patients dépressifs avec un score supérieur a 6, soit 137 (42,9 %) sujets
versus 182 (57,1 %) sujets considérés non dépressifs. 43,2 % des déments séveres
étaient dépressifs, 49,4 % des déments modérés et 29,5% des déments léegers. Il
n'existait pas de différence significative en fonction de I'age, du sexe, du score au
MMSE et de la durée de séjour entre ces deux groupes. Il existait une corrélation
négative entre la CSDD et le MMSE (p = - 0,121 ; p = 0,031), et de plus la CSDD
était fortement corrélée avec le NPI (p = 0,629 ; p<0,0001 ; a=0,01).

Le score moyen du NPI total était significativement (p<0,001) plus élevé chez
les sujets dépressifs (17,4 + 16,3 versus 4,5 + 6,9). Il existait des différences
statistiguement significatives pour chaque dimension du NPI, sauf pour I'euphorie
(tableau 11.2.). Toutes les dimensions du NPI étaient corrélées (a=0,01) a la CSDD :
dépression (p=0,643 ; p<0,0001 ; a=0,01), agitation (p=0,363; p<0,0001 ; a=0,01),
anxiété (p=0,361 ; p<0,0001 ; a=0,01), désinhibition (p=0,285 ; p<0,0001 ; a=0,01) et
irritabilité (p=0,280 ; p<0,0001 ; a=0,01), troubles du sommeil (p=0,279 ; p<0,0001 ;
a=0,01), délire (p=0,260 ; p<0,0001 ; a=0,01), hallucination (p=0,259 ; p<0,0001 ;
a=0,01), troubles de l'appetit (p=0,249; p<0,0001; a=0,01), apathie (p=0,248;
p<0,0001 ; a=0,01), comportement moteur aberrant (p=0,197 ; p<0,0001 ; a=0,01) et
euphorie (p=0,178 ; p<0,0001 ; a=0,01).

Dépression dans les démences 145



Tableau 11.2. Scores moyens de chaque domaine de I' inventaire neuropsychiatrique (NPI) selon
la dépression.

Domaines du *NPI Dépressifs Non Dépressifs Significativité
n=137 n=182 p

Délires 1,31+2,9 0,21+0,9 <0,0001
Hallucinations 0,69+2,1 0,1240,8 0,002
Agitation 1,50+2,5 0,46+1,7 <0,0001
Dépression 3,23+3,8 0,29+41,0 <0,0001
Anxiété 1,84+3,1 0,42+1,4 <0,0001
Euphorie 0,34+1,2 0,1240,8 0,055
Apathie 1,74+3,4 0,68%2,7 0,002
Disinhibition 1,42%3,2 0,45+1,8 0,001
Irritabilité 1,60+2,9 0,47+1,3 <0,0001
Comportement moteur aberrant 1,20+2,9 0,43+1,7 0,006
Troubles du sommeil 1,04+2,4 0,19+1,1 <0,0001
Troubles de I'appétit 1,50£3,0 0,58%2,2 0,002

* NPI: Neuropsychiatric Inventory

La fréquence des SPCD était significativement (p<0,0001) plus importante dans
le groupe des dépressifs (80,5 % versus 60,4 % chez les non dépressifs), de méme
gue chaque domaine pris séparément (Figure 11.2.). Les symptomes les plus
présents chez les dépressifs étaient la dépression suivie de l'agitation, de I'anxiéte,
de l'irritabilité et de I'apathie. Chez les non dépressifs, il s'agissait de [lirritabilité
suivie de I'anxiété, de I'agitation et de la dépression.

En fonction de la sévérité de l'atteinte cognitive, la fréquence des SPCD étaient
significativement différentes pour tous les troubles, sauf pour I'euphorie chez les
sujets avec une démence modérée (10 > MMSE < 20). Au stade sévere, uniquement
l'euphorie, l'anxiété, la désinhibition et les troubles du sommeil étaient
significativement plus importants chez les dépressifs. Au stade léger, les troubles
significativement plus importants étaient le délire, les hallucinations, I'agitation,

'anxiété, I'euphorie et l'irritabilité (tableau 11.3.).
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Figure 11.2. Fréquences des troubles du comportemen  t par le NPI selon la dépression.

B Depressifs (N=137)

100 93
90

Non depressifs (N=182)

fréquence (n)

3
* p=0.001: Difference significative selon la dépression. o‘&
** p<0.0001: Difference significative selon la dépression. ((‘Q
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Tableau 11.3. Fréquences des troubles du comporteme

nt selon la dépression et l'atteinte cognitive.

MMSE<10 10=MMSE<20 MMSE=20
. ) Non . Non . Non
Domaines du NPI a a
Depressifs depressifs p Depressifs depressifs p Depressifs depressifs p
N=35 N=46 N=79 N=81 N=23 N=55
n % n % n % n % n % n %
Délires 9 25,7 8 17,4 0,362 21 26,6 4 4.9 <0,0001 5 21,7 3 55 0,045
Hallucinations 2 5,7 5 10,9 0,693 18 22,8 1 1,2 <0,0001 4 17,4 1 1,8 0,025
Agitation 15 42,8 11 23,9 0,07 32 40,5 7 8,6 <0,0001 12 52,2 7 12,7 <0,0001
Dépression 27 77,1 3 6,5 <0,0001 50 63,3 9 11,1 <0,0001 16 69,6 10 18,2 <0,0001
Anxiété 12 34,3 3 6,5 0,001 36 45,6 13 16,0 <0,0001 10 43,5 10 18,2 0,02
Euphorie 5 14,3 0 0,0 0,013 9 11,4 5 6,2 0,243 4 17,4 1 1,8 0,025
Apathie 9 25,7 6 13,0 0,146 25 31,6 10 12,3 0,003 4 17,4 4 7,3 0,225
Disinhibition 12 34,3 6 13,0 0,023 20 25,3 5 6,2 0,001 5 21,7 4 7,3 0,114
Irritabilité 12 34,3 8 17,4 0,081 31 39,2 12 14,8 0,001 12 52,2 12 21,8 0,014
gt‘)’gr‘faor:tteme”t moteur 44 314 10 217 0324 15 190 3 37 0002 2 87 1 18 0206
Troubles du sommeil 10 28,6 2 4,3 0,002 17 21,5 5 6,2 0,005 5 21,7 4 7,3 0,114
Troubles de l'appétit 13 37,1 7 15,2 0,023 17 21,5 6 7,4 0,011 4 17,4 6 10,9 0,435
NPI: Neuropsychiatric Inventory; MMSE: Mini Mental State Examination; ® Test x°
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[.3.3. Analyse factorielle

Le tableau Il.4. montre les résultats de I'analyse factorielle exploratoire pour le
groupe des sujets dépressifs, qui a était effectué avec les sous scores du NPI, sans

la composante dépression.

Tableau I1.4. Analyse factorielle des domaines du N Pl pour la dépression.

Domaines du NPI* Facteur 1 Facteur 2 Facteur 3 Facteur 4
Délire 0,517

Hallucination 0,631

Agitation 0,791

Anxiété 0,612

Euphorie 0,822

Apathie 0,512

Désinhibition 0,838

Irritabilité 0,707

Comportement moteur aberrant 0,610

Trouble du sommeil 0,844

Trouble de I'appétit 0,822
Valeur propre 2,469 1,796 1,612 1,152
Variance, % 25,2 17,3 11,6 9,9

* NPI: Neuropsychiatric Inventory

L’'analyse en composantes principales, utilisant les critéres des valeurs propres
supérieures a 1, a réduit les 11 domaines du NPI en 4 facteurs. Les quatre facteurs
expliquaient 63,9 % de la variance des résultats. Le premier facteur (24,9 % de la
variance totale) avec désinhibition, irritabilité, agitation et anxiété. Le deuxiéme
facteur (17,3 % de la variance totale) avec troubles du sommeil, mouvements
moteurs aberrants et apathie. Le troisieme facteur (11,6 % de la variance totale) avec
euphorie, hallucinations et idées délirantes. Le dernier facteur (9,9 % de la variance
totale) ne concernait que les troubles de l'appétit et de l'alimentation. Le premier
facteur était celui qui présentait la plus forte corrélation avec la CSDD (p=0,422 ;

p<0,0001 ; a=0,01), les autres facteurs étaient aussi tous corrélés.
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|. 4. DISCUSSION

Cette étude a permis de montrer que chez les patients déments en institution,
les troubles du comportement tel que [lirritabilité, l'agitation et l'anxiété étaient
fortement liés a la dépression. Tous les troubles du comportement étaient
significativement plus importants chez les sujets dépressifs. Cette population
présentait un age moyen élevé 85,6 + 7,9 ans et une proportion de femmes plus
élevée en accord avec la distribution selon le sexe dans les autres études effectuées
dans ce milieu (Brodaty et al., 2001 ; Menon et al., 2001 ; Heeren et al., 2003 ;
Zuidema et al., 2007 ; Theison et al., 2009).

La prévalence de la dépression dans cette étude était de 42,9 % selon la
CDSS, et de 36,1 % selon le NPI. Les études antérieures ont retrouvé une
prévalence se situant entre 21,7 % et 85,6 % (Menon et al., 2001 ; Heeren et al.,
2003 ; Arbus et al., 2003 ; Theison et al., 2009). Ces variations peuvent s’expliquer
par le fait que ces études ont été menées dans des structures différentes selon les
pays, et donc dans des environnements différents. Les symptémes de la dépression
peuvent étre masqués par la démence et les sujets déments ne sont souvent plus
capables d’exprimer leur souffrance psychologique. La dépression apparait donc une
pathologie trés présente en institution, mais reste encore insuffisamment
diagnostiquée, voire insuffisamment traitée (Watson et al., 2003), comme l'illustre ce
travail qui a exclu, a priori, les patients dépressifs traités. L’expression

comportementale de la dépression ne differe pas selon le sexe ou I'age.

Dans notre étude, la dépression était moins fréquente chez les patients
présentant une démence a un stade léger, en désaccord avec la plupart des études
antérieures (Burns et al., 1990 ; Lyketsos et al., 2000 ; Aalten et al., 2005). Seule une
meéta-analyse a suggeéré qu’il n’existerait pas de lien entre dépression et la séverité
de la démence (Verkaik et al., 2007). Cela va dans le sens de la composante
dépression du NPI qui, dans notre étude, est retrouvée a des fréquences semblables
aux 3 stades de séveérité de la démence. Toutefois, la corrélation négative entre le
score MMSE et le score CDSS dans la présente étude est compatible avec les
résultats de deux études antérieures (Margallo-Lana et al., 2001; Aalten et al., 2005).

On a aussi pu constater que chez les patients avec une importante détérioration
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cognitive, la CDSS était réalisée principalement avec I'aide des soignants qui avaient
été préalablement sensibilisés au repérage de la dépression chez les déments
séveres, ceci pourrait expliquer la fréquence de dépression plus importante dans

notre étude.

Prés des trois quarts de la population étudiée (75,8 %) présentait au moins un
des symptdomes de SPCD. En excluant la composante dépression du NPI, la
fréquence reste importante (62,4 %). Cette prévalence reste comparable a d’autres
études (Brodaty et al., 2001 ; Pitkala et al., 2004 ; Selbaek et al., 2007 ; Zuidema et
al., 2007). Le score global au NPI est relativement bas par rapport a une autre étude
francaise comparable qui a retrouvé un score moyen au NPI de 25,7 £ 19,6 (Ousset
et al., 2003). Dans notre étude, les troubles du comportement n’étaient pas liés a
'age ou au sexe en contradiction avec une étude récente qui retrouvait un effet du
sexe sur la présence de certains troubles comme l'anxiété, la dépression et I'apathie
(Zuidema et al., 2009).

Evaluer individuellement, les troubles les plus fréquents sont la dépression,
lirritabilité, I'agitation et 'anxiété, mais les troubles avec les scores les plus éleves
étaient la dépression, I'apathie et I'anxiété. Ces résultats correspondent a ceux
retrouvés dans la plupart des études antérieures, comme ceux de Zuidema et al.
(2007) qui notaient que les troubles les plus importants chez les patients déments en
institution étaient l'irritabilité, 'apathie, I'agitation. Il en est de méme pour Selbaek et

al. (2007) qui retrouvaient l'irritabilite, la dépression, I'agitation, et I'apathie.

La prévalence des SPCD chez les patients dépressifs est trés importante
(96,4 %). Tous ces symptdmes sont significativement plus fréquents, mais il existe
des symptdbmes plus marqués dans ce groupe comme : l'agitation, l'irritabilité et
'anxiété. lls sont fortement corrélés a la CSDD et ils forment le premier facteur de

I'analyse en composantes principales.

Naturellement, la dépression, l'agitation, lirritabilité et l'anxiété restent les
symptémes les plus fréquents dans cette population. Ce constat était attendu, car les
patients sont souvent institutionnalisés quand ces symptémes entrainent une trop
lourde charge a l'aidant et correspondent a I'évolution péjorative de la maladie

démentielle (Gaugler et al., 2009).
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Dans cette étude, nous n’avons pas observé de différence selon la séveérité de
la maladie démentielle, mais uniquement des différences selon la dépression co-
existante. D’autres études ont montré un lien étroit entre I'agitation et la dépression
(Cohen-Mansfield and Marx, 1988 ; Menon et al., 2000 ; Heeren et al., 2003) mais
une étude récente n’a pas retrouve de lien entre la dépression et I'agitation (Theison
et al., 2009).

L'expression de la dépression du sujet agé en institution apparait donc
marquée par l'agitation et I'agressivité, mais ce lien de causalité reste a discuter
comme pour les autres symptdomes. Les constats de cette étude conduisent a
s’interroger sur l'intérét du dépistage de la dépression et son impact sur la prise en
charge de es patients. En effet, le repérage de la dépression derriere ces troubles du
comportement conduirait-il a une prise en charge plus adaptée de ces patients
combinant des symptdmes évidents et des symptémes plus cachés de la dépression

et ainsi pourrait-il améliorer la tolérance de I'entourage soignant ?

Plusieurs études, qui se sont posées la question de la prise en charge
médicamenteuse des troubles du comportement chez le sujet dément, ont d’une part
constaté que les traitements par antipsychotiques entrainaient un déclin cognitif plus
rapide (Ballard et al., 2005) et pouvaient également augmenter le risque de mortalité
(Schneider et al., 2005 ; Ballard et al., 2008), et d’autre part que le traitement par
certains antidépresseurs amélioraient de fagon considérable certains troubles du
comportement et diminuaient le déclin cognitif (Nyth & Gottfries, 1990 ; Moretti et al.,
2002; Lyketsos and Olin, 2002; Lyketsos et al., 2003 ; Finkel et al., 2004 ; Steinberg
et al., 2004b ; Sink et al., 2005 ; Pollock et al., 2007 ; Lopez-Pouza et al., 2008).

|.5. CONCLUSION

Les symptbmes comportementaux et psychologiques sont fréquents en
EHPAD. Le modele de ces symptémes varie selon la gravité du déclin cognitif, mais
la dépression est un co-facteur important sur l'aggravation de ces symptomes.
L'amélioration de la détection de la dépression chez les patients atteints de démence

avec troubles du comportement est fortement recommandée, étant donné que la
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dépression est un syndrome invalidant, mais curable chez un patient qui a souvent

d'autres pathologies incurables.
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CHAPITRE Il. DEVELOPPEMENT ET
VALIDATION DE L’ECHELLE

DE DEPISTAGE DE LA DEPRESSION
EN INSTITUTION. (ARTICLE 2)

Article soumis :

Prado-Jean A, Couratier P, Bénissan-Tevi LA, Nubukpo P, Druet-Cabanac M, Clément JP.
Development and validation of an instrument to detect depression in nursing homes. Nursing

homes short depression inventory (NH-SDI). International Journal of Geriatric Psychiatry
2010 (in press).
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La dépression est une affection fréquente chez les résidents en institution
(Jones et al., 2003) avec une prévalence allant de 30 a 45 % (Watson et al., 2003).
Cependant, la dépression du sujet 4gé demeure souvent sous-estimée car
seulement 37 % de ces dépressions sont reconnues en tant que telle par les
soignants de l'institution (Teresi et al., 2001). Il existe donc une insuffisance de
traitement (Datto et al, 2002; Levin et al., 2007) avec pour conséguences, une
augmentation du risque suicidaire (Conwell et al., 1991), une aggravation des
troubles organiques (Bell & Goss, 2001), une mauvaise compliance aux soins , une
détérioration de la relation avec les aidants, un risque d’évolution démentielle

(Devanand et al., 1996), et enfin, une mortalité accrue (Fuhrer et al., 1999).

