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INTRODUCTION

La maladie d’Alzeimer, démence dégénérative primaire, est une pathologie dont le
risque croit avec I’age.

Le vieillissement général des populations des pays industrialisés & d’ailleurs réactualisé
cette affection déja connue depuis fort longtemps, puisqu’elle a été découverte au début du
siécle par le neurologue Alois Alzheimer.

Le caractére actuellement irréversible de la désintégration des fonctions supérieures,
I’augmentation grandissante de son incidence et I’absence de traitement efficace lui a valu
son appellation de Peste Noire du XXéme siecle.

Face & ce phénoméne qui inquiéte les familles, les recherches se multiplient afin de
mieux comprendre cette maladie. Le but étant de trouver les causes du processus
pathologique, des méthodes de diagnostic plus fiables et surtout un traitement.

En attendant la découverte qui résoudrait tous les points non encore élucidés, la
réflexion se tourne vers une meilleure prise en charge de ces patients. Les difficultés
rencontrées pour prendre en charge ce nombre croissant de malades, dont {’autonomie peut
atre trés réduite voire nulle, en fait un probléme de santé publique tres préoccupant.

Le soutien et I’aide aux familles qui s’occupent d’un malade d’Alzheimer sont
fondamentaux pour rendre la prise en charge & domicile 12 moins pénible possible et retarder
le moment de I'institutionnalisation.

Informer les families sur la maladie permet de soulager leurs inquiétudes face a la
déchéance intellectuelle, psychique et physique de leurs proches et de mieux supporter la

maladie.
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PREMIERE PARTIE
LA MALADIE D’ALZHEIMER,

DESCRITIF DE LA PATHOLOGIE.
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A - HISTORIQUE. (19)

On s’interroge depuis I’antiquité sur le «gétisme » des personnes dgées. La démence
sénile était une raison d’invalider un testament selon Solon. (- 500 av. J.C.) et Platon (- 350
av. J.C.) et faisait partie de la liste des troubles mentaux pour Galien (au Iléme siécle de
notre ére). (206). Hippocrate définit la démence comme une paralysie de la mémoire, du
jugement et du raisonnement.

Au Moyen Age, le concept de démence est soumis & "emprise de la religion et le
dément est considéré comme un possédé du démon, Mais, grice & Saint - Thomas d’Aquin
(1225-1274) on distingue désormais les démences démoniaques, des démences dites
naturelles, (154).

Il faudra attendre jusqu’au XIX éme siécle, avec I’aliéniste frangais Jean - Etienne
Esquirol (1772-1840) pour avoir une définition de Ja démence.

« Le dément est un riche qui devient pauvre, contrairement  I’arriéré, qui est toujours
resté pauvre ». (10).

Pendant tout le XIXéme siécle, on trouve des causes diverses de démences :
alcoolisme, syphilis, artériopathie, mais on continue & s’interroger devant des formes de
démence sans étiologie manifeste. (10).

Pick (1851-1924), professeur de neuropsychiatrie & {"université allemande de Prague,
g’intéresse aux troubles cognitifs. Il examine des cerveaux présentant sur fond d’atrophie
diffuse modérée, des foyers d’atrophie lobaire marquée dont la cause n’est ni vasculaire ni

traumatique et qui sera baptisée Atrophie de Pick en 1923. (59).
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En 1906, le jeune neurologue Alois Alzheimer (1864-1915), étudie le cas d’une femme
agée de 51 ans, présentant des troubles de la personnalité, des hallucinations et une
désorientation temporo-spatiale. L examen post-mortem de son encéphale montre une
atrophie cérébrale et des lésions trés particuliéres : des dégénerescences neuro-fibrillaires (6)
et des plaques séniles.

L’absence d’une atrophie lobaire focale empéche Alzheimer de rapprocher son
observation de celle de Pick (179). Ii présentera donc cette pathologie nouvelle & la société
des aliénistes d’Allemagne du Sud Ouest en 1906, Elle portera son nom dés 1910, date a
laquelle elle sera reconnue par Iensemble de la communauté scientifique. (67).

A cette époque d’aprés Kraepelin (grand psychiatre allemand), il fallait distinguer la
maladie d&’Alzheimer, démence présénile relativement rare et tes démences séniles
dégénératives apparaissant apreés 65 ans, et sans Causcs connues. Cette distinction, malgré
des symptdmes voisins ou identiques, remontait en fait & Hippocrate qui attribuait & chaque
age ses maladies. (10).

On pensait d’ailleurs que la demence sénile n’était pas une maladie a proprement
parler, mais la conséquence d’une moins bonne irrigation due au « durcissement » avec
I’age des vaisseaux du cerveau. Miais cette idée fut démentie en 1970 oti, grice aux progres
de la microscopie électronique et aux travaux de Thomlinson, Blessed et Roth, on constata
que la majorité des cerveaux autopsiés provenant de déments de plus de 65 ans, ne
présentaient pas de troubles circulatoires, mais des 1ésions histologiques semblables & celles
décrites par Alzheimer. (10).

En 1977, s'est tenu a Londres le premier congrés international sur la maladie

d’ Alzheimer.
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Un an auparavant, Davies et Maloney, puis White et Perry notaient une diminution de
Pactivité de la choline acétyl-transférase dans I’hippocampe et le cortex des malades atteints
d” Alzheimer, ouvrant ainsi la voie & certaines perspectives thérapeutiques. (206).

Depuis sa découverte jusqu’a maintenant, cette pathologie n’a pas cessé d’intriguer le

monde scientifique : aujourd’hui encore de nombreux points restent incompris.

B - ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES. (190).

1 accroissement du nombre de personnes dgées de plus de 65 ans, dii au déclin de la
natalité et & Paugmentation de I’espérance de vie moyenne des individus, est devenu un
probléme de santé publique trés préoccupant.

Pour le XXT éme siécle, on prévoit méme une aggravation de ce phenomene, ce qui
permet de prédire une angmentation prodigieuse de la prévalence de la maladie d’ Alzheimer
dans les décennies & venir, ’age étant de loin le plus grand facteur de risque. (67).

En Pabsence de marqueurs biologiques fiables, la maladie d’Alzhetmer pose un
probléme pour les épidémiologistes : elle doit étre identifiée en étudiant Paltération du
comportement chez des sujets présentant des niveaux de fonctionnement cognitif antérieur
trés variés. De plus, le diagnostic pré-mortem est d’autant plus difficile que les malades sont
plus 4gés et atteints de déficits sensoriels variés.

En outre, étant donné que toutes les personnes atteintes de cette pathologie ne sont
pas forcément institutionnalisées, il serait nécessaire, pour obtenir des résultats vraiment

significatifs de réaliser des enquétes sur le terrain, ce qui est difficilement réalisable.
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B - 1 — Etude de la prévalence et de Iincidence. (5).

1 - La prévalence.

La prévalence d’une maladie est la proportion d’une population qui, 4 un moment
donné, est atteinte de cette affection. Elle s’exprime en taux (en pourcentage d’habitants).

Par le biais de procédures diagnostiques standardisées, la prévalence de la maladie
d’Alzheimer a pu étre estimée entre 4 et 6% au dela de 75 ans et augmente avec I’age.
(41/179). Elle progresse sur un mode exponentiel : elle croit de 0,1% avant 65 ans, puis
passe & 1% entre 65 et 75 ans et elle serait probablement supérieure & 10%, chez les plus de
85 ans

Par contre, il n’y aurait pas d’augmentation spectaculaire pour les dges extrémes,
comme s’il existait un maximum autour de la neuviéme décennie. (205/105).

La prévalence est également plus importante chez les femmes que chez les hommes, ce

qui pourrait s expliquer par leurs espérances de vie plus longues. (67).