Bagley et al. (2000) retrouvaient une faible capacité de reconnaissance de la
dépression (27 %) par les personnels soignants. Dans une étude antérieure,
lutilisation d'un instrument de dépistage permettait d’augmenter cette
reconnaissance du trouble de 55 % (Teresi et al., 2001). Les personnels soignants
sont proches des résidents et sont les plus a méme pour reconnaitre ce trouble dans

la population vivant en institution.

Il existe de nombreux outils largement utilisés en institution pour le dépistage de
la dépression, comme la Geriatric Depression Scale, la Cornell Scale for Depression
in Dementia ou la Dementia Mood Assessment Scale. Ces différents instruments ont
été validés dans cette population (Lesher, 1986 ; McGivney et al., 1994 ; Kurlowicz et
al., 2002). Cependant, il existe peu d’instruments de dépistage validés et utilisables
par le staff infirmier. Un instrument a été concu par Burrows et al. (2000), mais cet
outil ne tient pas compte de certains troubles comme la perte d’appétit, les troubles
du sommeil ou de symptdmes positifs comme les hallucinations et les délires souvent

présents chez les sujets agés dépressifs (Blazer, 2009).
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[I.1. OBJECTIF ET HYPOTHESE

Cette étude a été réalisée en 2 temps et avait pour objectif de proposer un outil
de dépistage des troubles dépressifs destiné aux personnels soignants des

institutions prenant en charge des personnes agées.

Objectif de I'étude 1 : développer un instrument pour dépister les troubles

dépressifs, utilisable facilement par les personnels soignants travaillant en institution

(Echelle de Dépistage de la Dépression en Institution ou EDDI).

Objectif de I'étude 2 : valider cet instrument de dépistage des troubles

dépressifs, utilisable facilement par les personnels soignants travaillant en institution.

11.2. ETUDE 1 : DEVELOPPEMENT DE L’ECHELLE DE DEPISTAGE DE

LA DEPRESSION EN INSTITUTION (EDDI)

[1.2.1. Méthodologie

[1.2.1.1. Population de I'étude

A. Criteres de sélection

Les résidents ayant répondu a I'étude devaient étre agés de plus de 65 ans,
étre résident depuis au moins 3 mois dans la maison de retraite et avoir donné son
consentement éclairé (ou consentement par procuration de la personne habilitée

pour les patients souffrant de troubles cognitifs séveres avec MMSE < 15).

B. Critéres de non sélection

Les personnes présentant des troubles somatiques importants ou invalidants ou

ne répondant pas aux criteres d’inclusion ont été exclues de I'étude.
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C. Recrutement de la population

Le recrutement des patients a été réalisé entre février et septembre 2005, dans
les maisons de retraite du Limousin. Les 37 établissements d'hébergement pour
personnes ageées dépendantes (EHPAD) ont était contactés, mais uniquement 17 ont
accepté de participer a I'étude, permettant un recrutement de 1 176 résidents de 65
ans ou plus. Parmi ces 1 176 résidents, uniquement 328 résidents répondaient aux
critéres de sélection. Le protocole a été approuvé par le Comité de Protection des

Personnes Sud Ouest-1V.

[1.2.1.2. Recuell de I'information

Les résidents ont fait I'objet d'une évaluation standardisée qui comprenait un
guestionnaire recueillant les données sociodémographiques et les évaluations des

symptémes neuropsychiatriques, de la dépression et de la cognition.

A. Dépression

Le diagnostic de la dépression a été établi par un psychiatre selon les critéres
du DSM-IV-R a laide du Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI)
indépendamment de I'évaluation des autres échelles de dépression (Sheehan et al.,

1989) (Annexe 7).

B. Troubles cognitifs

L'ensemble des fonctions cognitives a été évaluée par le méme examinateur
psychiatre que pour la dépression, en utilisant le Mini Mental State Examination
(MMSE), instruments de dépistage le plus utilisé dans ce milieu (Folstein et al., 1975)
(Annexe 1).

C. Instruments utilisés pour la création de I'EDDI

Une grande variété d'instruments étudiant la dépression a été examinée par un
groupe d'experts psychogériatres afin de sélectionner les items (Camus, 2004;
Snowdon & Fleming, 2008). De nombreux instruments n’ont pas été retenus car ils

ne répondaient pas a trois contraintes essentielles : la fatigabilité des sujets ageés,
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une utilisation facile et une version francaise validée. Dans ce large éventall
d'instruments, seulement quatre ont été sélectionnés pour la dépression et 1 pour les

troubles du comportement.

- La mini-GDS (échelle de dépression gériatriqgue) est un gquestionnaire a 4
items pour le dépistage de la dépression avec des réponses binaires « Oui / Non ».
Une réponse « Oui» indique une dépression probable (sensibilité de 80 % et
spécificité de 69 %) (Clément et al., 1997) (Annexe 3).

- L’échelle de dépression et de l'anxiété de Goldberg (GADS) est un inventaire
des symptdomes en 18 items en auto-évaluation basée sur des réponses binaires
« Oui / Non » concernant la dépression (9 items) et I'anxiété (9 items) survenant
dans le mois précédent le passage du questionnaire. Les répondants sont
considérés comme anxieux lorsque leur score d'anxiété est supérieur ou égal a 5, et
dépressifs si le score pour la dépression est supérieur ou égal a 3 (Goldberg et al.,
1988) (Annexe 6).

- L'échelle de Cornell pour la dépression dans la démence (CSDD) est un
instrument a 19 items utilisant des informations obtenues en interrogeant le patient et
son aidant (Alexopoulos & Chester, 1992). Les sous-scores vont de 0 (absence) a 2
(sévere), avec un score maximum de 38 points. Les patients sont considérés comme
dépressifs quand leur score est supérieur a 6, score-seuil considéré comme offrant
une spécificité et une sensibilité optimale chez des sujets atteints de démence
(Alexopoulos & Chester, 1992; Vida et al., 1994) (Annexe 4).

- La Dementia Mood Assessment Scale (DMAS) se compose d'une échelle de
17 items et d'entretiens semi-structurés, avec la plupart des items cotés de 0 (dans
les limites de la normale) a 6 (trés sévere). Les évaluations sont basées sur
limpression des soignants en comparaison au comportement attendu chez un
individu de la méme classe d’age et de méme sexe. Les comportements enregistrés
sont généralement ceux qui ont eu lieu dans la semaine précédente (Sunderland et
al., 1988) (Annexe 5).

- L'inventaire neuropsychiatrique (NPI) évalue les 12 catégories de symptémes

neuropsychiatriques fréquemment rapportés dans la démence : délire, hallucinations,
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agitation, agressivité, dépression, anxiéte, euphorie, apathie, désinhibition, irritabilité,
comportement moteur aberrant, troubles du sommeil, et anomalies de l'alimentation.
Il est, dans cette étude, basé sur l'impression des soignants (Cummings, 1997)
(Annexe 2).

Pour maximiser ['utilité clinique, le nouvel instrument a été concu avec les
caractéristiques suivantes : (1) relative briéveté pour réduire au minimum le temps
d'administration, (2) format de réponse binaire « Oui / Non» pour faciliter |'utilisation
par le personnel infirmier, et (3) instrument d'observation. L'instrument a été
spécialement concu pour mesurer les symptdbmes de la dépression chez les
personnes ageées. Le but était de dépister la dépression pour en favoriser le

diagnostic.

Ces échelles ont été administrées au cours d’entretiens en face a face avec
les résidents et le méme enquéteur. Ces entretiens ont été réalisés en aveugle du
résultat des deux examens antérieurs (diagnostic de dépression et évaluation des

fonctions cognitives réalisés par un psychiatre).

[1.2.1.3. Méthodologie statistique

A. Taille de I'’échantillon

La taille de I'échantillon a été calculée en fonction de la prévalence de la
dépression chez les résidents en EHPAD (Parmelee et al., 1989 ; Watson et
al.,2003). Cette prévalence variait entre 30 % et 50 %. Pour une précision de 5 %, un
risque a de 5 % et une prévalence de la dépression attendue chez les résidents

d’EHPAD de 30 %, le nombre de sujets nécessaires était de 318 sujets.

B. Analyses statistiques

Trois méthodes ont été utilisées pour sélectionner les éléments a retenir dans
le développement du questionnaire. Tout d'abord, chaque item a été évalué par
corrélation avec son propre score total pour pouvoir identifier les items les plus
fortement corrélés (item-total Spearman’s rank correlation coefficients method). Le

score NPI utilisée est celui de la composante dépression. La seconde méthode
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consistait & comparer les moyennes par le test de Student pour chaque item en
fonction du diagnostic de la dépression par la MINI. Troisiemement, une confirmation
par une régression logistigue pas a pas descendante dans laquelle la dépression
représentait la variable dépendante et les items de chaque échelle les variables

explicatives.

A chaque étape les items ont été classés selon leurs coefficients de
corrélation ou leurs degrés de significativité pour la comparaison de moyennes et
aussi pour la régression logistique (les items non significatifs ou pas corrélés étaient
cotés a 20). Ceci a permis d’établir un classement des items permettant par la
méthode de rangs de choix moyens (Pichot et al., 1984), dans laquelle sont
additionnés les rangs obtenus par ces trois techniques. Pour éviter la redondance,
nous avons retiré les items qui, s'ils étaient sélectionnés pour I'échelle, ne pouvaient
pas augmenter la fiabilité de plus de 0,02 (Curt et al., 1997) et méme s'ils étaient
apparus a deux reprises. Le coefficient a de Cronbach a été calculé (Cronbach,

1951), par une procédure étape par étape.

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel SPSS for Windows
version 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL). Le degré de significativité était de 0,05 pour
toutes les analyses.

[1.2.2. Résultats

[1.2.2.1. Caractéristiques de la population

Au total, 328 résidents ont été inclus dans I'étude. L’age moyen était de 83,9
ans (x9,9 ans), étendue de 65 a 102 ans. Il était retrouvé une prédominance
féminine, 229 (69,8 %) étaient des femmes et 99 (30,2 %) des hommes (sex-ratio de
0,43).

Le MMSE moyen était de 18,6 (+ 6,6) ; étendue de 1 a 30. 232 résidents
avaient une atteinte cognitive sévere soit 70,7 % de la population d’étude (ICgsy
: 68,9-71,6). Le score moyen du NPI était de 8,7 (+ 12,5) ; étendue de 0 & 69. 238
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résidents avaient des troubles neuropsychiatriques soit 72,6 % de la population
d'étude (|Cg5% . 69,6-74,7).

Cent sept résidents soit 32,6 % de la population d'étude (ICgsy : 27,6-38,0)
étaient diagnostiqgués comme dépressifs selon les criteres diagnostiques du DSM-IV.
L'utilisation d’autres échelles permettait de dépister 198 résidents dépressifs par la
mini GDS soit 60,4 % de la population d’étude (ICgsy : 54,8-65,7), 196 résidents
dépressifs par I'échelle de dépression Goldberg soit 59,8 %, de la population d’étude
(ICgs9, : 54,2-65,1), 114 résidents dépressifs par le CSDD soit 34,8 % de la
population d’étude (ICgse : 29,7-40,2) et 118 résidents dépressifs par la composante
dépression du NPI soit 36,0 % de la population d’étude (ICgsy : 30,8-41,5). Les
résidents dépressifs ne différaient pas des résidents non-dépressifs par rapport au
sexe, a l'age, au niveau d’éducation ou a I'existence de troubles cognitifs. Il existait
une différence significative pour la présence de symptémes neuropsychiatriques. Le
score moyen du NPI était de 12,5 (£ 14,7) chez les dépressifs et de 6,8 (+x 10,9) pour
les non dépressifs (p<0,0001).

[1.2.2.2. Sélection des items

Les items ont été sélectionnés a l'aide des trois techniques décrites dans la
méthodologie, et une liste de classement définitive a été établie (Tableau 11.5.). Seuls
les six meilleurs items de chaque échelle ont été inclus dans la liste finale des 28 (a
I'exception de la mini GDS pour laquelle tous ses items ont été inclus). La procédure
de sélection, étape par étape de Cronbach nous a permis de supprimer des items
superflus, sans affecter la puissance statistique de I'outil, en particulier les items de
la mini GDS.

Les items hallucination et apathie du NPI ont été identifiés par les experts
comme particuliéerement importants, et donc également incluses. Un total de 17 items
ont été sélectionnés : le découragement, la tristesse (1) ; le désespoir, le pessimisme
(2) ; soucis (3) ; le manque d'énergie (4) ; les difficultés de concentration (5) ; le mal-
étre matinal (6) ; les plaintes physiques (7) ; I'anxiété (8) ; I'apparence dépressive
(9) ; l'incapacité a ressentir du plaisir (10) ; la perte d'intérét (11) ; la perte d'appétit

(12) ; les idées délirantes (13) ; les hallucinations (14) ; I'agitation, l'agressivité (15) ;
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I'apathie (16) ; les troubles du sommeil (17). Il a été possible de regrouper les
éléments (1) et (9) ensemble. Cela a permis de proposer un instrument avec 16
items « Oui / Non » et un score total de 0 a 16 points.
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Tableau 11.5. Classement selon le résultat des troi s techniques utilisées.

Echelles Classement

DMAS*

Plaintes psychosomatiques
Energie

Anxiété

Apparence déprimée
Capacité de plaisir

g ok b W N

Désespoir, dépendance
CSDD*

Anxiété

Tristesse

Perte des intéréts
Diminution d’appétit

Manque d’énergie

N A OO O P W

Pessimisme

GADS*

Soucis

Energie

Désespoir

Difficulté de concentration

Ralenti

N O~ O P W

Mal-étre matinal
NPI*

Idées délirantes
Hallucinations
Agitation
Dépression
Apathie
Sommeil
Mini-GDS*
Découragement 1
Vide 3
Heureux 4

aaN P b O W

Désespoir 2

DMAS: Dementia Mood Assessment Sc&l8DD: Cornell Scale for Depression
in Dementia,GADS: Goldberg Anxiety and Depression Scaiil :
Neuropsychiatric InventoryGDS-4: Short Geriatric Depression Scale
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11.2.2.3. Echelle de dépistage de la dépression en

Il est recommandé que cette échelle soit remplie gr

différents membres de I'équipe soignante.

Chaque item doit étre renseigné par une réponse OUI

observé chez le patient de fagon franche dans les 2

Le patient :

© 00 N oo 0o A W N P

e T ~ SN S S S S T
o UM W N PP O

. apparait découragé, triste, dépressif
. exprime désespoir et pessimisme

. est soucieux

. manque d’énergie

. a des difficultés pour se concentrer
. est plus mal le matin

. a des plaintes physiques

. N'a pas de plaisir

. est désintéressé

. a une diminution d’appétit

. a des idées délirantes

. a des hallucinations

. est agité et/ou agressif

. est apathique et/ou indifférent

. est anxieux

. a des troubles du sommeuil

Total :

institution (EDDI)

ace a l'appréciation de

ou NON, si celui-ci a été
semaines qui précedent.

o
c

OO0O0OO0O0OO0OO0OO0OO0OO0O00O0a0n0

Z
O
Z

OO00O0O0OO0O0OO0O0OO0O0OO0O00O0a00

/16
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Il. 3. ETUDE 2 : VALIDATION DE L 'EDDI

[1.3.1. Méthodologie

[1.3.1.1. Population de I'étude

A. Criteres de sélection

Les patients inclus dans I'étude devaient étre agés de plus de 65 ans, étre
résidant depuis au moins 3 mois en EHPAD et avoir donné leur consentement éclairé
(ou consentement par procuration de la personne habilitée pour les patients souffrant
de troubles cognitifs séveres avec MMSE < 15).

B. Critéres de non sélection

Les personnes présentant des troubles somatiques importants ou invalidants ou

ne répondant pas aux criteres d’inclusion ont été exclues de I'étude.

C. Recrutement de la population

Les patients inclus dans I'étude provenaient de trois EHPAD (2 a Marseille et 1
en Haute-Vienne). Parmi les 115 personnes invitées a participer, 99 (86,1 % de la

population totale) ont accepté de répondre a I'étude.
[1.3.1.2. Recueil de l'information

Ce protocole a été approuvé par le Comité Protection des personnes Sud
Ouest IV. Tous les sujets ont répondu a une évaluation standardisée réalisée en 3

temps.

1. En premier lieu, un psychiatre a effectué le diagnostic de dépression selon
les criteres du DSM-IV. Cette évaluation a été considérée comme le gold standard de

comparaison.
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2. Dans un deuxieme temps, une évaluation par I'EDDI a été effectuée par le

personnel infirmier de l'institution concernée au cours de leur staff.

3. Dans un troisieme temps, un enquéteur formé a passé I'échelle de Cornell
pour la dépression dans la démence (CSDD) et le Mini Mental State Examination
(MMSE).

Touts les investigateurs ont effectué les examens en aveugle les uns par

rapport aux autres.
[1.3.1.3. Méthodologie statistique

Le coefficient a de Cronbach et le coefficient de corrélation inter-items ont été
calculés pour l'analyse de 'homogénéité interne. Pour l'analyse de la validité, les
scores moyens EDDI chez les dépressifs et non-dépressifs ont été comparés en
utilisant le test t de Student.

La performance de l'instrument de dépistage a été évalué par référence a deux
criteres : la sensibilité (probabilité qu'une personne ayant un diagnostic de
dépression aura été deépistée positive) et la spécificité (probabilité que quelqu'un
sans diagnostic de dépression soit dépistée négative). Ces criteres sont
indépendants de la prévalence de la maladie dans la population, et peuvent donc
étre comparées facilement a travers les études. Ces criteres et les valeurs
prédictives positive et négative (VPP et VPN) ont été calculés pour les différents
scores-seuils. Les scores-seuils ont également été évalués en utilisant la courbe

ROC (Receiver operating characteristics).

Les analyses bivariées comparant toutes les variables entre les individus dépressifs
et non dépressifs ont été réalisées en utilisant des tests du °pour les variables
gualitatives et le test t de Student pour les variables quantitatives. La corrélation de
Spearman et I'établissement de la courbe ROC ont été réalisées afin de comparer
'EDDI avec la CSDD. Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel
SPSS 17.0 pour Windows (SPSS Inc, Chicago, lllinois) et 'analyse de la courbe
ROC avec MedCalc version 11.1.1.0. Le degré de significativité était de 0,05 pour
toutes les analyses.
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[1.3.2. Résultats

L'échantillon comprenait 99 résidents. L’age moyen était de 83,3 ans (+ 9,4
ans). La répartition selon le sexe était de 67 femmes (67,7 %) et de 32 hommes
(32,3 %) soit un sex-ratio de 0,47. Le MMSE moyen était de 13,5 (+ 8,9) ; 78 avaient
des troubles cognitifs importants (MMSE <14). Cinquante-deux résidents étaient
dépressifs (52,5 %, 1Cgsy : 42,3-62,0) selon le DSM-IV, et 46 selon la CSDD (46,5 %,
|Co50: 36,5-56,7).

Le coefficient a de Cronbach était de 0,85 et le coefficient split-half était de
0,81. Le groupe de dépressifs avait un score moyen de EDDI total significativement
plus élevé que le groupe sans dépression (8,6 + 3,1 versus2,8 + 2,5 ; p<0,0001). La
somme des meilleures valeurs de sensibilité et de spécificité était de 171,6. Ce
résultat a été obtenu pour le score seuil de 5/6. La 2°™ valeur était de 170,8 pour un
le score seuil de 4/5. La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive (VPP)
et la valeur prédictive négative (VPN) pour les scores seuils entre 1 et 10 sont

présentés au tableau I1.6.

Tableau 11.6. La discrimination entre les dépressif s (n = 52) et non-dépressifs (n = 47)

Score-seuil Sensitivité 95% ClI Specificité 95% CI VPP 95% ClI VPN 95% ClI

1/2 98,08 89,7 - 100,0 36,17 22,7-51,5 63 51,5-73,4 94,4 72,7 -99,9
2/3 98,08 89,7 - 100,0 57,45 42,2 -71,7 71,8 59,9-81,9 96,4 81,7-99,9
3/4 96,15 86,8 -99,5 61,7 46,4 - 75,5 73,5 61,3-83,6 93,5 78,6 - 99,2
4/5 94,23 84,1-98,8 76,6 62,0-87,7 81,7 69,6 - 90,5 92,3 79,1-98,4
5/6 86,54 74,2-94,4 85,11 71,7 - 93,8 86,5 74,1-94,5 85,1 71,5-93,9
6/7 71,15 56,9 - 82,9 93,62 82,5-98,7 92,5 79,6 -98,4 74,6 61,6 - 85,0
7/8 63,46 49,0-76,4 95,74 85,5-99,5 94,3 80,8-99,3 70,3 57,6 -81,1
8/9 53,85 39,5-67,8 95,74 85,5-99,5 93,3 77,6 -99,2 65,2 52,8-76,3
9/10 40,38 27,0-54,9 97,87 88,7-99,9 95,5 77,2-99,9 59,7 47,9-70,8

VPP, Valeur preditive positive ; VPN, valeur predictive negative
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Les courbes ROC, présentées dans la figure 11.3., ont également permis de
montrer que les deux scores seuils de 4/5 et 5/6 donnent les meilleurs résultats.
L'aire sous la courbe (AUC) était de 0,93 (ICgs¢ : 0,88-0,98 ; p<0,0001) pour 'EDDI
et pour la CSDD de 0,83 (ICgs9 : 0,75-0,91). Il existait une corrélation positive entre
'EDDI (p= 0,58, a= 0,01, p = 0,0001) et le CSDD. Dans la population d'étude, 'EDDI
était plus sensible et plus spécifique que I'échelle de Cornell pour le dépistage de la

dépression.

Figure 11.3. Comparaison des performances entre 'E  chelle de dépistage de la dépression en
institution (EDDI) et de la Cornell Scale for Depre ssion in Dementia (CSDD) par rapport au

diagnostic de dépression selon le DSM-IV : Courbe R OC.

1.0
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Les segments diagonaux sont géneres par des ligisons.
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[1.4. DISCUSSION DES 2 ETUDES

Dans ces deux études, il a été exposé l'élaboration puis la validation d'un
nouvel outil destiné a dépister les syndromes dépressifs en EHPAD. Un atout majeur
pour cet outil est qu'il est basé sur l'observation par les infirmiers. De plus, le
guestionnaire n'est pas une charge supplémentaire pour le personnel soignant, car il
est tres court et peut étre effectué a tout moment. Il présente une bonne sensibilité

pour la détection de la dépression dans cette population particuliere.

La construction de cet instrument a pris en compte de nombreux parameétres de
la dépression du sujet agé en institution. Ses items paraissent pertinents et sont
caractéristiques de la symptomatologie dépressive du sujet agé institutionnalisé dans
sa globalité. Chaque item de 'EDDI correspond bien aux différents domaines de la
dépression du sujet agé ou a certaines formes cliniques : humeur dépressive (items
1 et 2), perte de l'intérét et du plaisir (8, 9 et 14), ralentissement psychomoteur (4 et
5), anxiété (3 et 15), troubles du comportement (13), symptébmes somatiques (7, 10
et 16), symptdmes psychotiques (11 et 12), ainsi que la variation nycthémérale (6). Il
est a noter que les items 11 et 12 ne font pas partie du tableau classique de la
dépression, mais ils gardent un intérét dans certaines formes cliniques de dépression
du sujet agé. L'item 7 (plaintes physiques) peut interférer avec des affections
somatiques chez certaines personnes agées. Néanmoins, c’est un symptbme
fréequent, non spécifique mais qui, dans 30 % des cas, constitue le symptéome initial

de la maladie dépressive de la personne agée (Clément et al., 2004).

La sélection des échelles utilisées a été décidée par un groupe d’experts
choisis parmi des cliniciens ayant au moins 5 années d’expérience par rapport la
dépression du sujet agé. Les critéres utilisés pour ce choix étaient : I'utilisation
fréquente dans cette population ; la facilité de passation et la prise en compte de tous
les parametres de la dépression du sujet agé. Le NPI a été ajouté, car les troubles du
comportement sont trés présents dans cette population et peuvent augmenter avec

la présence de la dépression (Starkstein et al., 2005).

Trois technigues différentes ont été appliquées afin de permettre de les
sélectionner en fonction des différents critéres. La régression logistique a permis

d’éviter les redondances des items mais persistait I'inconvénient de la variabilité des
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classements des items discriminatifs selon le nombre d’itérations. Les corrélations
item-score total ne donnent que des coefficients bruts qui augmentent avec l'intensité
de la dépression. Mais la comparaison de moyennes entre les deux groupes
dépressifs et non dépressifs selon le DSM IV-R, a permis d’extraire les items les plus
discriminatifs. 1l est donc apparu préférable de cumuler les différentes analyses par la
méthode des rangs de choix moyens de Pichot et al. (1984), permettant ainsi de
sélectionner les items les plus représentatifs de la dépression dans cette population.
La techniqgue de Cronbach a permis d’éliminer les items redondants et de garder

uniquement ceux influencant la validité interne de I'échelle.

Le questionnaire a une validité interne satisfaisante avec un coefficient a de
Cronbach > 0,80 avec une sensibilité de 86,5 % et une spécificité de 85,1 % pour le
score seuil de 5/6. L’'EDDI semble avoir une meilleure spécificité pour le dépistage de
dépression chez ces sujets que la GDS-15 (Cheikh & Yesavage, 1986) qui a 63,3 %
de spécificité pour un score seul de 5/6. De méme, il était retrouvé une meilleure
sensibilité dans cette population de 'EDDI par rapport au CSDD (plus grande surface
sous la courbe par 'EDDI).

La prévalence de la symptomatologie dépressive dans les deux populations
était de 32,6 % pour la premiere étude et de 46,5 % pour la deuxieme. Ces résultats
sont proches de ceux rapportés par Teresi et al. (2001) a 44 %, et Parmelee et al.
(1989) a 43 %. Les deux populations étudiées présentaient des troubles cognitifs
importants avec respectivement un MMSE moyen de 18,6 et de 13,5. Ces
caracteéristiques sont similaires a celles habituellement observées dans les
populations comparables par des études antérieures qui retrouvaient un pourcentage
élevé de résidents avec des troubles cognitifs séveres (Teresi et al., 2001; Koehler et

al., 2005).

Le test-retest n'a pas été évalué dans cette étude transversale, mais sera
évalués dans une prochaine enquéte longitudinale a-venir. Une étude transculturelle

sera bient6t réalisée pour la traduction en anglais.

En conclusion, 'EDDI s’avere un bon instrument de dépistage de la dépression
en EHPAD et peut étre facilement utilisé par le personnel soignant et complété a

posteriori en réunions de synthese. Les résidents présentant un score supérieur au
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score seuil doivent étre mieux évalués pour une prise en charge approfondie de la
dépression. Ce dépistage permettra une meilleure prise en charge et ainsi entrainer
la diminution des troubles du comportement corrélés a la dépression du sujet agé.

Tout ceci aidera a une diminution de la charge de I'équipe soignante.
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DISCUSSION GENERALE

Ce travail avait pour objectif d’améliorer la connaissance de la pathologie
dépressive chez les sujets déments vivants en institution, en caractérisant leur
symptomatologie et en facilitant sa reconnaissance par la création et la validation
d’un outil de dépistage.

Les rapports entre la dépression et les démences restent toujours mal élucidés.
Depuis ces 10 dernieres années, plusieurs études se sont intéressées a cette
relation. Leurs conclusions étaient que la symptomatologie dépressive était associee
a la démence avec un retentissement important sur le pronostic de ces patients,
alors que la dépression est une pathologie traitable. Cependant, il reste encore de
nombreuses questions en particulier sur I'étiologie, I'histoire ou les caractéristiques

de la dépression dans les démences.

Pourquoi caractériser la dépression du sujet agé dé  ment ?

La dépression est la pathologie mentale la plus fréquente chez la personne
agee. Il s’agit d'une affection hétérogene, tant dans sa clinique que dans son
étiopathogénie. Elle peut se présenter par un tableau trompeur. Il s’agit d’'une
dépression évoluant a bas bruit ou masquée par d'autres symptdmes, méme si
I'épisode dépressif majeur présente souvent les mémes caractéristiques que chez
'adulte. Ces masques peuvent empécher le diagnostic car ils mettent en avant du
tableau clinique une symptomatologie inhabituelle comme un délire, ou des troubles
du caractere de type hostilité inhabituelle, ou des phénomenes anxieux parfois
séveres et confusogénes, ou une présentation hypocondriaque, ou enfin une forme
cognitive, le masque démentiel. Cette forme clinique refléte 'importance des rapports

entre la dépression et la démence (Dérouesné & Lacomblez, 2004).

Le diagnostic de la dépression dans les démences est difficile a individualiser
pour les soignants. Les démences et la dépression présentent des tableaux cliniques
qui se recouvrent partiellement, les deux présentant des troubles cognitifs, de
'agitation, un ralentissement, des symptomes psychotiques, des modifications de

lappétit et du sommeil et aussi une restriction des champs d’activité, une perte
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d’intérét, un repli sur soi et une perte de l'initiative. La dépression a une présentation
plus comportementale car les symptébmes psychologiques sont souvent masqués par
la pathologie démentielle. Les symptdmes comportementaux sont ceux trouvés dans
les démences, mais en présence de la dépression, ils sont exacerbés et souvent
'uniqgue moyen d’exprimer leur souffrance psychologique. L’atteinte cognitive les
empéche frequemment de communiquer leur détresse de fagon cohérente. Cette
approche est prise partiellement en compte dans le NIMH-dAD (Olin et al., 2002).
Ces critéres de diagnostic de la dépression dans la maladie d’Alzheimer reprennent
des facteurs, comme lirritabilité, I'agitation et la perte de plaisir social, mais sans
donner de précision, et en restant trés proches des criteres de la dépression

majeure.