Prévalence de la démence
de type Alzheimer

{en fonction de I'age et du sexe)

12 4

D’aprés la référence (67)
2 — L’incidence.
L’incidence représente le nombre de nouveaux cas d’une maladie, dans une population

et pour un intervalle de temps donné. Elle s’exprime en taux par unit¢ de temps.
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L’incidence annuelle de la maladie d’Alzheimer est difficile & apprécier, car tous les
nouveaux cas sont loin d’étre recensés. L’étude frangaise Paquid, commengait en 1988 en
Aquitaine & tout de méme permis de mieux connaitre ]’épidémiologie de cette pathologie.
Les résultats de cette enquéte indiquent que I'incidence annuelle augmente avec I’dge :
1/1000 4 65 ans, 10/1000 & 75 ans et 50/1000 & 90 ans. Elle tend toutefois a se stabiliser
chez ’homme aprés 85 ans, tandis qu’elle continue d’augmenter chez la femme.

Quelque soit I’4ge, I'incidence est toujours plus €levée chez les femmes que chez les
hommes. (182). Cela suggére donc que la prévalence plus grande également observée chez
les femmes n’est pas seulement due aux différences de I"espérance de vie, mais aussi 4 un
risque plus grand. (179). Ce qui pose le probléme d’un éventuel déterminisme hormonal.
{205).

B - 2 - Les facteurs pronostiques.

Toutes les études réalisées, montrent que le principal facteur de mauvais pronostic est
I’age précoce de survenue de la maladie.

L’excés de mortalité semble étre une conséquence indirecte de la maladie et serait
plutét lié a la perte de Vautonomie avec son corollaire de dénutrition, d’infection et
descarres. La durée de vie de ces malades a d’ailleurs augmenté par une meilleure maitrise

de ces complications secondaires.
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C — DEFINITION DE LA MALADIE D’ALZHEIMER.

La maladie d’ Alzheimer pourrait étre résumée par cette phrase :

« Egarés..., nous avons vu les patients s”égarer, quitter insensiblement le chemin balisé
par le bon sens et la raison pour errer dans les chemins inconnus » . (155).

Le terme de maladie d’Alzheimer est aujourd’hui employé pour désigner aussi bien le
formes préséniles (avant 65 ans) que les formes séniles (aprés 65 ans), mais certains
continuent & distinguer maladie d’Alzheimer et démences séniles de type Alzheimer
(D.S.T.A.). (67/99).

La maladie d’Alzheimer se définit par 1’association :

- de données cliniques - Il s’agit d’un syndrome caractéris€ par une altération des

fonctions supérieures avec des troubles mnésiques, comportementaux et cognitifs (ou
intellectuels). Cette détérioration est d’installation et d’aggravation progressive et évolue
irrémédiablement en un syndrome démentiel. La maladie d’Alzheimer est une démence
dégénérative primaire.

1l s’y ajoute un syndrome aphaso-apraxo-agnosique, le tout entrainant une perte

progressive de toute autonomie mentale et physique.

- de données neuropathologiques : présence de lésions histologiques cérébrales

caractéristiques, touchant préférentiellement I'isocortex associatif et I"hippocampe : (67) les
plaques séniles (72/174) les dégénerescences neurofibrillaires (7) et les dégénérescences

granulovacuolaires .(191).
Présence également d’une atrophie cortico sous corticale diffuse, d’un

hypométabolisme et d’une hypoperfusion bipariéto-temporo-occipitale.
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- de données neurochimiques : présence d’une altération marquée des systémes de

neurotransmission cérébrale et notamment du systéme cholinergique.

D - DESCRIPTION CLINIQUE.

D -1- Les différents troubles observés.

1 - Le syndrome démentiel. (195).

La maladie d’Alzheimer est la forme de démence la plus fréquente chez la personne
dgée.

La démence se définit par un affaiblissement progressif, irréversible et global de toutes
les facultés intellectuelles, en particulier, la mémoire, le jugement, les capacités de
raisonnement et d’abstraction, lié & une atteinte cérébrale organique. (166).

Le terme de démence est employé lorsque Patteinte dure plus de trois mois et
lorsqu’elle est suffisamment sévére pour retentir sur le comportement et sur la vie sociale et
professionnelle du malade (71). Dans le cas contraire on parle de détérioration intellectuelle.

1 - 1 - Troubles mnésigues.

Tis sont, dans la plupart des cas, I’expression premiére de la maladie et dominent la
sémiologie. (57).

1 —1 - 1 - Les différents types de mémoire et troubles associés . (213).

a) La mémoire 4 court terme, immédiate ou primaire,

Elle correspond 2 la quantité d’information (verbale ou visuelle) que la personne peut

retenir simultanément aprés une seule représentation. (214).
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Les malades d’Alzheimer présentent des troubles de cette mémoire a court terme qgi
sont de différents niveaux selon les malades. lls sont étudiés par la mémoire de travail,
systéme théorique destiné au maintien temporaire (quelques secondes a quelques minutes) et
3 1a manipulation de I’information nouvelle (compréhension, raisonnement). L’altération de
la mémoire de travail est corrélée a I’importance de la démence. (84).

b) - La mémoire & long terme, générale ou secondaire.

Cest la mémoire au sens courant du terme : elle permet de conserver des informations
de quelques minutes & plusieurs annees. Elle assure la mémorisation d’une quantité
d’informations supérieures 4 I’empan mnésique, ceci grace A une stratégie qui évalue, classe
et groupe toutes les données. (214).

Des travaux ont mis en évidence plusieurs formes d’apprentissage et différents modes
de stockage des informations. Sont ainsi distinguées : (84)

b - 1) - La mémoire explicite ou déclarative,

Ou le stockage de I’information se fait de fagon volontaire et consciente. Le rappel des
faits peut ainsi étre évoqué consciemment de fagon verbale.

Cette mémoire explicite est-elle méme divisée en mémoire épisodique et en mémoire
sémantique. (215/216).

La premiére concerne des faits autobiographiques, des événements personneliement
vécus et parfaitement localisables dans le temps et J’espace. Les intrusions, faits incorrects,
fréquemment observés dans les récits des malades d’Alzheimer sont caractéristiques des
troubles de la mémoire épisodique. L’altération de cette mémoire entraine également un
bouleversement de la mémoire autobiographique reécente qui s’accompagne de

désorientation temporelle et spatiale.
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La mémoire sémantique au didactique, concerne les acquisitions culturelles. Elle
comprend des concepts de base tels que le langage, la gestuelle, la reconnaissance visuelle
des objets ou de I’espace. C’est cette mémoire essentiellement que vont explorer les tests
psychométriques. Les malades d’ Alzheimer présentent une perturbation de I’organisation
sémantique et lors de la mémorisation ne vont encoder que certains traits qui ne sont pas
forcément les plus essentiels,

b - 2) - La mémoire implicite, (84).

Ou le stockage de I’information et son utilisation se fait de fagon automatique et non
consciente. Elle concerne les automatismes anciennement appris, gestes et procédures dont
le rappel ne demande aucun effort.

Les troubles de la mémoire secondaire peuvent classiquement étre divises en :

» amnésie antérograde.
» amnésie rétrograde
1’amnésie antérograde ou de fixation concerne des faits ayant suivi un événement pris
comme point de repére. Le sujet a du mal a retenir les nouvelles informations. Au
maximum, on trouve « "oubli 4 mesure » ou les traces mnésiques s’effacent en quelques

mnutes.

1’amnésie rétrograde concerne des faits ayant précédé un événement pris comme point

de repére. Elle empéche le rappel des souvenirs anciens et des informations acquises.
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Dans la maladie d’Alzheimer, la mémoire antérograde est atteinte trés précocement
alors que la mémoire rétrograde est moins touchée : Je malade oublie ce qu’il a fait il y a
quelques heures alors qu’il peut parler de son enfance avec précision. Les souvenirs les plus
anciens sont en effet les mieux conservés (Loi de Ribot) et d’ailleurs trés souvent, on
constate des ecmnésies ¢’est-a-dire que le malade vit de fagon actuelle des souvenirs de son
enfance. Toutefois, certains souvenirs peuvent étre épargnés, non pas en raison de leur

ancienneté, mais de leur charge affective. (139).

La mémoire reste en réalité fragile plusieurs heures aprés Papprentissage et ne s¢
consolide que progressivement. Sa consolidation dépend de I’ancienneté de I’acquisition et

de la fréquence des rappels.

Chez les sujets qui ont bénéficié d’un solide maniement intellectuel, on constate que les

troubles mnésiques apparaissent plus tardivement en ce qui concerne la mémoire sémantique.

Cette observation suggére que la pratique d’une activité intellectuelle avant la maladie,

peut en retarder les effets désorganisateurs.

1-1-2 - Anatomie de la mémoire. (213).

Les tracés mnésiques empruntent de nombreux circuits nerveux dont la substance
réticulée, formation régulatrice de la vigilance et centre de la conscience. Afin d’assurer la
conservation puis la restitution des informations, celles-ci doivent étre encodées par le
circuit de Papez (d’écrit en 1937 par Papez) ou circuit hippocampo-mamillo-thalamique qui
fait partie intégrante du systéme limbique. Le cortex joue également un role trés important
d’ou la présence de connexions entre le systéme limbique et le cortex associatif

hémisphérique.



Schématisation du systéme limbique. D’aprés référence (16)

Dans la maladie d’Alzheimer, les lésions diffuses entrainent une déconnexion totale

de I’hippocampe et du noyau amygdalien, qui se traduit par un syndrome démentiel.
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Les zones du cerveau touchées dans les démences.d’aprés les références (114)
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1 - 2 - Désorientation. (67).

Les troubles de I’orientation temporo-spatiale sont constants.
Tout changement des habitudes va exacerber cette désorientation temporo-spatiale
(hospitalisation, placement en institution...).

1 - 3 - Troubles de I"efficience intellectuelle .(84).

On regroupe sous ce terme tous les troubles du jugement, du raisonnement, de
Iattention et de la concentration.

I.’individu a de plus en plus de difficultés a faire face & des situations inconnues et a
gérer correctement ses comptes.

2 - Aphasie, apraxie, agnosie.

11 s’agit respectivement de troubles spécifiques du langage, de la gestuelle, et de la
reconnaissance sensorielle. Contrairement au caractére global du déficit dans la demence, ces
troubles correspondent a la dégradation élective d’une des fonctions congnitives par lésion
localisée de I’encéphale. Ces troubles sont en fait la conséquence d’une extension des lesions
au cortex associatif.

2 - 1 - Les troubles du langage. (119/44).

Ce sont les troubles cognitifs les plus fréquents aprés les troubles mnésiques. Ils
apparaissent précocement dans la maladie et ce d’autant plus §’il s’agit d’une forme
présénile. Ils sont rarement isolés, mais souvent associ¢s a des troubles mnésiques et
praxiques.

Le langage écrit, est dans la plupart des cas; atteint avant le langage oral. Le patient
présente une dysgraphie (son écriture s’est modifice) (84) une dysorthographie avec
simplification : « Méson pour Maison » (96), une perte de la ponctuation, des accents et des

apostrophes. Ces troubles évolueront vers une agraphie avec perte du « savoir écrire ».
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Une étude sur des dessins de personnages réalisés par des déments de type
Alzheimer, montre que tous présentent un tronc ouvert, vide sans squelette axial. Ces
représentations se distinguent de celles des personnes psychotiques (figures morcelées) et de
celles des déments vasculaires (figures asymétriques). Cette étude montre, en outre, que
Pouverture du tronc correspond a une démence sévere. (73/152).

Les troubles du langage oral, sont liés aux troubles mnésiques sous forme de manque
de mots et se manifestent par des hésitations, des mots flous (« chose, machin »...) (71/17) et
des périphrases décrivant Pusage de Pobjet. Dans l’ensemble, le discours est
compréhensible, mais de temps en temps, le fil conducteur se rompt détruisant ainsi la
lisibilité du discours. (153). Le récit peut en effet comporter des pauses importantes, des
répétitions, des associations illogiques ainsi que des erreurs dans ’ordre chronologique des
faits rapportés. (153).

Les épreuves de dénomination et de fluence verbale s’averent difficiles. Mais les
capacités de répétition et de compréhension orale sont encore conservees. Ces troubles
constituent une aphasie anomique, et évolueront en s’intensifiant. (84).

La lecture & voix haute est le plus souvent préservée mais le malade peut sauter des
mots, ce qui enléve toute compréhension au texte.

2 -2 - Les troubles praxiques.

Ils sont constants chez tous les malades, mais leurs moments d’appasition sont
variables.

2 -2 -1 - L apraxie réflexive. (96).

Elle apparait de fagon précoce et se traduit par une difficulté ou une incapacité a

reproduire par imitation des gestes sans signification.
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Les gestes des anneaux sécants (double anneau du doigt) et des ailes permettent de
visualiser cette apraxie réflexive. La difficulté a réaliser ces gestes met en évidence la

perturbation dans le repérage droite gauche et devant derriére. (96).

Gestes des anneaux sécants (a) et des ailes (b) permettant d’objectiver I'apraxie réflexive.
D’aprés la référence (96).

L’épreuve de Signoret qui étudie le repérage droite gauche et la distinction des
doigts (par exemple : placer I’index de la main droite sur le majeur de la main gauche) ne
peut-étre réalisée par un malade d’ Alzheimer et ce, méme au début de la maladie. (96).

Le sujet a également tendance a exécuter les gestes en miroir face a I'observateur. It
aura donc du mal & mettre sur le front la méme main que I’observateur mais du cOté opposé.

2 - 2 -2 — L apraxie d’habillage.

1’ habillage mettant en jeu les mémes mécanismes que la gestuelle réflexive, I'apraxie

de I'habillage sera également rencontrée.. Elle entraine une baisse de I"autonomie nécessitant

P’aide d’une tierce personne.
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« Le haut, le bas, le dessous, le dessus, l'avant, |’arriére, toutes ces notions
habituellement intégrées dans un tout cohérent, n’ont plus valeur de repére. La chemise est
enfilée sur la robe, le gilet est mis & I'envers. (151).

2 .72 -3 — L’apraxie constructive.

Il s’agit de P’incapacité a reproduire des dessins (en trois, puis en deux dimensions).
Chez le malade d’Alzheimer Ja perception des formes est conservée, mais la représentation
imagée est perturbée : il est capable d’identifier un carré en le voyant, mais il est incapable
de le dessiner .(151).

Globalement on observe une retrogénése ; les présentations les derniéres acquises,
c’est-a-dire les plus complexes sont les premiéres touchees. Cependant le maintien de
Pécriture par rapport au dessin va & Pencontre de cette affirmation. Le fait qu’elle soit
automatisée la conserve plus longtemps intacte. (151).

Mais, I’étude isolée de ce seul type d’apraxie est en réalité peu significative car elle
se rencontre également lors du vieillissement normal.

2 - 2 - 4 — 1 apraxie idéatoire. (84/49).

Elle est plus tardive. Elle se définit comme I’incapacité & manipuler, des objets
pourtant reconnus (objets usuels comme les objets ménagers par exemple). Elle diminue
également [’autonomie.

2 -3 - Les troubles gnosiques.