C’est cette composante comportementale qui ressort le plus de I'étude DNPI-D,
dans laquelle les patients déments en institution présentaient des troubles du
comportement comme [lirritabilité, lagitation et l'anxiété fortement lies a la
dépression. Petrovic et al. (2007) retrouvaient ces trois symptémes comme les plus
fréquents dans une population de MA avec 58,5 % de dépressifs. Dans cette étude,
ilIs ne retrouvaient uniguement qu’un lien entre la dépression et I'agitation. Dans
'étude DNPI-D, tous les troubles du comportement étaient significativement plus
importants chez les sujets dépressifs, comme retrouvé dans d’autres études
(Cummings et al., 1995 ; Lyketsos et al., 1997 ; Bassiony et al., 2002 ; Voyer et al.,
2009).

Plusieurs études ont démontré que la plupart des SPCD ne se présentaient pas
isolés, mais sous forme de clusters ou de syndromes. Ces clusters varient souvent
selon le temps, la sévérité et le diagnostic. Ces syndromes sont souvent décrits dans
des études qui utilisent I'analyse factorielle a composante principale (ACP), c'est-a-
dire une approche statistique qui permet au praticien de réduire I'information en un
nombre de composantes plus limitées que le nombre initial, sur des échelles multi-
catégorielles des SPCD, dont le NPI (Frisoni et al., 1999 ; Lyketsos et al., 2001 ;
Aalten et al., 2003 ; Mirakhur et al., 2004 ; Petrovic et al., 2007 ; Colombo et al.,

2007). La plupart des ces études ont retrouvé 3 a 4 facteurs principaux.
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Dans I'étude DNPI-D, 'ACP a permis de proposer 4 facteurs de la dépression

dans les démences :

v' Le premiér facteur appelée hyposérotoninergique - désinhibition, irritabilité,
agitation et anxiété ;

v' Le facteur hypodopaminergique - troubles du sommeil, mouvements moteurs
aberrants et apathie ;

v Le facteur hyperdopaminergique - euphorie, hallucinations et idées
délirantes ;

v' et le dernier facteur - les troubles de I'appétit et de I'alimentation.

Mirakhur et al. (2004), ont retrouvé comme premier facteur « affectif » avec
lirritabilité, I'agitation, I'anxiété et la dépression. Dans étude DNPI-D, la dépression
était retirée de l'analyse car c’etait elle que nous souhaitions caractériser. Méme
dans I'étude de Petrovic et al.(2007), le facteur qui ressort comme le plus fort est
toujours celui qui présente l'irritabilité, I'agitation et I'anxiété, ce que corrobore nos
résultats. Puisque, méme s’ils ne cherchaient pas a caractériser la dépression leur
population de sujets MA étaient tres dépressifs, donc la dépression pouvais avoir un

effet sur leurs résultats.

L'approche biologigue mise ici en avant est en correspondance avec les
modéles de la dépression. Le premier est sérotoninergique et une
hyposérotoninergie est retrouvée dans la dépression. Elle est surtout présente dans
le cortex préfrontal (Malison et al., 1998 ; Mann et al., 2000) et se traduit souvent par
une irritabilité, de l'agressivité, de la boulimie, de limpulsivité, et de Il'anxiété.
L’hyposérotoninergie au niveau du cortex préfrontal a été retrouvée surtout chez des
patients avec une histoire antérieure de dépression, ce que peut étre le cas de nos
sujets car 49,6 % présentaient des antécédents de dépression. La dopamine a été
reconnue comme présentant un rble dans les mécanismes biologiques de la
dépression. L’hypodopaminergie entraine une dépression trés ralentie. Au contraire,
une hyperdopaminergie se retrouve dans les dépressions délirantes et
hallucinatoires avec un peu d’agitation. Le déséquilibre en dopamine entraine des
troubles du sommeil (Monti & Jantos, 2008). Avec cette approche nous pouvons
conclure que la dépression dans les démences est surtout corrélée avec la

composante hyposérotoninergique. La prise en charge médicamenteuse actuelle de
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la dépression dans les démences (Rabins et al., 2007) priorise l'utilisation des
inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS), ce que contribue avec
l'idée d'une présentation plutdét hyposérotoninergiqgue de la dépression dans les

démences.

L'agitation, lirritabilité et I'agressivité apparaissent comme les symptémes les
plus liés a la présence de dépression chez ces sujets déments, ceci a été retrouve
dans des études antérieures (Aarsland et al., 1998 ; Menon et al., 2001 ; Heeren et
al., 2003 ; Starkstein et al., 2005 ; Petrovic et al., 2007 ; Verkaik et al., 2009 ; Kunik
et al., 2010). Vilalta-Franch et al. (2006) ont retrouvé la méme constation chez les
patients déments non institunalisés. Donc [irritabilité et I'agitation paraissent ici
comme un signal d’alarme a prendre en compte dans la dépression dans les
démences, ce que permettra une meilleure prise en charge de ces troubles voire

méme de les éliminer avec un traitement antidépresseur.

L’étude DNPI-D, présentait la dépression comme étant moins fréquente chez
les patients atteints de démence a un stade léger, en désaccord avec la plupart des
études antérieures (Burns et al., 1990 ; Lyketsos et al., 2000 ; Aalten et al., 2005).
Seule une méta-analyse a suggéré gu'il n’existerait pas de lien entre dépression et la
séverite de la démence (Verkaik et al., 2007). La constatation que la
symptomatologie dépressive n'est pas plus fréquente au début, qu'au stade modéré
ou sévere de la démence, ne corrobore pas I'hypothése que la dépression serait une
réaction émotionnelle aux déficits cognitifs surtout dans les stades légers de la
pathologie démentielle.

La présence d’'une faible corrélation négative entre le score MMSE et le score
CDSS dans la présente étude est compatible avec les résultats de deux études
antérieures (Margallo-Lana et al., 2001 ; Aalten et al., 2005). Mais le fait qu’elle
augmente avec le déclin cognitif soutient plutdt I'nypothese d’'une relation entre les
processus neurodégénératifs et la pathologie dépressive (Alexopoulos, 2003) ou
celle de la dépression vasculaire (Alexopoulos et al., 2009). Dans notre cas, hous ne
pouvons pas distinguer I'une ou l'autre car le type de démence et les pathologies
associées n'ont pas été précisés. Il s'agit d’'une importante limitation de cette étude

car dans ce milieu les pathologies démentielles étaient mal diagnostiquées. La
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plupart du temps, les sujets déments arrivaient en institution a un stade trés évolué
de leur maladie et sans diagnostic préalable. Actuellement avec la mise en place des
différents plans Alzheimer (2002 et 2008), les diagnostics sont mieux réalisés en

amont dans les centres mémoire.

Pourquoi améliorer le dépistage de la dépression en institution ?

La prévalence de la dépression est importante dans I'étude DNPI-D (42,9 %).
Cette prévalence élevée a été retrouvée dans d’'autres études (Theison et al., 2009 ;
Baller et al., 2010). Dans I'étude de Baller et al. (2010), la dépression diagnostiquée
n'était pas plus importante chez les sujets déments par rapport aux sujets non
déments mais les symptomes dépressifs étaient significativement plus souvent
observés chez les sujets déments. Ces résultats pourraient étre liés au fait que le
diagnostic de dépression chez ces sujets reste difficile. Elle est donc souvent sous-
diagnostiqguée. Mais la dépression chez les personnes atteintes de démence est
associée a une baisse de la qualité de vie (Shin et al., 2005), une plus grande
utilisation du systeme de soins de santé (Kunik et al., 2005), a des taux de mortalité
plus élevés (Suh et al., 2005) et a une aggravation des troubles du comportement,
qui peuvent étre présents dans 58 a 100 % des sujets déments en institution
(Zuidema & Koopmans, 2002), comme retrouvé dans I'étude DNPI-D. Les troubles
du comportement et la dépression sont une importante cause d'institutionnalisation

par épuisement de la famille du malade (Kales et al., 2005 ; Spitznagel et al., 2006).

Des recherches antérieures ont montré que les problemes les plus graves subis
par les soignants en institution sont liés a la prise en charge des patients souffrant de
démence avec dépression, agressivité et apathie (Ekman et al., 1991 ; Hallberg &
Norberg, 1993). Il en est de méme, pour l'agitation et l'agressivité qui sont trés
fortement corrélées a une altération du moral, au fonctionnement social et aussi a
une forte somatisation chez le personnel soignant (Léger et al., 2001). En plus de cet
impact sur les soignants, cette institutionnalisation entraine une augmentation
importante des codts. Pour Murman & Colenda (2005), un point de NPI en moins
correspond a un accroissement annuel du codt total compris entre 2,3 % et 3,8 %
selon la gravité des troubles du comportement. Ces conséquences demandent une

reconnaissance et des interventions précoces.
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La dépression apparait donc comme une pathologie trés présente en institution,
mais reste encore insuffisamment diagnostiquée, voire insuffisamment traitée
(Watson et al., 2003), comme [lillustre I'étude DNPI-D qui a exclu les patients
dépressifs traités. Bagley et al. (2000) ont retrouvé des faibles taux de repérage de la
dépression (27 %) par les soignants. Cette reconnaissance reste aussi faible dans ce
milieu méme s’il s'agit d’autres disciplines. Une revue de la littérature par Bruhl et al.
(2007) montrait que la reconnaissance pouvait étre aussi faible : 44 % par les
psychiatres, 37 % par les travailleurs sociaux ou 14 % par les médecins généralistes.
Il a été démontré dans une autre étude, qu'avec l'aide d’'un instrument de dépistage,
la reconnaissance de la dépression par les soignants augmentait de 55 % (Teresi et
al., 2001). Les soignants sont donc dans une position particulierement importante
pour reconnaitre ce trouble en institution, d’autant plus aisément, s’ils étaient aidés

par des instruments de repérage suffisamment adaptés a leur pratique.

Comment améliorer la reconnaissance de la dépressio  n en institution ?

Le diagnostic de la dépression reste difficile car il doit étre effectué par des
soignants entrainés. Son dépistage peut étre facilité par l'utilisation d’instruments
n'entrainant pas d’augmentation de la charge de travail des soignants des
institutions. L’instrument le plus utilisé dans ce milieu pour le dépistage est la GDS,
méme si elle a été validée dans une population en institution en auto-questionnaire
(Koenig et al., 1988). Elle est difficilement applicable autrement que par un entretien
face a face avec les personnes qui présentent des troubles cognitifs et sa
performance semble moins bonne dans ce contexte (Gerety et al., 1994 ; McGivney
et al., 1994). Il existe deux instruments utilisés par les soignants des institutions qui
tiennent compte de la charge ajoutée par un entretien. Ce sont des instruments
surtout basés sur I'observation des soignants : la Nurses Observation Scale for
geriatrics patients (NOSGER ; Spiegel, 1992) et le Minimum data set-based
depression rating scale (Burrows et al., 2000). La premiére perd de sa spécificité
avec l'augmentation des troubles cognitifs et la deuxieme ne tient pas compte de
certains troubles comme la perte d’'appétit, les troubles du sommeil ou la présence
de symptdbmes comme les hallucinations et les délires souvent présents chez les

sujets agés dépressifs (Blazer, 2009).
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C’est dans ce but que nous avons élaboré et validé un nouvel instrument de
repérage de la dépression dans cette population. Un outil d'utilisation rapide et
pratique pour les soignants qui travaillent en institution et qui prenent en charge des
personnes ageées. Il s’agit de I'échelle de dépistage de la dépression en institution -
EDDI.

Pour construire cet outil, nous avons retenu des instruments déja tres utilisés et
largement validés, mais qui ne prenaient pas en compte toute la symptomatologie de
la dépression dans les démences comme la composante comportementale. C'est
pour cela que nous avons retenu le NPl De plus, vu limportance de la
symptomatologie psychotique dans la dépression chez le sujet agé, nous avions
retenu les composantes délire et hallucinations du NPI. La présence d’éléments
délirants lors d’'un épisode dépressif chez un sujet agé est trés fréquente. Elle touche
presque un tiers des patients agés dépressifs (32 %) (Brodaty et al.,, 1997), et la
dépression avec caractéristiques psychotiques représente 45 % des dépressions
majeures du sujet agé (Meyers & Grenberg, 1986). Lyktesos et al (2001) ont
démontré un lien entre la dépression et les symptémes psychotiques.

Ses items paraissaient pertinents et étaient caractéristiques de la
symptomatologie dépressive du sujet &gé institutionnalisé dans sa globalité. Chaque
item de 'EDDI correspond bien aux différents domaines de la dépression du sujet
ageé ou a certaines formes cliniques : humeur dépressive (items 1 et 2), perte de
I'intérét et du plaisir (8, 9 et 14), ralentissement psychomoteur (4 et 5), anxiété (3 et
15), troubles du comportement (13), symptomes somatiques (7, 10 et 16),
symptémes psychotiques (11 et 12), ainsi que la variation nycthémeérale (6). Il est a
noter que les items 11 et 12 ne font pas partie du tableau classique de la dépression.
lls gardent un intérét dans certaines formes cliniques de dépression du sujet agé et
comme l'item 7 (plaintes physiques) tres fréquent. Dans 30 % des cas, il constitue le
symptome initial de la maladie dépressive de la personne agée (Clément et al.,
2004).

Un atout majeur de cet outil est qu'il est basé sur l'observation des soignants
les plus proches des patients, les infirmieres. De plus, le questionnaire n'est pas une

charge supplémentaire pour le personnel soignant, car il est trés court (16 items) et
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peut étre effectué a tout moment. Le questionnaire a une validité interne satisfaisante
avec un coefficient a de Cronbach > 0,80 avec une sensibilité de 86,5 % et une
spécificité de 85,1 % pour un score seuil de 5/6. L'EDDI semble avoir une meilleure
spécificité pour le dépistage de la dépression chez ces sujets que la GDS-15 (Sheikh
& Yesavage, 1986) qui a 63,3 % de spécificité pour un score seul de 5/6. La CSDD
présente une sensibilité bien inférieure a 'EDDI car elle subit trop les influences de
comorbidités et ne semble pas appropriée pour [lutilisation chez les sujets
institutionnalisés ayant un taux élevé de démence et des autres pathologies

fonctionnelles (Kurlowicz et al., 2002).

L’EDDI a été bien accepté par les soignants des institutions qui ont participé a
sa validation et surtout il est rentré dans la pratique courante de ces institutions. Son
utilisation a entrainé une augmentation du taux de dépistage de la dépression et
donc une diminution des troubles du comportement et par conséquent une diminution
de la charge ressentie par les soignants. Une étude plus approfondie doit évaluer

'impact de 'EDDI sur 'amélioration de la prise en charge des sujets déments.