Malgré quelques cas d’agnosie auditive, ces troubles concernent surtout les
différentes formes d’agnosie visuelle, ce qui témoigne de I'atteinte essentiellement occipito-
pariétale, et les troubles de la somatognosie (conscience du corps).

L’agnosie visuelle sera souvent découverte par ’entourage qui remarque une

soudaine perturbation dans la reconnaissance des visages et des lieux familiers.(71).
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Les malades pourront présenter des troubles visuo-spatiaux avec

« désorientation visuelle » (incapacité a localiser un point dans ’espace par la vue),
apraxie du regard (incapacité a porter son regard sur une cible visuelle et adhérence au
paralysie psychique du regard. (96).

Certains malades peuvent également présenter le « signe du miroir » ¢’est-a-dire la
non reconnaissance de sa propre image dans un miroir. (196).

3 .- Les troubles du comportement. (176).

Ils sont constants dans la maladie d’Alzheimer, mais leur nature et leur importance
varient selon les individus. Trés souvent ils constituent le motif de consultation de la part de
I’entourage et peuvent étre les signes révelateurs de la maladie. Le correction de ces troubles
est trés importante car ils peuvent aggraver Jes troubles cognitifs et retentir sur la vie sociale.

La dépression, trés fréquente dans la maladie, peut étre réactionnelle, le malade ayant
conscience, au début, de sa dégradation, mais pourrait aussi étre une complication des
Iésions cérébrales. (56).

La personnalité du malade peut étre modifée devenant soit irritable et agressif (132)
ou au contraire apathique. (220). Trés souvent, il apparait une indifférence croissante pour
son entourage.

Des troubles du comportement d’ordre moteurs sont également rencontres :
conduites stéréotypées (plier et déplier une serviette), déambulations diurnes et surtout
nocturnes voire des fugues (56), des bruits et mouvements buccofaciaux avec
machonnements, grognements et claquements de langue.

L’alimentation est elle aussi perturbée. II s’agit le plus souvent d’une diminution de

I’appétit ainsi qu’une perte de Pordre des plats dans les menus.
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Le malade peut egalement prése_:nter des troubles de comportement sexuel, une
perturbation du rythme nythéméral, une incontinence sphinctérienne (27) et des
manifestations psychotiques telles que les hallucinations et les délires. Ces derniéres peuvent
s’expliquer par les troubles cognitifs (56), le malade ayant oublié ot il a placé un objet, pense
qu’il a été volé (175). De méme, comme il ne reconnait plus les lieux et les personnes qui
IPentourent, il a Uillusion de ne pas étre dans sa maison,

Tl est aussi fréquent que le malade se comporte comme si des personnes décédees
vivaient encore.

Certains peuvent méme présenter une perte des interdits sociaux comme le vot ou le
fait de se déshabiller en public.

4 - Manifestations neurologiques.

Contrairement aux autres démences dégénératives et aux démences vasculaires, la
maladie d’Alzheimer n’est pas caractérisée par des manifestations neurologiques
importantes. 1l est tout de méme possible de rencontrer différents signes neurologiques dont
I’intensité est corrélée a la sévérité de la démence. (57).

4 — 1 — Des signes extrapyramidaux. (197/40).

Caractérisés par une augmentation de tonus musculaire (156) et une akinésie.
Contrairement 4 la maladie de Parkinson, il n’existe pas de tremblement et ces signes sont
peu ou pas améliorés par la L. Dopa.

4 — 2 — Des troubles de la marche.

Il s’agit d’anomalies discrétes de la marche et de 1"équilibre (217) qui peuvent

entrainer des chutes.
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4 — 3 - Réflexes primitifs.

Le réflexe nasopalpébral, palmomentonnier ou le réflexe de la succion, par exemple,

ont été décrits dans la maladie d’ Alzheimer.

4 — 4 — Autres signes neurologiques.

La présence de myoclonies (197/140) et de crises d’¢pilepsie est également possible.

(142).

I ensemble de ces symptdmes va causer d’importants changements de la personnalité

et entrainer, du fait de la perte des habiletés et des connaissances acquises, une diminution

graduelle de I’autonomie.

D — 2 — L’évolution de la maladie.

La maladie d’Alzheimer présente un début lent et progressif On la qualifie

d’insidieuse, car les lésions cérébrales commencent & apparaitre avant méme que les premiers

signes ne se manifestent. Ce qui fait que la personne atteinte est souvent amenée en

consultation longtemps aprés le déclenchement de la maladie.

Pour des raisons de commodité, il est possible de définir des stades évolutifs. Dans

les années 80, par exemple, le psychiatre américain, Barry Reisberg a proposé une ¢€chelle

pour suivre I’évolution de la maladie d’Alzheimer : €chelle de détérioration globale E D G

ou G D S « The global Détérioration scale ». (177).

Echelle de détérioration globale (EDG) pour Paffaiblissement intellectuel
associé a I’ige et pour Ia maladie d’Alzheimer

Stade EDG Stade clinique Tableau clinique

1. Aucun Normal Le sujet ne se plaint pas de troubles de la mémoire. Aucun déficit mnésique
affaiblissement évident au moment de Vexamen clinigue.

intellectuel

2. Affaiblissement Oublis Le sujet se plaint de troubles mnémoniques, notamment: a) ii oublie oli il a

intellectuel trés léger

3. Affaiblissement Fat confu-

intellectuel léger

sionnel [éger

placé des objets familiers; b) i cublie les noms de vieilles connaissances.
Aucun signe objectif de déficit mnésique lors de 'examen clinique. Aucune
manifestation objective au travail ou dans des réunions sociales. Inquiétude
Justifide face aux symptdmes, '

Premicrs déficits Svidents qui se manifestent de fa fagon suivanie: @) ke malade
peuts’éue perdu en se rendant i un endroil peu conng b) ses compagnons de
travail peuvent s'apercevoir de son picire rendement; ¢} son entourage peut
s’apercevoir de la difficulté qu'il a & retrouver un ot ou un nom; d) le malade
peut lire un passage ou un livee et ne pas retendr grand-chose; ¢) le malade peut
avoir de plus en plus de difficulté a se souvenir des noms lorsqu’on lui présente
des étrangers; ) le malade peut avoir perdu ou égaré un objet de valeur; g) des
roubles de concentration peuvent &tre manifestes lors des tests cliniques,



4, Affaiblissement  Tiat confu-

intellectuel modéré sionnel marqué

5. Affaiblissement Affaiblissement
modérément grave  démentiel ou
démence incipiens

6. Affaiblissement  Démence
intellectuel grave  moyenne

7. Affaiblissement
intellectuel trés grave

Démence
profonde
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La seule fagon de déceler des signes objectifs de déficit mnésique est de
demander & un psychiatre spécialisé en gériatrie d'effectuer un examen
intensif. Baisse du rendement dans un emploi exigeant et comportement
inadéquat dans les réunions sociales. Apparition du déni. Une anxiété

légére 4 modérée accompagne les symptdmes.

Déficit évident lors d’une entrevue clinique rigoureuse, Le déficit se mani-
feste de la fagon suivante: a) le malade est moins au fait des événements
actuels et récents; b) il peut avoir certaines difficuités 4 se souvenir de cer-
tains événements de sa vie; ¢) troubles de la concentration manifestes lors
de soustractions de séries de chiffres; d) difficulté & voyager, & s'occuper de
ses finances, etc.

Souvent, aucun déficit n'est apparent dans les domaines suivants:
a) orientation temporelle et par rapport aux personnces; b) reconnaissance
de personnes et de visages Buniliers; ¢) capacité de se rendre i des endroits
bien connus.

Incapacité d’exécuter des tiches compiexes. Le déni est le mécanisme de
défense dominant. Le malacde devient indifférent & wout et tend i fuir devant
les situations difficiles.

Le malade ne peut plus vivee sans aide. Il est incapable lors d'un examen de
s¢ souvenir d’'un aspect important de sa vie présente (par exempic, son
adresse ou son numére de téléphone depuis plusieurs années, le nom des

membres de sa proche familie, comme ceux des petits-enfants, le nom de
I’école secondaire ou du cotlége qu'il a fréquentd).

On observe souvent une certaine désorientation temporelle (date, jour de la
scmaine, saison, etc.) ou spatizle, Une personne instruite peut avoir de la diffi-
culté A compter A rebours de 40 par multiples de 4, ou de 20 par multiples de 2.
A ce stade, les personnes peuvent toujours se souvenir de bon nombre des princk
paux faits les concernant ou touchant auirui. Flles connaissent immanguable-
ment leur nom et connaissent en général fe nom de leur conjoint et de leurs
enfants. Elles n'ont pas besoin d'aide pour faire leur toilette ou pour manger,
mais peuvent avoir de la difficulté A choisir les vétements qu’il convient de porter.

Le malade peut oublier i I'occasion le nom du conjoint dont il est entiérement
dépendant pour survivre, I n'est pas en général conscient de tous les événe-
ments récents et de ses expériences personnelles récentes. Il conserve une cer-
wine mémoire des faits de son passé, mais ses souvesnirs sont incomplets. Il est
généralement peu conscient de son environnement, de 'année, de la saison,
etc. Il peut avoir de la difficulté & compter de 104 0, et parfois de 0 4 10. Aura
besoin d'aide pour les activités de la vie quotidienne, et il peut devenir inconti-
nent; il aura besoin d’aide pour se déplacer, mais 3 'occasion, il pourra étre
capable de se rendre i des endroits qui lui sont bien connus. Perturbztions
fréquentes du rythme circadien. Se souvient presque toujours de son nom.
Continue souvent d'étre capable de’distinguer les personnes qu'ii connait des
étrangers, lorsqu'il est dans son environnement.

Troubles émotifs ¢t mnodifications de la personnalité. Ces changements varient
beaucoup d'une personne & U'autre et ils incluent: a) comportement déli-
rant {par exemple, ies malades peuvent accuser leur conjoint d’étre un
imposteur); ils peuvent parier i des étres imaginaires dans leur environ-
nement, ou i leur propre image dans le mireir; b) symptémes obsessionnels
(par exemple, une personne peut répéter constamment des tiches mé-
nagéres simples); ¢) symptdmes d'anxiété, agitation et méme apparition
d'un comportement violent inexistant jusque-ld; d) apragmatisme, c’est-a-
dire perte de ta volonté parce que le sujet est incapable de garder une idée
en téte assez longtemps pour décider d’une voic a suivre,

Aphasie. Mutisme fréquent ~ seulement des grognements, incontinence k-
naire; le patient a hesoin d'aide pour faire sa toilette et pour s'alimenter,
Perte des fonctions psychomotrices de base (par exemple de la capacité de
marcher). Le cervean sermble ne plus Stre capable de donner des ordres au
corps.

Des signes et des symptdmes nearalogiques cérébraux et généralisés sont
fréquemment observés.

D’aprés référence (177)
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La distinction entre les sept stades proposés est en fait trés subjective, mais cette
échelle 4 tout de méme le mérite de situer approximativement 1’état du sujet dans {’évolution
de la maladie.

Bien que tous les patients ne soient pas affectés de la méme fagon par la maladie
&’ Alzheimer, il est tout de méme possible de dessiner un profil type d’évolution de cette
maladie comprenant trois phases principales : (210)

1 — Phase de début.

Eile est trés souvent marquée par des troubles mnésiques. Ces troubles ne
concernent, dans un premier temps que les faits recents et les faits courants de la vie
quotidienne. Le malade oublie, par exemple, d’éteindre la cuisiniére, oublie I’endroit ou il
avait habitude de ranger ses clés. (83).

En général, au moins au tout début de la maladie, le sujet est conscient de ces trous
de mémoires, mais attribue ces oublis & son &ge. (83). Certains caractéres de ces symptomes
permettent tout de méme de distinguer les prémices de la maladie d’Alzheimer et les oublis
« bénins » de la sénescence. Dans ces derniers, la plainte mnésique du patient est importante,
alors que I"oubli est plutdt minime et sans retentissement sur la vie sociale du malade. Les
troubles ont de plus peu tendance a s’accentuer.(71). Par contre, dans la maladie
d’ Alzheimer, I’anosognosie ou la discordance entre la discrétion des plaintes & ce sujet par le
malade lui-méme et Iimportance de ces oublis constatée par la famille est trés évocatrice.
(130). Ces oublis sont, de plus, trés  difficilement améliorés par des procédes
mnémotechniques (listes, aides mémoire).

A ce stade, le sujet peut présenter une atteinte des centres des fonctions supérieures
avec troubles modérés du langage, du raisonnement et une désorientation dans le temps et,

ou 'espace.
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Des troubles du comportement apparaissent également de fagon quasi constante :
indifférence, inhibition, baisse de la motivation, dépression .(210).

Mais 2 ce stade de la maladie, il n’existe pas encore de syndrome démentiel et le
patient garde une certaine autonomie.

Cette phase dure en moyenne 2 & 4 ans. (210},

2 — Phage d’état.

I’atteinte des fonctions mentales s’aggrave progressivement en un syndrome
démentiel. Les troubles mnésiques sont trés importants et concernent les faits récents, mais
également les différents reperes historiques et socioculturels du malade. (182).

Les capacités d’apprentissage sont sévérement touchées ainsi que les capacités de
raisonnement et d’abstraction.

Associé au syndrome démentiel, le malade présente une désorientation.

Elle est, dans un premier temps temporelle et porte d’abord sur les grandes durées
(années, saisons, mois) puis Jes petites durées (jour, heure).

La désorientation spatiale est plus tardive, avec perte de la reconnaissance des grands
espaces (pays, région, ville) puis, celle des petits espaces (quartier, intérieur méme de la
maison).

1l en est de méme pour la reconnaissance des personnes. Dans un premier temps, le
malade aura du mal & reconnaitre les personnes les moins familiéres, puis ensuite les
personnes plus proches de la famille et méme ses propres parents (conjoints, fréres, sceur).

(167).
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1l apparait également un syndrome aphaso-apraxo-agnosique.

Le discours du patient est pauvre, voire incohérent par le manque de mots,
I’abondance des paraphasies verbales et des néologismes. Cette aphasie, dite transcorticale
va évoluer vers une aphasie de type Wernicke (avec un discours jargone contenant de
nombreuses paraphasies, des néologismes, une écholalie et une palilalie. (119 /84).

Les troubles praxiques rendent difficile la réalisation des gestes quotidiens.

Le comportement est de plus en plus perturbé.

Des épisodes psychiatriques tels que des bouffées confusionnelles ou délirantes, des
accés dépressifs, ou anxieux peuvent également se rencontrer.

Le malade perd donc peu & peu son autonomie et le maintien 4 domicile se révele de
plus en plus difficile.

3 — Phase terminale.
Le placement en institution devient indispensable, le syndrome démentiel étant majeur
et I’autonomie nulle.

La communication est impossible, le patient ne réalisant plus qu'un marmonnement
inintelligible et finira méme par tomber dans un mutisme total. Son écriture sera, quant a
elle complétement déstructurée. (96/15).

Le sujet perd la réalisation des gestes les plus élémentaires. L’état général
s altére.(96).

Cette phase correspond au dernier stade de I’échelle de Reisberg (démence évoluée).