Comme nous lavons vu dans les différentes études de cette Thése, la
symptomatologie dépressive semble présenter une tres forte composante
comportementale. Il existe un lien étroit entre la dépression dans les démences et les
symptdmes comme [l'agitation, [lirritabilité et le délire. Ces résultats ont été
corroborés dans l'analyse de la deuxieme étude dans laquelle les items comme le
délire, les hallucinations, les troubles du sommeil, les troubles de I'appétit et
l'agitation ont été retenus. Il ne s’agit que de résultats préliminaires qui devront étre

vérifiés dans une étude longitudinale plus large.
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CONCLUSION

Les travaux de cette These, ont permis d’améliorer la compréhension de la
symptomatologie dépressive chez les sujets déments en institution. Ils ont contribués
a faire un état des lieux sur la prévalence de la dépression chez les sujets déments
en institution et les SPCD qui lui sont associés.

Globalement, les résultats confirment la forte prévalence de la dépression chez
les sujets déments (42,9 %) et montrent que cette pathologie dépressive augmente
et aggrave les SPCD (80,5 % versus 60,4 % chez les non dépressifs). Enfin, que la
pathologie dépressive chez les sujets déments se présente sous une forme

comportementale, avec I'agitation, l'irritabilité comme symptdmes principaux.

Nos résultats soulignent I'hnétérogénéité des symptomatologies dépressives
dans les démences reflétant probablement la diversité et la complexité des
mécanismes physiopathologiques sous jacents. lls mettent en exergue I'absence de
la prise en charge thérapeutique de la dépression, qui est spontanément peu

rapportées par les malades et trés peu reconnue par le personnel soignant.

La deuxiéme partie de cette Thése a voulu, par le biais d’'un nouvel instrument
de repérage de la dépression dans cette population, d’'utilisation rapide et pratique
par les soignants travaillant en institution, améliorer la prise en charge de cette
pathologie dépressive et ainsi diminuer son effet néfaste sur les sujets déments en
institution. La diminution des SPCD peut ainsi diminuer la charge des personnels
soignants dans un premier temps et une amélioration du pronostique global de ces
patients.

Ce travail devra étre complété par une étude longitudinale qui pourrait apporter
plus d’information sur le role de la dépression dans I'évolution de la pathologie
démentielle, puis par une évaluation de l'effet du dépistage de la dépression en

institution par 'EDDI.

Des études sur la dépression et les démences doivent encore étre développées
car des nombreuses questions restent sans réponse : son rble dans I'évolution des

démences, sa présentation clinque et surtout 'amélioration de ses traitements.
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PERSPECTIVES DE RECHERCHE

L'outil de dépistage, « 'EDDI », sera traduit en anglais pour une étude
transculturelle en collaboration avec une équipe anglophone canadienne, dans le
cadre d’un projet conjoint. Et dans un deuxiéme temps, nous effecturons une étude

sur I'impact socio-économique de I'utilisation de cet outil en institution.

Ce travail a permis d’initier un nouveau projet que fait suite a notre travail de
Thése. Il s'agit du projet « Facteurs psychopathologiques de risque de conversion du
trouble cognitif Iéger en démence », qui a obtenu le financement du programme
national de recherche clinique en 2009. Ce projet a pour but d’élucider le role des
facteurs psychopathologiques tels que la dépression, les événements de vie, ou le
mode de vie sur la survenue et I'évolution des démences. Il s’agira tout d’abord de
montrer I'importance des facteurs psychosociaux dans le risque de survenue
d’atteintes Iésionnelles cérébrales a I'origine de syndromes démentiels ; de montrer
le poids des événements de vie traumatisants sur la santé psychique et physique des
individus ; de montrer les relations qui existent entre style et habitudes de vie
délétéres et la personnalité de I'individu ; puis sur un plan clinique, de pouvoir repérer
les individus vulnérables et ainsi pouvoir envisager des programmes de prévention
autour de conseils d’hygiéne de vie, déja bien documentés, mais aussi autour de la
vulnérabilité psychique et biographique associables a des soins psychiques
médicamenteux ou de psychothérapie ; enfin de pouvoir proposer une approche
clinique alternative moins codteuse et plus humaine comme alternatives des

marqueurs actuels plus invasifs.

hY

Dans la méme perspective, nous participerons a une étude sur l'axe
corticotrope et le risque de conversion en démence. Cette recherche tentera
d’élucider le rbéle de la dépression ou du stress dans les mécanismes
neurobiologiques de la démence de type Alzheimer. Ce projet a été déposé dans le
cadre d’'un appel d'offre a « France Alzheimer », et demande le financement d’'une
bourse d’un doctorant que je co-encadrerai en vu de la préparation d’une I'habilitation

a diriger les recherches.
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Annexe 1. Le Mini Mental Test

(Folstein et al., 1975)
Adaptation francaise standardisée : Derouesne & Bakchine, 1992

Je vais vous poser quelques questions pour apprécier comment fonctionne votre mémoire.
Les unes sont tres simples, les autres un peu moins. Vous devez répondre du mieux que

VOUS pouvez.

ORIENTATION
Quelle est la date complete d’aujourd’hui ?
Si la réponse est incorrecte ou incomplete, posez les questions restées sans réponse, dans

I'ordre suivant :

1. En quelle année sommes-nous ?
2. En quelle saison ?
3. En quel mois ?

4. Quel jour du mois ?

U 000D

5. Quel jour de la semaine ?

Sous-total /5

Je vais vous poser maintenant quelques questions sur I'endroit ou nous nous trouvons.

6. Quel est le nom de I'h6pital ou nous sommes ? d

7. Dans quelle ville se trouve-t-il ? d

8. Quel est le nom de département dans lequel est située cette ville ? d

9. Dans quelle province ou région est situé ce département ? d

10. A quel étage sommes-nous ici ? d
Sous-total /5
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APPRENTISSAGE
Je vais vous dire trois mots ; je voudrais que vous me les répétiez et que vous essayiez de

les retenir car je vous les redemanderai tout & I'heure :

U

11. Cigare (ou citron)

U

12. Fleur (ou clé)
13. Porte (ou ballon)

Répétez les trois mots.

U

Sous-total /3

ATTENTION ET CALCUL

Voulez vous compter a partir de 100 en retirant 7 a chaque fois ?

14.100-7 =93
15. 93-7=286
16. 86-7=79
17. 79-7=72
18. 72-7=65

O 00000

Sous-total /5

Pour tous les sujets, méme pour ceux qui ont obtenu le maximum de points a I'épreuve de
calcul, demander : voulez-vous épeler le mot <kMONDE» a I'envers : EDNOM.
Noter le nombre de lettres données dans l'ordre correct [ |

(ce chiffre ne doit pas figurer dans le score global)

RAPPEL
Pouvez-vous me dire quels étaient les 3 mots que je vous avais demandé de répéter et de

retenir tout a I'heure ?

19. Cigare (ou citron) d

20. Fleur (ou clé) d

21. Porte (ou ballon) d
Sous-total /13
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LANGAGE
22. Montrer un crayon

Quel est le nom de cet objet ? d

U

23. Montrer une montre
24. « Ecoutez bien et répétez apres moi :
pas de MAIS, de SI, nide ET » d

25. Poser une feuille de papier sur le bureau, la montrer au sujet en lui disant :

« Ecoutez bien et faites ce que je vais vous dire :

prenez cette feuille de papier avec la main droite, d
26. pliez-la en deux, d
27. et jetez-la par terre » d

28. Montrer au sujet une feuille de papier sur laquelle est écrit en gros caractéres :
FERMER LES YEUX et dire au sujet :

« Faites ce qui est écrit » d

29. Tendre au sujet une feuille de papier et un stylo, en disant :

« Voulez-vous écrire une phrase, ce que vous voulez, mais une phrase entiére » a

30. Tendre au sujet une feuille de papier et lui demander :

« Voulez-vous recopier ce dessin » d

SCORE TOTAL (0 & 30) /30
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Interprétation

Extraits de : ANAES, "Recommandations pratiques pour le diagnostic de la maladie
d'Alzheimer”. "...Tout age et tout niveau socioculturel confondus, le seuil le plus discriminant
est 24 (un score inférieur & 24 est considéré comme anormal). ...il existe de nombreux faux
positifs et faux négatifs en fixant le seuil & 24 quels que soient I'age et le niveau
socioculturel. Il existe des patients (le plus souvent plutét jeunes et de haut niveau
socioculturel) qui sont déments avec un MMS a 28 par exemple. Inversement, il existe des
patients (le plus souvent plutét &gés et de faible niveau socioculturel) qui ne sont pas
déments malgré un MMS a 20 par exemple. ... L'age et le niveau socioculturel du patient
doivent étre pris en considération dans linterprétation du résultat d'un examen
neuropsychologique (accord professionnel). Il est recommandé d'utiliser un instrument pour
lequel existent des données normatives en fonction de I'age et du niveau socioculturel. Ces
données n'existent actuellement que pour la version anglo-saxonne du MMSE mais pas pour

la version francaise.

L'état affectif et le niveau de vigilance du patient doivent aussi étre pris en
considération dans linterprétation du résultat d'un examen neuropsychologique (accord

professionnel)

« Nombre d'années de scolarité : données anglo saxonnes (JAMA) indicatives pour

l'interprétation du score.

Bibliographie :

- ANAES, site web, "Recommandations pratiques pour le diagnostic de la maladie d'Alzheimer",
février 2000, p 23.

- Crum RM, Anthony JC, Bassett SS, Folstein MF, "Population-based norms for the mini-mental
state examination by age and educational level". JAMA, 1993 ; 269 : 2386-2391.

- Derouesné C, Poitreneau J, Hugonot L, Kalafat M, Dubois B, Laurent B, "Le Mini-Mental State
Examination (MMSE) : un outil pratique pour I'évaluation de I'état cognitif des patients par le
clinicien.”, Presse Méd 1999 ; 28 : 1141-1148.

- (GRECO : Groupe de Recherche et d'Evaluation des fonctions Cogpnitives)
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Annexe 2. Inventaire Neuropsychiatrique

NPI- Version Francaise

COTATION
La fréquence est cotée par :

1. Quelquefois : moins d'une fois par semaine

2. Assez souvent : environ une fois par semaine

3. Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours
4. Trés frequemment :  tous les jours ou pratiguement tout le temps

La gravité est cotée par :

1. Léger: changements peu perturbants pour le patient

2. Moyen: changements plus perturbants pour le patient mais sensibles a
l'intervention de l'aidant

3. Important : changements trés perturbants, insensibles a l'intervention de l'aidant

Dans chaque domaine, le score est déterminé comme suit:

score du domaine = fréquence x gravité

Retentissement sur 'aidant :

A quel point ce comportement est perturbant pour vous au plan émotionnel (pour
Vous, en tant que soignant, entourage)

Pas du tout

Minimum

Légerement

Modérément

Séverement

Trés séverement extrémement

abrwbhEO

Dans chaque domaine il y a 4 scores : Fréquence, Gravite, Total (fréequence X
gravité), Retentissement sur l'aidant.
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NPI

RECAPITULATIF

1) (2)
Fréquence Gravité Score total
*
ITEMS OUII NON | NA Entourez le | Entourezle FxG
score score
Idées délirantes a a a 1234 1234
Hallucinations a a a 1234 12314
Agitation/Agressivité (| a (| 1234 1234
Dépression/Dysphorie 0 0 0 1234 1234
Anxiété a a a 1234 1234
Exaltation de
I'hnumeur/Euphorie (| a (| 1234 1234
Apathie/indifférence a a a 1234 1234
Désinhibition a a a 1234 1234
Irritabilité/Instabilité de
'humeur a a a 1234 1234
Comportement moteur
aberrant a a a 1234 1234
Sommeil a a a 1234 1234
Appétit/Troubles de
lappeétit a a a 1234 1234
NA = question inadaptée ( non applicable)
F x G = Fréquence x Gravité
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A. IDEES DELIRANTES (NA)

"Le patient/la patiente croit -il/elle des choses dont vous savez qu'elles ne sont pas vraies ? Par
exemple, il/elle insiste sur le fait que des gens essaient de lui faire du mal ou de le/la voler. A- t -il/elle
dit que des membres de sa famille ne sont pas les personnes qu'ils prétendent étre ou qu'ils ne sont
pas chez eux dans sa maison ? je ne parle pas d'une simple attitude soupgonneuse; ce qui
m'intéresse, c'est de savoir si le patient/la patiente est vraiment convaincu(e) de la réalité de ces
choses"

NON : Passez a la section suivante OUl : Poseguestions complémentaires indiquées ci- dessous

OUl NON

1. Le patient/la patiente croit -il/elle étre en danger ou que les autres ont
I'intention de lui faire du mal ?

2. Le patient/la patiente croit -il/elle que les autres le/la volent ?

3. Le patient/la patiente croit -il/elle que sa conjointe/son conjoint a une
liaison ?

4. Le patient/la patiente croit -il/elle que des hotes indésirables vivent
sous son toit ?[]

5. Le patient/la patiente croit -il/elle que sa conjointe/son conjoint ou
d'autres; personnes ne sont pas ceux qu'ils prétendent étre ?

6. Le patient/la croit -il/elle qu'il/elle n'est pas chez lui/elle dans la maison
ou il/elle habite ?

7. La patient/la patiente croit -il/elle que des membres de sa famille ont
I'intention de I'abandonner 0

8. Est -ce que le patient/la patiente croit que des personnes que l'on voit
a la télévision ou dans des magazines sont réellement présentes dans

o o o o o ogd
o o o o o od

sa maison ? (essaie -t —il de leur parler ou de communiquer avec elles ?) [ O
9. Croit -il/elle en d'autres choses inhabituelles sur lesquelles je ne vous
ai pas interrogé ? | O

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée déterminez la fréquence et le
degré de gravité de ces idées délirantes.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces choses (utilisez le
comportement qui pose le plus de problémes) Diriez -vous qu'elles se produisent : ..."
Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1
Assez souvent : environ une fois par semaine
Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours
Treés fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps

2
3
4

GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : les idées délirantes sont présentes mais elles semblent inoffensives et

sont peu éprouvantes pour le patient/la patiente. =1
Moyen : les idées délirantes sont éprouvantes et perturbantes pour le patient/la
patiente. =2

Important : les idées délirantes sont trés perturbantes et représentent une

source majeure de trouble du comportement (l'utilisation de médicaments "a la

demande" indique que les idées délirantes ont un degré de gravité important).
=3

Dépression dans les démences 218



B. HALLUCINATIONS (NA)

"Le patient/la patiente a- t -il/elle des hallucinations ? Par exemple, a- t -il/felle des visions ou
entend -il/elle des voix ? Semble- t -il/elle voir, entendre ou percevoir des choses qui
n'existent pas ? je ne parle pas du simple fait de croire par erreur a certaines choses par
exemple affirmer que quelqu'un est encore en vie alors qu'il est décédé. Ce que je voudrais
savoir, c'est si le patient/la patiente voit ou entend vraiment des choses anormales ?"