D’une facon générale, le passage d’un stade a I’autre n’est pas trés net et se fait par
de longues phases de stabilisation, séparées d’aggravation, parfois brutales, provoquées par

des événements intercurrentes. (11).
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A ¢dté de cette forme classique, il existe d’autres modéles d’évolution,
» Formes a prédominance mnésique. (Presbyophrénie de
Wernicke) (99)
Ces formes sont caractérisées par des troubles mnésiques et du comportement trés
importants, ainst qu’un déficit intellectuel global tandis que le syndrome aphaxo-apraxo-
agnosique est absent. Elles se rencontrent essentiellement chez des sujets dgés de plus de 70

ans.

Ces troubles perdurent plusieurs années et constituent des formes dites bénignes de

la maladie d’ Alzheimer.

» Formes familiales.
Elles sont de pronostic plus grave que la forme classique et sont caractérisées par le
jeune dge de survenue, par des troubles du langage, et par un syndrome démentiel associé a
divers signes neurologiques comme les myoclonies, les crises comitial et un syndrome

extrapyramidal .(68).
» Formes focales.

On regroupe sous ce terme les formes dont les symptémes évoquent un
dysfonctionnement d’une région restreinte du cerveau contrairement aux lésions diffuses de
la forme typique. C’est le cas, par exemple, de ’aphasie progressive primaire ol les troubles

du langage restent isolés pendant plusieurs années. (148).

Des cas présentant une agnosie visuelle ou une apraxie ont également été décrits.

(52/95).
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1l est difficile de donner avec précision la durée de la maladie, d’une part car on ne
peut déterminer le début exact et d’autre part, car la durée varie d’un sujet & I'autre. D’une
fagon générale, elle évolue sur une période de huit ans, mais exceptionnellement peut durer
de 2 4 20 ans. Le principal facteur de mauvais pronostic étant, en fait, {’age d’entrée dans la

maladie, les formes préséniles évoluant plus rapidement que les autres.

E - DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL.

Le diagnostic de la maladie d’Alzheimer ne pouvant étre certain du fait de ’absence
de marqueurs biologiques, il s’appuie donc forcément sur I’élimination d’un certain nombre
de pathologies pouvant entrainer des symptomes simnilaires ou voisins. Les erreurs de
diagnostic par excés sont graves car I"affection réellement en cause n’est pas traitée et peut
s’aggraver.

Plusieurs causes peuvent donner des symptdmes semblables a ceux rencontrés dans
la maladie d’ Alzheimer.

¥ — 1 — Troubles mnésiques isolés de la personne agée.

La perte de la mémoire est un probléme tres rencontré chez la personne dgée mais
ceci ne signifie pas forcément qu’elle est atteinte de la maladie d’Alzheimer.

L’hypothése correspondant au concept des troubles de mémoire liés & I’age (« Age
Associated Memory Imparment» A AMI) peut étre envisagé lorsqu’il s’agit d’une
personne de plus de 50 ans ne présentant ni altération des fonctions intellectuelles, ni

syndrome démentiel. (211).
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E -~ Ii- Trogbles métaboliques et endocriniens.

L hypothyroidie, (161), certains déficits vitaminiques (vitamine B1, B2 et folates par
exemple), la déshydratation, I’anémie, I’hypoglycémie (87), Uinsuffisance hépatique, rénale
ou respiratoire peuvent étre cause de démence. Il suffit, en principe d’un bilan biologique
classique pour déterminer I’origine de la démence.

E - HI — Troubles cardio-vasculaires.

Les démences vasculaires ou artériopathiques résultent d’une déficience de
Pirrigation sanguine du cerveau .(29).

Une des plus fréquentes est la « démence & infarctus multiples » provoquée par une
hypertension. (218). Il se forme des caillots qui vont bloquer la circulation cérébrale. Selon,
le territoire touché, une fonction sera atteinte. Mais, généralement le malade finit gréce ala
rééducation et la mise en place de circuits de remplacement, par compenser la fonction
perdue. Mais, les deficits s’additionneﬁt petit & petit et un infarctus plus sérieux peut alors
rendre impossibles les capacités d’adaptation. (10). Cette descente par & coups, résultant de
Iacoumulation des déficits, est caractéristique des démences vasculaires. La correction du
facteur de risque (hypertension) et Putilisation d’anticoagulants comme I’aspirine permet de
diminuer le risque d’un nouvel accident ischémique.

A ¢bté de I’hypertension, il existe d’autres causes de démences vasculaires : trouble
du rythme, infarctus du myocarde, durcissement ou rétrécissement des vaisseaux etc...

Le diagnostic de démence vasculaire est fait grace 4 un bilan cardio-vasculaire (91)
incluant un scanner cérébral .(11).

Tl existe aussi des démences dites mixtes ol les facteurs vasculaires et dégénératifs

sont associés.
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E — IV ~ Troubles mécaniques.

La démence est alors provoquée par une obstruction dans le cerveau, formée lors
d’un choc ayant provoqué un saignement interne, un hématome, une tumeur, un abcés. Cette
démence post- traumatique ou « pugiliste » est rencontré notamment chez les boxeurs. (209).

Cette obstruction sera facilement visualisable grice au scanner et la guérison sera
assurée par une intervention chirurgicale, si celle-ci est possible .(11).

E — V — Troubles neurologiques.

Dans le cas de la maladie de Parkinson, de la chorée de Huntington, de la maladie de
Steele Richardson et Olzewski il s’agit de démences dégénératives secondaires, car eiles
résultent d’une affection neurologique définie. (204).

Dans le cas de la maladie de Pick (66), comme pour la maladie d”Alzheimer, on parle
de démences dégénératives primaires ou primitives. La pathogénie et le traitement restent
inconnus. La démence i corps de Lewy, autre démence dégénérative, doit aussi  étre
distinguée de la maladie d’Alzheimer.

Les étiologies neurologiques comprennent également "hydrocéphalie & pression
normale. Celle-ci résulte d’une mauvaise résorption du liquide céphalo-rachidien dans les
sinus veineux de la convexité cranienne. Elle est caractérisée par des troubles de la marche
et des fonctions supérieures ainsi que des troubles sphinctériens. Le scanner cérébral permet

de la diagnostiquer.
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E — VI — Troubles d’origine toxique.

Ces troubles se re’ncontrent avec toutes les substances qui agissent sur le cerveau
(10}
» abus d’alcool.
» monoxyde de carbone
> sels métalliques (absorbés, par exemple, lors des
dialyses répétées des insuffisants rénaux..)

% mercure, bismuth, plomb...

La notion de démence iatrogéne (28) est également importante surtout dans le cas
des personnes agées chez lesquelles le surdosage médicamenteux est possible par diminution
du métabolisme liée au vieillissement et par les interactions médicamenteuses fréquentes

chez un sujet polymédicament€.

Le premier réflexe face a des troubles du comportement chez une personne 4gee,
sera donc de réviser son ordonnance en réduisant les posologies et en gardant le strict

nécessaire,

E — VII — Troubles psychiques.

Ces troubles posent le plus gros probleme de diagnostic différentiel, car ils sont eux-
mémes délicats & diagnostiquer. La dépression est trés fréquente chez les personnes agées et
sa manifestation ressemble a un tableau de maladie d’Alzheimer, (inhibition, désintérét,
troubles de I’attention (55) et de la mémoire (12).).

Si bien qu’on la qualifie de « pseudo - démence dépressive » ou « syndrome

démentiel de la dépression ».
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Dépression et maladie d’Alzheimer sont trés souvent associées car d’une part, la
maladie d’Alzheimer débute souvent par une dépression, d’autre part car la dépression
précipiterait la survenue de la démence. Le diagnostic différentiel est réalisé¢ grice a un
examen clinique trés précis ou grice & un traitement d’épreuve antidépresseur. (71/24).
L’interprétation de I’électroencéphalogramme durant le sommeil serait également une aide
de distinction.