NON : Passez a la section suivante OUIl : Posez deestions complémentaires
indiquées ci - dessous

OUI NON
1. Le patient/la patiente dit -il/elle entendre des voix ou se
comporte -t -il/elle comme s'il/elle entendait des voix ? a a
2. Le patient/la patiente parle-t -il/elle a des personnes qui ne sont pasla? Q4 a

3. Le patient/la patiente dit -il /elle voir des choses que les autres ne
voient pas ou se comporte-t-il /elle comme s'il/elle voyait des choses

gue les autres ne voient pas (des personnes, des animaux, des lumiéres, Q a
etc...)?
4. Le patient/la patiente dit -il/elle sentir des odeurs que les autres ne
sentent pas ? a a
5. Le patient/ la patiente dit -il /elle ressentir des choses sur sa peau ou
semble -t -il/elle ressentir des choses qui rampent sur lui/elle ou qui a a

le/la touchent ?
6. Le patient/la patiente dit -il/elle avoir des golts dans la bouche dont

on ne connait pas la cause ? a Q
7. Le patient/la patiente décrit —il/elle d'autres sensations inhabituelles ? a a

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
la gravité de ces hallucinations.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces. choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent :... "

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1
Assez souvent : environ une fois par semaine =2
Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours =3
Trés fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4

GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : les hallucinations sont présentes mais elles semblent inoffensives et sont

peu éprouvantes pour le patient/la patiente. =1
Moyen : les hallucinations sont éprouvantes et perturbantes pour le patient/la
patiente. =2

Important : les hallucinations sont trés perturbantes et représentent une source
majeure de trouble du comportement Il peut se révéler nécessaire d'administrer
des médicaments "a la demande" pour les maitriser. =3
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C. AGITATION/ AGRESSIVITE (NA)

"Y-a-t-il des périodes pendant lesquelles le patient/la patiente refuse de coopérer ou ne
laisse pas les gens l'aider ? Est -il difficile de I'amener a faire ce qu'on lui demande ?"

NON : Passez a la section suivante OUl : Poseguestions complémentaires indiquées ci -dessous

oul NON
1. Le patient/ la patiente est —il/elle agacé(e) par les personnes qui
essayent de s'occuper de lui/d'elle ou s'oppose -t —il/elle & certaines a a
activités comme prendre un bain ou changer de vétements?
2. Le patient/la patiente est -il/elle buté(e), exige -il/elle que tout soit

fait a sa maniere? a a
3. Le patient/la patiente est -il/elle peu coopératif(ve) et refuse -t il/elle

I'aide qu'on lui apporte ? a a
4. Le patient/la patiente a -t- il/elle d'autres comportements qui font qu'il

n'est pas facile de I'amener a faire ce qu'on lui demande ? a a
5. Le patient/la patiente crie -t -il/elle ou jure -t- il/elle avec colére ? a a
6. Le patient/la patiente fait -il/elle claquer les portes, donne -il:elle des

coups de pieds dans les meubles, ou lance-il/elle des objets ? a a
7. Le patient/la patiente essaie -t il/elle de frapper les autres ou de leur

faire du mal ? a a
8. Le patient/la patiente montre- t- il/elle d'une autre fagon son agressivité

ou son agitation ? a a

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de cette agitation.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces. choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

n

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1
Assez souvent : environ une fois par semaine =2
Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours =3
Trés fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4

GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : ce comportement est perturbant pour le patient/la patiente mais il est
possible de le contrOler en attirant I'attention du patient/de la patiente vers autre
chose en le/la rassurant. =1

Moyen : ce comportement est perturbant pour le patient/la patiente et il est
difficile d'attirer I'attention du patient/de la patiente vers autre chose ou de le/la
controler. =2

Important : ['agitation est trés perturbante pour le patient/la patiente et
représente une source majeure de difficultés ; il est possible que le patient/la
patiente ait peur qu'on lui fasse du mal. L'administration de médicaments est
souvent nécessaire. =3
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D. DEPRESSION / DYSPHORIE (NA)

"Le patient/la patiente semble -t -il/elle triste ou déprimé(e) ? Dit -il/elle qu'il/elle se
sent triste ou déprimé(e) ?"

NON : Passez a la section suivante OUI : Poseguestions complémentaires indiquées ci- dessous

OUI NON

1. Y- a -t -il des périodes pendant lesquelles le patient/la patiente pleure

facilement ou sanglote, ce qui semblerait indiquer qu'il/elle est triste ? a
2. Le patient/la patiente dit -il/elle ou fait —il/elle des choses indiquant

qu'il/elle est triste ou qu'il/elle n'a pas le moral ? a
3. Le patient/la patiente se rabaisse -il/elle ou dit —il/elle qu'il/elle a

I'impression d'étre un(e) raté(e) ? a
4. Le patient/la patiente dit —il/elle qu'il/elle est quelqu'un de mauvais ou

qu'il/elle mérite d'étre puni(e) ? a
5. Le patient/la patiente semble -il/elle trés découragé(e) ou dit -il/elle

qu'il/elle n'a pas d'avenir ? a
6. Le patient/la patiente dit —il/elle qu'il/elle est un fardeau pour sa famille

ou que sa famille serait bien mieux sans lui/elle ? a
7. Le patient/la patiente désire —il/elle mourir ou parle -t il/elle de se

suicider ? a
8. Le patient/la patiente montre -il/elle d'autres signes de dépression ou

de tristesse ? a

o U 0 U O o o o

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de cet état dépressif.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces. choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

n

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1

Assez souvent : environ une fois par semaine =2

Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours =3

Trés fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4
GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : |'état dépressif est éprouvant pour le patient/la patiente mais il est
généralement possible de l'atténuer en attirant I'attention du patient/de la
patiente sur autre chose ou en le/la rassurant. =1

Moyen : |'état dépressif est éprouvant pour le patient/la patiente : les symptémes
dépressifs sont exprimés spontanément par le patient/la patiente et sont difficiles

a soulager. =2
Important : I'état dépressif est trés éprouvant et représente une source majeure
souffrance pour le patient/la patiente. =3
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E. ANXIETE (NA)

"Le patient/la patiente est -il/elle trés nerveux(se), inquiet(éte) ou effrayé(e) sans raison
apparente ? Semble -t -il/elle trés tendu(e) ou a -t -il/elle du mal a rester en place ? Le
patient/la patiente a -t -il/elle peur d'étre séparé(e) de vous ?

NON : Passez a la section suivante OUI : Poseguestions complémentaires indiquées ci- dessous
OUI NON
1. Le patient/la patiente dit -il/elle se faire du souci au sujet des
événements qui sont prévus ? a a
2. Y-a-t-il des périodes pendant lesquelles le patient/la patiente se sent
mal a l'aise, incapable de se relaxer ou excessivement tendu(e) ? a a
3. Y-a-t-il des période pendant lesquelles le patient/la patiente a (ou se
plaint d'avoir) le souffle coupé, il/elle cherche son souffle ou soupire a a

sans autre raison apparente que sa nervosité ?
4. Le patient/la patiente se plaint- il/elle d'avoir I'estomac noué, des

palpitations ou le coeur qui cogne du fait de sa nervosité ? (Symptomes QO a

non expliqués par des problémes de santé)
5. Le patient/la patiente évite -t il/elle certains endroits ou certaines

situations qui le/la rendent plus nerveux (se) comme par exemple circuler

en voiture, rencontrer des amis ou se trouver au milieu de la foule ? a a
6. Le patient/la patiente est -il/elle nerveux ou contrarié (e) lorsqu'il/elle

est séparé (e) de vous (ou de la personne qui s'occupe de lui/elle)?

(S'agrippe -t il/elle a vous pour ne pas étre séparé (e) ?) a a
7. Le patient/la patiente montre-t-il/elle d'autres signes d'anxiété ? a a

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de cet état d'anxiété.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces. choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

n

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1

Assez souvent : environ une fois par semaine =2

Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours =3

Tres fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4
GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : |'état d'anxiété est éprouvant pour le patient/la patiente mais il est
généralement possible de l'atténuer en attirant I'attention du patient/de la
patiente sur autre chose ou en le/la rassurant. =1

Moyen : I'état d'anxiété est éprouvant pour le patient/la patiente : les symptomes
dépressifs sont exprimés spontanément par le patient/la patiente et sont difficiles

a soulager. =2
Important : I'état d'anxiété est trés éprouvant et représente une source majeure
souffrance pour le patient/la patiente. =3
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F. EXALTATION DE L'HUMEUR / EUPHORIE (NA)

"Le patient/la patiente semble -t -il/elle trop joyeux(se) ou heureux(se) sans aucune
raison ? Je ne parle pas de la joie tout a fait normale que I'on éprouve lorsque I'on voit
des amis, recoit des cadeaux ou passe du temps en famille. Il s'agit plutot de savoir si le
patient/la patiente présente une bonne humeur anormale et constante, ou s'il/elle trouve
drole ce qui ne fait pas rire les autres ?"

NON : Passez a la section suivante OUI : Poseguestions complémentaires indiquées ci- dessous
OUI NON
1. Le patient/la patiente semble -t -il/elle se sentir trop bien ou étre trop
heureux(se) par rapport a son état habituel ? a a
2. Le patient/la patiente trouve - t -il/elle dréle ou rit —il/elle pour des
choses que les autres ne trouvent pas dréle ? a a

3. Le patient/la patiente semble -t -il/elle avoir un sens de I'humour puéril
et une tendance a rire sottement ou de fagon déplacée (lorsqu'une

personne en victime d'un incident malheureux par exemple)? a a
4. Le patient/la patiente raconte -t -il/elle des blagues ou fait -il/elle des

réflexions qui ne font rire personne sauf lui/elle ? a a
5. Fait -il/elle des farces puériles telles que pincer les gens ou prendre des

objets et refuser de les rendre juste pour s'amuser ? a a
6. Le patient/la patiente se vante -t -il/elle ou prétend -il/elle avoir plus de

qualités ou de richesses qu'il/elle n'en a en réalité ? a a
7. Le patient/la patiente montre -il/elle d'autres signes révélant qu'il/elle

se sent trop bien ou est trop heureux ? a a

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de cet état d'exaltation de I'hnumeur/euphorie.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

n

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1

Assez souvent : environ une fois par semaine =2

Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours = 3

Tres fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4
GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : I'humeur joyeuse est pergue par la famille ou les amis mais ne perturbe

pas le patient/la patiente. =1
Moyen : I'humeur joyeuse est nettement anormale. =2
Important : I'humeur joyeuse est trés prononcée ; le patient/la patiente est
euphorique et pratiquement tout I'amuse. =3
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G. APATHIE / INDIFFERENCE (NA)

"Le patient/la patiente a -t -il (elle perdu tout intérét pour le monde qui I'entoure ? N'a-t-
il/elle plus envie de faire des choses ou manque -t -il/elle de motivation pour
entreprendre de nouvelles activités ? Est -il devenu plus difficile d'engager une
conversation avec lui /elle ou de le/la faire participer aux tdches ménageéres ? Est -il/elle
apathique ou indifférent(e) ?"

NON : Passez a la section suivante OUI : Posezduestions complémentaires indiquées ci-
dessous

OUI NON

1. Le patient/la patiente semble -t -il/elle moins spontané(e) ou active
que d'habitude ?

2. Le patient/la patiente est -il/elle moins enclin(e) a engager une
conversation ?

3. Par rapport a son état habituel. le patient/la patiente se montre -t -il/elle
moins affectueux(se) ou manque -t il/elle de sentiments ?

4. Le patient/la patiente participe- t- il/elle moins aux taches ménagéres
(corvées)?

5. Le patient/la patiente semble -t -il/elle moins s'intéresser aux activités
et aux projets des autres ?

6. Le patient/la patiente a- t -il/elle perdu tout intérét pour ses amis et
membres de sa famille ?

7. Le patient/la patiente est -il/elle moins enthousiaste par rapport a ses
centres d'intérét habituels ?

8. Le patient/la patiente montre- t -il/elle d'autres signes indiquant qu'aucune
activité nouvelle ne l'intéresse ? a

I I I e e H A B
U 0 U0 0o o o o

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de cet état d'apathie/indifférence.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces. choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

n

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1

Assez souvent : environ une fois par semaine =2

Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours =3

Tres fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4
GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : |'apathie est perceptible mais a peu de conséquences sur les activités
quotidiennes ; la différence est |égere par rapport au comportement habituel du
patient/de la patiente ; le patient/la patiente réagit positivement lorsqu'on lui
suggeére d'entreprendre des activités. =1

Moyen : |'apathie est flagrante ; elle peut étre surmontée grace aux persuasions
et encouragement de la personne s'occupant du patient/de la patiente : elle ne
disparait spontanément qu'a lI'occasion d'événements importants tels que la visite

de parents proches ou de membres de la famille. =2
Important : ['apathie est flagrante et la plupart du temps aucun encouragement
ni événement extérieur ne parvient a la faire disparaitre. =3
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H. DESINHIBITION (NA)

"Le patient/la patiente semble -t -il/elle agir de maniére impulsive, sans réfléchir ? Dit -
il/elle ou fait -il/elle des choses qui, en général, ne se font pas ou ne se disent pas en
public ? Fait -il/elle des choses qui sont embarrassantes pour vous ou pour les
autres ?"

NON : Passez a la section suivante OUlI : Poseguestions complémentaires indiquées ci - dessous

OUI NON
1. Le patient/la patiente agit -il/elle de maniére impulsive sans sembler se
préoccuper des conséquences de ses actes ? a a
2. Le patient/la patiente parle -t -il/elle a des personnes qui lui sont
totalement étrangéres connue s'il/elle les connaissait ? a a
3. Le patient/la patiente dit -il/elle aux gens des choses déplacées ou
blessantes? a a
4. Le patient/la patiente dit -il/elle des grossieretés ou fait -il/elle des
remarques d'ordre sexuel, chose qu'il/elle n'aurait pas faite a a
habituellement?
5. Le patient/la patiente parle -t -il/elle ouvertement de questions trés
personnelles ou privées dont on ne parle pas, en général en public ? a a
6. Le patient/la patiente prend -il/elle des libertés, touche -t- il/elle les
gens ou les prend -il/elle dans les bras d'une fagon qui lui ressemble peu ?
a a
7. Le patient/la patiente montre -t -il/elle d'autres signes indiquant une
perte de contr6le de ses impulsions ? a a

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de cette désinhibition.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

n

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1

Assez souvent : environ une fois par semaine =2

Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours = 3

Tres fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4
GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : l'impulsivité est perceptible mais il est généralement possible de
I'atténuer en attirant I'attention da patient/de la patiente vers autre chose et en
le/la conseillant. =1
Moyen : l'impulsivité est flagrante et peu difficilement étre surmontée par la
personne s'occupant du patient/de la patiente. =2
Important : l'impulsivité est insensible a toute intervention de la personne
s'occupant du patient/de la patiente et est une source de géne ou d'embarras en
société. =3
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l. IRRITABILITE /INSTABILITE DE L'HUMEUR (NA)

"Le patient/la patiente est -il/elle irritable, faut -il peu de choses pour le/la perturber ?
Est -il/elle d'humeur trés changeante ? Se montre -t -il/elle anormalement impatient(e) ?
Je ne parle pas de la contrariété résultant des trous de mémoire ou de l'incapacité
d'effectuer des taches habituelles. Ce que je voudrais savoir, c'est si le patient/la
patiente fait preuve d'une irritabilité, d'une impatience anormales, ou a de brusques
changements d'humeur qui ne lui ressemblent pas".

NON : Passez a la section suivante OUI : Poseguestions complémentaires indiquées ci -dessous

OUI NON

1. Le patient/la patiente a -t il/elle mauvais caractére ? Est-ce qu'il/elle
"sort de ses gonds" facilement pour des petits riens ?

2. Le patient/la patiente a -t -il/elle des sautes d'humeur qui font qu'il/elle
peut étre trés bien I'espace d'un moment et en colére l'instant d'apres ?

3. Le patient/la patiente a -t -il/elle de brusques accés de colére ?

4. Est -il/elle impatient(e), supportant mal les retards ou le fait de devoir
attendre les activités qui sont prévues ?

5. Le patient/la patiente est il/elle grincheux(se) et irritable ?

6. Le patient/la patiente cherche -t il/elle les disputes et est -il/elle difficile
a vivre ?

7. Le patient/la patiente montre -t -il/elle d'autres signes d'irritabilité ?

o0 00 OO0 O
o0 OO0 OO O

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de cette irritabilité/instabilité de I'humeur.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1
Assez souvent : environ une fois par semaine =2
Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours = 3
Tres fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4

GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : l'irritabilité ou I'instabilité de I'humeur est perceptible mais il est
généralement possible de l'atténuer en attirant lI'attention du patient/de la
patiente vers autre chose et en le/la rassurant. =1
Moyen : l'irritabilité ou l'instabilité de I'humeur est flagrante et peu difficilement
étre surmontée par la personne s'occupant du patient/de la patiente. =2
Important : lirritabilité ou l'instabilité de I'humeur est flagrante ; elle est
généralement insensible a toute intervention de la personne s'occupant du
patient/de la patiente et est une source de géne ou d'embarras en société. = 3
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J. COMPORTEMENT MOTEUR ABERRANT (NA)

"Le patient/la patiente fait -il/elle les cent pas, refait —il/elle sans cesse les méme choses
comme ouvrir les placards ou les tiroirs, ou tripoter sans arrét les objets ou enrouler de
la ficelle ou du fil ?".

NON : Passez a la section suivante OUl : Poseguestions complémentaires indiquées ci -dessous

OUI NON
1. Le patient/la patiente tourne -t -il/elle en rond dans la maison sans

but apparent ? Q Q
2. Le patient/la patiente farfouille -t il/elle un peu partout, ouvrant et

vidant les placards ou les tiroirs ? a a
3. Le patient/la patiente n'arréte t —il/elle pas de mettre et d'enlever ses

vétements ? a a
4. Le patient/la patiente a -t —il/elle des activités répétitives ou des

"manies" qu'il/elle recommence sans cesse ? a a
5. Le patient/la patiente a -t -il/elle des gestes répétitifs comme par

exemple tripoter des boutons ou des choses, enrouler de la ficelle, etc ?

a a

6. Le patient/la patiente a -t -il/elle trop la bougeotte, semble -t il/elle

incapable de rester tranquillement assis(e) ou lui arrive -t il fréquemment

de balancer les pieds ou de tapoter des doigts ? a a
7. Y -a -t —il d'autres activités que le patient/la patiente ne cesse de

répéter ? a a

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de ce comportement moteur aberrant.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

n

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1
Assez souvent : environ une fois par semaine =2
Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours =3
Treés fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4

GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : le comportement moteur aberrant est perceptible mais il a peu de

conséquences sur les activités quotidienne du patient/de la patiente. =1
Moyen : le comportement moteur aberrant est flagrant mais il peut étre maitrisé
par la personne s'occupant du patient/de la patiente. =2

Important : le comportement moteur est flagrant. Il est généralement insensible
a toute intervention du patient/de la patiente et est trés éprouvant.
=3
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K. SOMMEIL (NA)

"Est-ce que le patient/la patiente a des problemes de sommeil ( ne pas tenir
compte du fait qu'il/elle se leve uniquement une fois ou deux par nuit seulement
pour se rendre aux toilettes et se rendort ensuite immédiatement ) ? Est-il/elle

debout la nuit ? Est-ce qu'il/elle erre la nuit, s'habille ou dérange votre sommeil
?ll

NON : Passez a la section suivante OUI : Poseguestions complémentaires indiquées
ci -dessous

OUI NON
1. Est-ce que le patient/la patiente a des difficultés a s'endormir ? a a

2. Est-ce que le patient/la patiente se leve durant la nuit (ne pas tenir
compte du fait qu'il/elle se Iéve uniquement une fois ou deux par nuit
seulement pour se rendre aux toilettes et se rendort ensuite a a
immédiatement )?

3. Est-ce que le patient/la patiente erre, fait les cent pas ou se met a avoir

des activités inappropriées la nuit ? a a
4. Est-ce que le patient/la patiente vous réveille durant la nuit ? a a
5. Est-ce que le patient/la patiente se réveille la nuit, s'habille et fait le

projet de sortir en pensant que c'est le matin et qu'il est temps de

démarrer la journée ? a a
6. Est-ce que le patient/la patiente se réveille trop tot le matin ; plus tot

qu'il/elle n'en avait I'habitude ? a a
7. Est-ce que le patient/la patiente dort de maniére excessive pendant la

journée ? a a
8. Est-ce que le patient/la patiente a durant la nuit d'autres comportements

qui vous préoccupent et dont nous n'avons pas parlé ? a a

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de ces troubles du sommeil.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces choses (utilisez le
comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ... "

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1

Assez souvent : environ une fois par semaine =2

Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours = 3

Tres fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4
GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbants ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : des comportements nocturnes se produisent mais ne sont pas
particulierement perturbants. =1
Moyen : des comportements nocturnes se produisent, perturbent le patient et le
sommeil du caregiver. Plus d'une sorte de comportement nocturne peut étre
présente. =2
Important : des comportements nocturnes se produisent. Plusieurs types de
comportements peuvent étre présents. Le patient est vraiment bouleversé durant
la nuit et le sommeil ( du caregiver ) de son compagnon est nettement perturbé
(de facon importante ). =3
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L. APPETIT / TROUBLE DE L'APPETIT (NA)

"Est-ce qu'il y a eu des changements dans son appétit, son poids ou ses habitudes
alimentaires( coter NA si le patient est incapable d'avoir un comportement alimentaire
autonome et doit se faire nourrir ) Est-ce qu'il y a eu des changements dans le type de
nourriture qu'il/elle préfére ?".

NON : Passez a la section suivante OUl : Poseguestions complémentaires indiquées ci -dessous
OUI NON
1. Est-ce que le patient/la patiente a perdu I'appétit ? a a
2. Est-ce que le patient/la patiente a plus d'appétit qu'avant ? a a
3. Est-ce que le patient/la patiente a maigri ? a Q
4. Est-ce que le patient/la patiente a grossi ? a a
5. Est-ce que le patient/la patiente a eu un changement dans son
comportement alimentaire comme de mettre par exemple trop de
nourriture dans sa bouche en une seule fois ? a a
6. Est-ce que le patient/la patiente a eu un changement dans le type de
nourriture qu'il/elle aime manger comme par exemple : a a
7. Trop de sucreries ou d'autres sortes de nourritures particuliéres ? a a
8. Est-ce que le patient/la patiente a développé des comportements
alimentaires comme par exemple manger exactement le méme type
de nourriture chaque jour ou manger les aliments exactement dans le
méme ordre ? a a
9. Est-ce qu'il y a eu d'autres changements de son appétit ou de sa fagon
de manger sur lesquelles je ne vous ai pas posé de questions ? a a

Si la réponse a la question préliminaire se trouve confirmée, déterminez la fréquence et
le degré de gravité de ces changements d'appétit ou de sa fagon de manger.

FREQUENCE
"Maintenant je voudrais savoir avec quelle fréquence se produisent ces choses ( utilisez
le comportement qui pose le plus de problémes). Diriez -vous qu'elles se produisent : ...

Quelquefois : moins d'une fois par semaine =1

Assez souvent : environ une fois par semaine =2

Fréquemment : plusieurs fois par semaine mais pas tous les jours = 3

Tres fréquemment : tous les jours ou pratiquement tout le temps =4
GRAVITE

"Maintenant je voudrais connaitre le degré de gravité de ces comportements. Par gravité,
je veux dire : a quel point ces comportements sont -ils perturbant ou invalidants pour le
patient/la patiente ? Diriez -vous que leur degré de gravité est : ..."

Léger : des changements dans |'appétit ou les aliments sont présents mais n'ont

pas entrainé de changement de poids et ne sont pas perturbants. =1
Moyen : des changements dans [|'appétit ou les aliments sont présent et
entrainent des fluctuations mineures de poids. =2

Important : des changements évidents dans [|'appétit et les aliments sont
présents et entrainent des fluctuations de poids, sont embarrassants et d'une
maniére générales perturbent le patient. =3
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Annexe 3. Mini-GDS (Nassif et Clement)

(GDS : Geriatric Depression Scale)

La version bréeve de la Geriatric Depression Scale est un outil de dépistage d'une

dépression. Elle ne permet pas de porter un diagnostic de dépression.

Poser les questions au patient en lui précisant que, pour répondre, il doit se
resituer dans le temps qui précéde, au mieux une semaine, et non pas dans la vie

passée ni dans l'instant présent.

1. Vous sentez-vous souvent décourageé (e) et triste ? .. oui=1,non=0
2. Avez-vous le sentiment que votre vie est vide ?........... oui=1,non=0
3. Etes-vous heureux (se) (bien) la plupart du temps ? .. oui=0,non=1
4. Avez-vous l'impression que votre situation est désespérée ? oui=1,non=0
Cotation

Si score total égal ou supérieur a 1, trés forte probabilité de dépression si le

score total = 0, trés forte probabilité d'absence de dépression.
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Annexe 4. Echelle de Cornell

Cornell Scale for Depression in Dementia (CSDD)

Systeme de cotation
A — Impossible a évaluer 1 — Modéré ou Intermittent
0 — Absent 2 — Séveére

A — Troubles de I'hnumeur A 01 2

1 Anxiété : O
expression anxieuse, ruminations, inquiétude.

2 Tristesse : O ooano
expression triste, voix triste, au bord des larmes.

3 Manque de réaction : O OO0
aux événements plaisants.

4 Irritabilité : O ooano
facilement irrité, facilement en colere.

B — Troubles du Comportement A 0 1 2

5 Agitation : O 00

impatience, mouvements de frottement des mains, d'étirements
des cheveux.

6 Ralentissement moteur : O 0O 0 O

mouvements ralentis, discours ralenti, lenteur des réactions.

7 Plaintes fonctionnelles multiples O0O0ao
(coter 0 en présence de symptdmes gastro-intestinaux
exclusifs.)

8 Perte des intéréts : Oo00oano

moins impliqué dans les activités habituelles (coter seulement si
un changement brutal est intervenu depuis moins d’un mais.)
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C — Signes physiques A 0 1 2

9 Diminution de I'appétit O0O0a0o
s'alimente moins que d’habitude.

10 Perte de poids : Ooo00n0oa
(coter 2 si perte supérieure a 2 Kg en un mois.)

11 Manque d’énergie : O0O0a0o
se fatigue facilement, incapable de soutenir une activité (coter
seulement si un changement brutal est intervenu depuis moins

D — Modification des rythmes A 0 1 2

12 Variations de 'humeur dans la journée O 00

symptémes plus intenses le matin.
13 Difficultés d’endormissement Oo00oano
endormissements plus tardifs que d’habitude.
14 Nombreux réveils nocturnes : O0O0ao
15 Réveil matinal précoce : O0O0a0o

réveil plus précoce que d’habitude.

E — Troubles idéatoires A 0 1 2
16 Suicide : O 0 3d

sentiment que la vie ne vaut pas la peine d’étre vécue. Désir de
suicide, tentative de suicide.

17 Auto -dépréciation : O0O0ao
auto-accusation, diminution de I'estime de soi, sentiment
d’échec.

18 Pessimisme : OO0 00

s'attend au pire.

19 Délire congruent a 'lhumeur Ooo00n0oa

idées délirantes de ruine, d’incurabilité, de perte.
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Annexe 5. Dementia Mood Assessment Scale (DMAS)
Echelle d’évaluation de 'hnumeur au cours des démen  ces
(Sunderland et al., 1988).

Instructions :  Echelle basée sur un entretien clinique et une information objective obtenue aupres de
la famille ou de professionnels. Choisir la description de I'échelle qui parait étre la plus fidele a I'état
du malade. La comparaison doit s’effectuer par rapport au comportement attendu chez un individu de
la méme classe d’age et du méme sexe. Chaque item doit étre coté dans un continuum allant de 0
(dans les limites de la normale) a 6 (tres sévéere). Les descriptions représentent des indications
générales de sévérité. La présence d’'un caractére spécifique n’est pas nécessaire pour classer un
individu dans une certaine catégorie, son absence ne justifie pas de sous-coter. Quand un sujet
s'inscrit entre deux cotations. Les notes intermédiaires 1.3.5 seront utilisées.

1. ACTIVITE MOTRICE VOLONTAIRE
0. Reste actif dans les activités journaliéres (sans tenir compte des aptitudes ou des compétences).

2. Participe aux activités planifiées, mais peut avoir besoin d'étre guidé pour organiser son temps
libre.

4. A besoin d'aide pour organiser le temps non structuré, mais participe toujours aux activités
organisées.

6. N'’entame spontanément que peu, voire aucune activité. Ne participe pas volontiers aux activités,
méme fortement stimulé.

2. SOMMEIL (COTER AET B)

A. Insomnie

0. Absence d’'insomnie, d'impatience

2. Impatience le nujit, ou insomnie occasionnelle (de plus d’'une heure). Peut se plaindre de mal dormir

4. Réveil matinal précoce, intermittentes ou fréquentes difficultés d’endormissement (>1 heure). Peut
se lever pour de courtes périodes, pour d'autres raisons que pour satisfaire un besoin naturel.

6. Troubles du sommeil presque toutes les nuits, avec insomnie, réveils fréquents et/ou agitation, qui
modifient profondément le cycle veille/sommeil.

B. Somnolence diurne

0. Pas de somnolence apparente.

2. Peut apparaitre somnolent pendant le journée avec des assoupissements occasionnels.
4. Assoupissement fréquent pendant le journée.

6. Essaye de dormir souvent pendant le journée.
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A.

2.

3.

APPETIT (COTER A OU B)

Diminution de I'appétit

. Pas de diminution de I'appétit

. Montre moins d'intérét pour les repas.

. Perte d’appétit ou perte de plus de 500g/semaine.

. A besoin d’encouragements ou d’assistance pour manger ou perte > 1kg/semaine.
. Augmentation de I'appétit

. Pas d’augmentation de I'appétit.

. Montre in intérét accru pour les repas et I'organisation des repas.

. Grignotages fréquents en dehors des repas ou prise de poids de plus de 500g/semaine.

. PLAINTES PSYCHOSOMATIQUES

. Absence de plaintes, ou cohérentes avec état physique.

Trés préoccupé par sa santé (que les probléemes médicaux soient réels ou imaginaires)

. Absorptions de nourriture excessive tout au long de la journée ou prise de poids > 1kg/semaine.

Plaintes physiques fréquentes ou demandes répétées de soins médicaux sans rapport avec I'état
physique réel.

6. Plaintes physiques préoccupantes, centrées sur les plaintes spécifiques, a I'exclusion de tout autre
probléeme.

5.

0.

2.

4,

ENERGIE
Niveau d’énergie normal
Baisse modérée d’énergie

Souvent fatigué. Activités habituelles souvent perturbés par la fatigue

6. Tente souvent de rester seul assis ou allongé durant la journée. Semble épuisé, malgré le faible
taux d’activité.

6.

0.

2.

4.

6.

IRRITABILITE

Pas plus d'irritabilité que d’habitude

Sensibilité excessive, basse tolérance aux frustrations usuelles, sarcastiques.
Impatient, demande répétées, réactions de colére fréquentes.

Irritabilité globale ne pouvant étre supprimée par diversion ou explication.
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7. AGITATION PHYSIQUE

0. Pas d’'impatience ou d’agitation physique.

2. Agitation anxieuse (mouvement d’émiettement, tape du pied) ou tension corporelle.
4. Difficultés a rester assis immobile. Bouge de place en place sans raison valable.