La confusion mentale (264) peut également étre difficile a distinguer d’un état
démentiel. Mais, ses caractéristiques essentielles sont une altération de la vigilance avec
installation brutale des troubles, la présence d’un facteur étiologique causal de nature
organique capable d’induire une perturbation cérébrale diffuse. Elle se rencontre lors de la
prise d’alcool, de stupéfiants, de psychotropes pris en excés ou lors du sevrage, ou lors de
troubles métaboliques (troubles hydroélectriques, hypoglycémie, hypercalcémie).

Contrairement 2 la démence d’Alzheimer, la confusion mentale est réversible.

E — VIII — Troubles d’origines diverses.(204).

1 — Démence résultant d’un processus néoplasique.
Exemple | métastases cérébrales.
2 . Démence résultant d’un processus inflammatoire.
Forme sévére de sclérose en plaque, leucodystrophie.
3 _ Démence résultant d’un processus infectieux .(10).
Evolution d’une syphilis, complication d’une grippe, maladie de Creutzfeldt — Jacob,

séquelles d’encéphalopathies infectieuses, syndrome démentiel du sidéen.
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Pseudo-demences Démences dégénératives

Secondaires
{a prédominance « sous-corticale »}

Démences « Maladie de Parkinson
. » Maladie de Huntington
mixtes | « Paralysie supra-nucléaire
« Part vasculaire progressive
» Part degénérative « Sclérose latérale amyotro-
phigue
Pémences a Heérédo-dégénérescences

spino-carébelleuses

artériopathiques

s« Démence par infarctus v
muitiples -

« FEtat lagunaire Primitives

« Maladie de Binswanger (4 prédominance « corticale »)

s Infarctus des territoires
de jonction

« Angiopathie amyloide
cérébrale primitive Seéniles Présenifes (< 68 ans)

» Syndrome dhypopertu-
sion chronique

s Démence sénile e Maladie
de type dAlzheimer
Alzheimer

bémences de type Alzheimer

« Maladie de Pick

Démences Affections
curables déementielles diverses

s Intoxication médicamenteuses e infectieuses:

chronigues — Maladie de Creutzieldt-Jakob
+ Ethylisme chronique — Séquelles des encéphalites
» Autres intoxications {métaux, CO, Al} — Syndrome démentiel spécifique
« Carences vitaminiques (812, Folates, de I'nfection par le VIH

B1, PP} — Leucoencéphalopathie multi-
« Origine métaboligue (froubles focale progressive

hydro-électrolytiques, insuffisances « Néoplasiques !

hépatique, rénale, respiratoire} - Métastases cérébraies multiples
« Hématome sous-dural chronigue — Gliomes
e Hydrocéphalie & pression normale — Syndromes paranéoplasiques
« Tumeur cérébraie bénigne extirpable « Inflammatoires :
« Neurosyphillis - Formes avancées de scléroses
+ Méningite chronique en plagues, leucodystrophies
» Abcés cérébraux « Post-traumatiques :
» Maladie de Whipple — Contusions cérébrales multiples
« Maladie de Wiison — Démence pugilistique

Classification générale des démences . D’aprés la référence (204).

Toutes ces différentes causes montrent bien les difficultés que peut éprouver un
médecin face a un patient présentant des déficits intellectuels. Le plus important sera donc
de déterminer s7il s’agit d’une pathologie curable et de la traiter rapidement avant une

aggravation qui pourrait devenir irréversible.
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F- ANATOMIE PATHOLOGIQUE.

Sur le plan neuropathologique la maladie d’Alzheimer se caractérise par la présence
de trois lésions principales: plaques séniles, dégénérescences neurofibrillaires,

dégénérescences granulo-vacuolaires, ainsi qu’une atrophie corticale.

’.'1-3.‘

Les trois principales modifications histologiques

D’apreés la référence (112)
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F-1 -_La plague sénile.

Cette lésion microscopique a été observée pour la premiére fois, par les frangais
Blocq et Marinesco en 1892, puis par Alzheimer. Mais elle ne pu étre analysée qu’en 1984
grice & des techniques biochimiques plus appropriées.(32).

Mise en évidence par différentes techniques (colorations tinctoriales comme par le
rouge Congo, imprégnations argentiques (Bodian), histochimie et immunocytochimie), la
plaque sénile apparait comme une petite formation sphérique de 15 & 200 pm de diametre.
Elle est, en autre, formée de deux composants, la substance amyloide et les neurites
dégénérés. (25).

« Le terme d’amyloide, utilisé en morphologie, ne permet pas de préjuger d’une
composition proteique particuliére : il désigne toute substance donnant upe biréfringeance
verte en lumiére polarisée aprés coloration par le rouge Congo, fixant ia thioflavine ( S ou
) ». (32).

En microscopie électronique, le noyau central, amyloide est constitué¢ d’un
enchevétrement de filaments droits extra cellulaires d’amyloide de 7 & 10 nm de diamétre,
formés essentiellement de protéines glycosilées B plissées dont la protéine amyloide, (89/80)
encore appelée proteine B ou Ay (141/188).

L’amyloide est elle méme formée par des protofibrilles, sous unités de 35 & de
diamétre, enroulées en hélice et par un composant non fibrillaire, le composant P ; (25).

En dehors des plaques séniles, cette substance amyloide se retrouve sous forme de
dépdts granulaires dans la substance blanche et au niveau de la paroi des vaisseaux
corticaux. Elie a méme été retrouvée en dehors du cerveau , au niveau de la peau, du tissu

sous-cutané et de 'intestin. (25).
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La protéine amyloide résulte de la dégradation d’une protéine précurseur
plus grosse, la béta A.P.P. (Amyloid Protein Précursor (102/121). Ce précurseur constitue
vraisemblablement un récepteur membranaire présent a la surface de nombreuses cellules du
systéme nerveu central et périphérique. (121) et est codé par un géne situ¢ sur le
chromosome 21 (121/ 91). D’ailleurs chez les personnes atteintes de trisomie 21 et qui
possédent donc ce géne en trois exemplaires, le cerveau présente aprés 30 ans des lésions

identiques a celles de la maladie d’ Alzheimer.(193).
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Plaques séniles : de I’ APP a la béta - amyloide

Illustration extraite de I’ Actualités Innovations Médecine n° hors série de janvier 1995
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La périphérie des plaques séniles est formée d’une couronne de prolongements
nerveux dilatés, le plus souvent amyélinisés en dégénérescence. Ces neurites (a)éones ou
dentrites) comportent des paires hélicoidales de filaments et la protéine tau. Il s’y intercale
des astrocytes et des cellules microgliales. (173).

Des concentrations élevées d’aluminium et de silicium ont également été retrouvées
dans les plaques séniles.(91/35). Il a méme ét¢ identific des immunoglobulines G, de la

préalbumine et du complément.

OO td

i 4

FF

prolongements nerveux
en dégénérescence et
débris cellulaires

centre amyloide amorphe

cellules glintes (phagecytose)

Plaques séniles. D aprés la référence (203)
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Les plaques séniles de 'hippocampe et‘ du néocortex ne sont plus considérés comme
de simples marqueurs histologiqueé de la maladie d’Alzheimer mais auraient un role
pathogénique important. (43/181).

Des concentrations trop fortes d’amyloide dans les neurones entrainent leur
dégénérescence.

Le mécanisme d’accumulation d’amyloide reste encore inconnu. Il n’y a en effet, pas
d’excés de synthése par multiplication du géne comme dans la trisomie 21.

1l pourrait s’agir de mutation génétique.

La localisation des plaques séniles (62/169/184) est essentiellement corticale, avec une
plus forte densité & la superficie du cortex, notamment dans les loles frontaux et la come
d’ Ammon (112), ainsi que dans ’hippocampe.