6. Se tord les mains ou marche de long ne large fréquemment. Incapable de rester assis pour une
activité organisée.

8. ANXIETE
0. Pas d’'anxiété apparente.
2. Appréhension ou inquiétude mais accessible a la rassurance.

4. Soucieux de faits mineurs ou trop préoccupé par des problemes particuliers. Tension visible au
niveau du visage ou du comportement. Demande a étre souvent rassure.

6. Contrarié et tendu en permanence. Nécessite une attention et une rassurance permanente pour
garder le contr6le de I'anxiété.

9. APPARENCE DEPRIMEE

0. Ne parait pas déprimé. Ni étre déprimé a l'interrogatoire.

2. Parait parfois triste ou abattu. Admet que le moral est bas de temps en temps.

4. Parait frequemment déprimé, malgré la capacité a exprimer ou expliquer ses pensées.

6. Montre une apparence déprimée, méme a un observateur occasionnel. Peut étre associée a des
pleurs spontanés fréquents.

10. CONSCIENCE DE L’ETAT EMOTIONNEL

0. Parfaitement conscient de son état émotionnel. Les émotions exprimées sont cohérentes avec les
situations en cours.

2. Nie parfois les sentiments appropriés a la situation.

4. Nie souvent les réactions émotionnelles. Peut laisser apparaitre des sentiments appropriés au
cours de conversations centrées sur des sujets personnels.

6. Nie en permanence son état émotionnel, méme lors des confrontations directes.
11. REPONSE EMOTIONNELLE

0. Réponse émotionnelle (sourire et pleurs) adaptée. Etablit un contact visuel régulier. Parle et
plaisante spontanément en groupe.

2. Evite occasionnellement le contact visuel mais réponse adaptée en cas de contact visuel initié par
autrui. Peut parfois sembler distant, indifférent, en situation sociale.

4. Souvent assis parmi les autres, le regard vide. Répond par des mimiques pauvres.

6. Ne recherche pas les contacts sociaux. Exprime peu d’émotions méme au contact des étres chers.
Parait incapable de réagir positivement ou négativement a des situations émotionnelles (calme).
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12. CAPACITE DE PLAISIR

0. Jouit normalement des activités et des contacts avec I'entourage.

2. Intérét réduit, semble ressentir moins de plaisir.

4. Manifestations moins fréquentes de plaisir, montre moins de plaisir en présence de I'entourage.

6. Exprime rarement joie ou plaisir, méme lors d’'activités jugées habituellement comme attrayantes

13. ESTIME DE SOI

0. Pas de perte apparente de I'estime de soi ou de sentiment d’infériorité.

2. Baisse légére et occasionnelle de I'estime de soi. Peut se sentir capable d’identifier ses forces et
ses réussites.

4. Auto-dépréciation spontanée, sentiment de dévalorisation sans relation objective a la réalité.

6. Sentiment persistant de dévalorisation ne pouvant se dissiper malgré la réassurance.

14. CULPABILITE

0. Absence.

2. Auto-accusation. A l'interrogatoire, se décrit comme un fardeau pour sa famille et ses amis.

4. Se décrit spontanément comme une charge pour I'entourage (famille, soignants). Idées spontanées
de culpabilité, d’erreurs, sensibles a la réassurance.

6. Préoccupations continues a theme de culpabilité, de honte.
15. DESESPOIR, DEPENDANCE
0. Absence de désespoir, de dépendance

2. S'interroge sur ses capacités a affronter la vie, I'avenir. Demande d’aides pour des taches simples
ou des décisions qu'il peut habituellement assumer.

4. Pessimiste, mais peut étre rassuré quant a I'avenir. Recherche fréquemment une assistance méme
sans besoin.

6. Se sent désespéré vis-a-vis du futur. Exprime des sentiments de perte, d’absence ou de peu de
contrdle sur sa vie.

16. IDEATIONS SUICIDAIRES
0. Absence. Nie toute idée de suicide.

2. Considere sa vie comme indigne d'étre vécue ou constate que I'entourage vivrait mieux sans
lui/elle. Absence de projet exprimé de passage a I'acte suicidaire.

4. Désire de mort, désir de mourir dans son sommeil, ou prie Dieu de le/la prendre maintenant.

6. Tout geste, tentative de geste, ou projet exprimé de passage a l'acte.
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17. PAROLE

0. Flux, modulation, et rythme d’élocution normaux. Le discours est clair, fluent.

2. Silences. Pauses répétées durant la conversation. Voix basse, douce, monotone.

4. Elocution spontanée réduite. Les réponses aux questions directes sont moins fluentes ou

marmonnées. N'entame pas spontanément la conversation, est difficile a entendre.
6. Parle rarement spontanément, les propos sont difficiles a entendre.
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Annexe 6. Mini International Neuropsychiatric Inter  view

(MINI)
Version frangaise : 5.0.0
DSM-IV

INSTRUCTIONS GENERALES

Le MINI (DSM-1V) est un entretien diagnostique structuré, d'une durée de passation bréve
(moyenne 18,7 min. £ 11,6 min.; médiane 15 minutes), explorant de facon standardisée, les
principaux troubles psychiatriques de I'Axe | du DSM-IV (American Psychiatric Association,
1994). Le MINI peut étre utilisé par des cliniciens, aprés une courte formation. Les
enquéteurs non-cliniciens, doivent recevoir une formation plus intensive.

 Entretien :

Afin de réduire le plus possible la durée de I'entretien, préparez le patient a ce cadre
clinigue inhabituel en lui indiquant que vous allez lui poser des questions précises sur ses
problemes psychologiques et que vous attendez de lui / d’elle des réponses en oui ou non.

* Présentation :

Le MINI est divisé en modules identifiés par des lettres, chacune correspondant a une
catégorie diagnostique.
Au début de chacun des modules (a I'exception du module « Syndromes psychotiques »),
une ou plusieurs question(s) / filtre(s) correspondant aux critéres principaux du trouble sont
présentées dans un cadre grisé.
A la fin de chaque module, une ou plusieurs boites diagnostiques permet(tent) au clinicien
d’indiquer si les criteres diagnostiques sont atteints .

e Conventions :

Les phrases écrites en « lettres minuscules » doivent étre lues « mot a mot » au patient
de facon a standardiser I'exploration de chacun des critéres diagnostiques.

Les phrases écrites en « MAJUSCULES » ne doivent pas étre lues au patient. Ce sont
des instructions auxquelles le clinicien doit se référer de facon a intégrer tout au long de
I'entretien les algorithmes diagnostiques.

Les phrases écrites en « gras » indiquent la période de temps a explorer. Le clinicien est
invité a les lire autant de fois que nécessaire au cours de I'exploration symptomatique et a ne
prendre en compte que les symptdomes ayant été présentés au cours de cette période.

Les phrases entre (parentheses) sont des exemples cliniques décrivant le symptdme
évalué. Elles peuvent étre lues de maniere a clarifier la question.

Lorsque des termes sont séparés par un slash (/), le clinicien est invité a ne reprendre que
celui correspondant au symptéme présenté par le patient et qui a été exploré précédemment
(par ex. question A3).

Les réponses surmontées d'une fleche (—) indiquent que I'un des critéres nécessaires a
I'établissement du diagnostic exploré n’est pas atteint. Dans ce cas, le clinicien doit aller
directement a la fin du module, entourer « NON » dans la ou les boites diagnostiques
correspondantes et passer au module suivant.

Instructions de cotation:

Toutes les questions posées doivent étre cotées. La cotation se fait a droite de chacune
des questions en entourant, soit OUI, soit NON en fonction de la réponse du patient.
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Le clinicien doit s'étre assuré que chacun des termes formulés dans la question ont bien
été pris en compte par le sujet dans sa réponse (en particulier, les criteres de durée, de
fréquence, et les alternatives « et/ ou »).

Les symptdmes imputables & une maladie physique ou a la prise de médicaments de
drogue ou d’alcool ne doivent pas étre cotés OUI. Le MINI Plus qui est une version plus
détaillée du MINI explore ces différents aspects.
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Sinon— : ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON

DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

A. EPISODE DEPRESSIF MAJEUR

Al Au cours de votre vie avez-vous eu une période de deux
semaines ou plus, ol vous vous sentiez particulierement
triste, cafardeux(se), déprimé(e), la plupart du temps au
cours de la journée, et ce, presque tous les jours ? NON Oul

A2 Au cours de votre vie, avez-vous eu une période de deux
semaines ou plus ou vous aviez presque tout le temps le
sentiment de n’avoir plus godt a rien, d’avoir perdu
I'intérét ou le plaisir pour les choses qui vous plaisaient

habituellement ? NON Oul
Al OU A2 SONT-ELLES COTEES OUI ? NON Oul
A3
a Actuellement, vous sentez-vous particulierement triste,déprimé(e) ?
NON Oul
b Actuellement, avez-vous le sentiment de n’avoir plus godt a rien ?
NON Oul

SI A3a ET A3b = NON : PASSER A A5 ET EXPLORER L’EPISODE LE PLUS GRAVE
Sl A3a ou A3b = OUI : PASSER A A4

A4
a Depuis combien de temps dure cette période ? jours
b L’EPISODE ACTUEL DURE-T-IL DEPUIS AU MOINS 14 JOURS ?
NON Oul

S| Adb = OUI : EXPLORER L'EPISODE ACTUEL
S| Ad4b = NON : EXPLORER L’EPISODE PASSE LE PLUS GRAVE

A5 Durant cette période d’au moins deux semaines,
lorsque vous vous sentiez déprimé(e) / sans intérét
pour la plupart des choses :

a Votre appétit a-t-il notablement changé, ou avez-vous
pris ou perdu du poids sans en avoir l'intention ?
(variation au cours du mois de £ 5 %, c. a d. = 3,5 kg,
pour une personne de 70 kg) NON Oul
COTER OUI, SI OUI A L'UN OU L’AUTRE

b  Aviez-vous des problémes de sommeil presque toutes
les nuits (endormissement, réveils nocturnes ou
précoces, dormir trop) ? NON Oul

¢ Parliez-vous ou vous déplaciez-vous plus lentement
que d’habitude, ou au contraire vous sentiez-vous
agitée(e), et aviez-vous du mal a rester en place,
presque tous les jours ? NON Oul
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— : ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS
CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

A6

A7

d

Vous sentiez-vous presque tout le temps fatigué(e),
sans énergie, et ce presque tous les jours ? NON Oul 6

Vous sentiez-vous sans valeur ou coupable, et ce
presque tous les jours ? NON Oul 7

Aviez-vous du mal a vous concentrer ou a prendre des
décisions, et ce presque tous les jours ? NON Oul 8

Avez-vous eu a plusieurs reprises des idées noires
comme penser qu’il vaudrait mieux que vous soyez

mort(e), ou avez-vous pensé a vous faire du mal ? NON Oul 9
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN A5 ? —
(ou 4 si Al OU A2 EST COTEE NON) NON Oul

Ces problémes entrainent-ils / entrainaient-ils chez

vous une souffrance importante ou bien vous génent-

ils / génaient-ils vraiment dans votre travail, dans

vos relations avec les autres ou dans d’autres —

domaines importants pour vous ? NON Oul 10

Les problemes dont nous venons de parler ont-ils
toujours été déclenchés et maintenus par une maladie
physique, ou par la prise de médicaments ou de

drogues ? NON Oul 11
A7 EST-ELLE COTEE OUI ? NON oul
EPISODE DEPRESSIF
S| OUI, SPECIFIER SI L"EPISODE EXPLORE EST MAJEUR
ACTUEL OU PASSE ACTUEL
PASSE

SI LE PATIENT PRESENTE OU A PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR :

A8

a

Au cours de votre vie, combien de périodes de deux

semaines ou plus avez-vous eues durant lesquelles

VOUS Vous sentiez particulierement déprimé(e) ou sans

intérét pour la plupart des choses et ou vous aviez les

problemes dont nous venons de parler ? Nombre d’EDM :
Episode actuel compris

Quand pour la premiére fois avez-vous eu une telle période ?
_____ans (Premiére fois)

Quand pour la derniére fois avez-vous eu une telle période ? ans (Derniere fois)
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— : ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS

CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

A EPISODE DEPRESSIF MAJEUR AVEC CARACTERISTIQUES

MELANCOLIQUES (option)

S| LE PATIENT PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR ACTUEL, EXPLORER CI-

DESSOUS :

A9a A2EST-ELLE COTEE OUI NON

b Au cours de cette derniere période, lorsque vous vous
sentiez le plus mal, aviez-vous perdu la capacité a
réagir aux choses qui vous plaisaient ou qui vous
rendaient joyeux(se) auparavant ? NON

SI NON : Lorsque quelque chose d’agréable survenait,
étiez-vous incapable de vous réjouir, méme temporairement ?

A9a OU A9b SONT-ELLES COTEES OUI ? NON

Oul

Oul

Ooul

12

13

Au cours des deux derniéres semaines, lorsque
VOus vous sentiez déprimé(e) et sans intérét pour
la plupart des choses :

A10
a Les sentiments dépressifs que vous ressentiez
étaient-ils différents de ceux que I'on peut ressentir
lorsque I'on perd un étre cher ? NON

b Vous sentiez-vous, en général, plus mal le matin
que plus tard dans la journée ? NON

¢ Vous réveilliez-vous au moins deux heures trop tét,
en ayant des difficultés a vous rendormir, presque
tous les jours ? NON

d A5c EST-ELLE COTEE OUI ? NON

e Aba EST-ELLE COTEE OUI (ANOREXIE OU
PERTE DE POIDS) ? NON

f Vous sentiez-vous excessivement coupable ou
ressentiez-vous une culpabilité qui était hors de
proportion avec ce que vous viviez ? NON

oul

Oul

Ooul

Ooul

Oul

Oul

14

15

16

17

18

19

Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN A10 ? NON

Ooul

EPISODE DEPRESSIF

MAJEUR

avec Caractéristiques
Mélancoliques
ACTUEL
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Annexe 7. Echelle Goldberg

Comment vous étés senti au cours de ce dernier mois ?

. Vous étes vous senti (e) tendu (e) ou a bout ?
. Vous étes vous fait beaucoup de soucis ?

. Vous étes vous senti (e) irritable ?

. Avez-vous eu de la peine a vous détendre ?

. Avez-vous mal a dormir ?

. Avez-vous souffert de maux de téte ou de la nuque ?

~N o o WN

transpiration, diarrhée ou besoin d’uriner plus souvent que d’habitude ?
8. Vous étes vous fait du souci pour votre santé ?

9. Avez-vous eu de la peine a vous endormir ?

10. Manquez-vous d’énergie ?

11. Avez-vous perdu l'intérét pour vos activités habituelles ?
12. Avez-vous perdu confiance en vous ?

13. Vous est il arrivé de vous sentir sans espoir ?

14. Avez-vous eu des difficultés a vous concentrer ?

15. Avez-vous perdu du poids en raison d’une perte d’appétit ?
16. Vous étes vous réeveillé (e) plus tét que d’habitude ?

17. Vous étes vous senti (e) ralenti (e) ?

18. Avez-vous eu tendance a vous sentir moins bien le matin ?

Oui

U000 0Od

Q

Q

OO0 000000 0O

Non

. Avez-vous eu un des problemes suivants : tremblements, picotements, vertiges,

U000 00O

I Iy Ny Oy Dy Ny Ny Iy Iy
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