D’une fagon générale, elles sont associées a une forte densité de dégénérescences
neurofibriflaires.

En outre, il a été observé une corrélation entre 'abondance des plaques séniles et
Pintensité des déficits intellectuels dans la maladie d” Alzheimer. (23/62).

Ti faut cependant préciser qu’elles ne sont pas spécifiques de la maladie d’Alzheimer
car elles se retrouvent, en moins grande quantité tout de méme, dans le cerveau des
personnes de plus de 60 ans. (164).

F 2 — Les dégénérescences neurofibrillaires. (D.N.F.)

Elles ont été découvertes par Alzheimer.
Dans son état normal, le neurone est formé par des neurofibrilles qui sont

constituées, 4 "échelle électronique, de micro-tubules et de neurofilaments.
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« La dégénérescence neurofibrillaire (D.N.F.) correspond a des inclusions
intraneuronales formées de faisceaux de fibrilles épaisis. Le noyau du neurone est repoussé a
la périphérie, la membrane cytoplasmique est déformée. Dans le stade avancé, le corps
neuronal peut disparaitre, laissant en place le squelette de taD.NF. » (25).

Ces structures fibrillaires, en amas, peuvent étre révélées par la thioflavine S ou par
des imprégnations argentiques. Elles présentent un aspect caractéristique en forme de
flamme dans les neurones pyramidaux de la corne d’Ammon ou en forme de boule dans le

noyau basal de Meynert . (77).

Dégénérescence neurofibrillaire. D’aprés la réference. (203)
En microscopie électronique, ces lésions sont constituées de structures filamentaires
rectilignes : les paires de filaments en helice (P.HLF.). (50/125/124). 1ls constituent 'unité de
base des D.N.F.. « Les filaments anormaux sont d’un diametre de 20 nm, pourvus de

constrictions réguliéres tous les 80 nm ot leur diametre se réduit a 10 nm ». (32).
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]_:?aires hélicoildales de filaments

8 nm

Dégénérescence neurofibrillaire. D’apres la référence. (203)

Les PH.F. se rencontrent dans tout le neurone: péricaryon, axone, dendrite,
synapse. Ils sont aussi présents dans les prolongements nerveux anormaux qui sont un des
constituants des plaques séniles.

Afin d’analyser la structure biochimique des D.N.F., les chercheurs ont essayer de
séparer les différents éléments constitutifs. Mais, la purification n’a jamais pu étre totale car
les amas de P.HLF. sont insolubles et sont toujours souillés par des filaments droits
amyloides.

L’analyse biochimique directe n’étant pas possible, ils ont fait appel a
Jimmunohistochimie et ont employé des anticorps dirigés spécifiquement contre certaines

molécules constitutives des P.H.F.
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« La nature gie ces inclusions anormales reste controversée. Pour certains, ces
structures seraient issues du cytosquelette normal du neurone (neurofilaments et
microtubules) dont elles réaliseraient un aspect dégénéré ; pour d’autres, du fait de la
similitude relative de structure avec la protéine amyloide, ces lésions procéderaient d’une
agrégation de protéines dénaturées d’origine inconnue ».(203).

Les P.HLF. (225) sont constituées de protéines dont la majoritaire est la protéine tau.
Cette derniére, qui assure normalement I’organisation et la polymérisation des microtubules
du cytosquelette neuronal est ici anormalement physophorylée. C’est la protéine A 68. (93) .

Cette modification de la protéine Pempécherait de se lier aux microtubules modifiant
ainsi leur polymérisation et formation des D.N.F. Le transport axonal des métabolites
synthétisés, normalement assuré par les microtubules, est donc perturbé,

Les P.H.F. renferment également de I'ubiquitine (157) dont la présence semble
correspondre & une tentative d’élimination des D.N.F. par les neurones.

La distribution topographique des D.N.F. comprend certaines régions corticales,
telles que I’hippocampe (14) avec la corne d”’Ammon de la V éme circonvolution temporale
et les couches ITI et V du néocortex associatif (51/169), mais aussi des régions sous corticales
particuliéres : le noyau basal de Meynert, les noyaux septaux, le locus niger et locus ceruleus
et le noyau basal du raphé.

Les D.N.F. ont méme été trouvées en dehors du systéme nerveux central comme
dans le ganglion cervical supérieur (122) et dans les ganglions coeliaques (219).

Elles peuvent se rencontrer de maniére quasi physiologique lors de la sénescence,
mais leur densité est beaucoup plus faible que dans le cas de la maladie d’Alzheimer et dans

d’autres affections (228) (trisomie 21, démence pugilistique..)
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Elles correspondraient, en fait, 4 une réponse du neurone face a différentes
agressions. Ce serait la présence simultanée de D.N.F. et de plaques séniles qui signerait la
maladie d’Alzheimer. (189).

« De nombreuses D.N.F. néocorticales constituent pour la plupart des auteurs, la
1ésion la plus caractéristique de la maladie d”Alzheimer. (209) Il existe en effet, une forte
corrélation entre I’intensité de la démence et le nombre de D.N.F. corticales » (103).

F — 111 — Atrophie corticale (63/ 104)

Elle est inconstante et d’intensité trés variable selon les sujets. Elle s’accompagne
d’une diminution du poids du cerveau et d’une perte neuronale. (32/226)

1l n’a pas été prouvé qu’elle soit responsable de la démence et méme « on a autopsié
des cerveaux trés atrophiés chez des personnes qui n’avaient manifeste aucun trouble ».

Cette atrophic cérébrale est caractérisée par un €élargissement des sillons corticaux et
une dilatation ventriculaire. (133/131).

On la retrouve également dans le vieillissement cérébral physiologique mais de fagon
moins marquée. (67)

F — 1V - Les autres lésions cérébrales.

1 — Dégénérescences granulo-vacuolaires. (32).  D’aprés la référence ( 203)

vacuole
intracytoplasmique
avec grain central
dense
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Ces lésions correspondent & {"accumulation a I'intérieur des neurones (principalement
dans les neurones pyramidaux de la corne d’Ammon), de vacuoles contenant un granule
central eosinophile et argyrophile marqué par des anticorps anti-tubuline. Elles sont
associées 3 une réduction du nombre de neurones dans P’hippocampe. (14).

Flles sont associées aux D.NF. et sont également présentent dans le vieillissement
physiologique.

2 — Angiopathie amvloide.

Cette lésion est caractérisée par I’accumulation d’un matériel amyloide dans la paroi
des vaisseaux cérébraux. (203).

3 — Altération de la substance blanche.

Des anomalies ont été rapportées par Brun et Englund, dans la maladie d’Alzheimer.
(33).
¥ Gliose modéree.
» Foyers de raréfaction myélino axonales (diminution du
nombre de fibres de la substance blanche).

4 — Diminution de I’arborisation dendritique.

Lors du vieillissement cérébral physiologique, il existe une certaine plasticit¢ et une
possibilité de régéndration des neurones avec une augmentation de I’arborisation

dendritique. Cette derniére n’aurait plus lieu ou serait diminuée dans la maladie d’ Alzheimer.
(34).

5 _ Réseau de fibres tortueuses et anormales.

Le résean de connexions du cortex est trés altéré dnas la maladie Alzheimer :

longueur et orientation des fibres sont modifiées. (64).
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Cette désorganisation « pourrait étre en rapport avec la perte cellulaire mais semble
liée surtout a la présence de fibres anormales, connues sous différentes appellations :

neuropil threads (« filaments de neuropile »). (30).

6 - Accumulation intra neuronale de lipofuschine.

Ce sont des inclusions lipidiques et pigmentaires sans potentiel pathologique

particulier. Elles sont caractéristiques du vieillissement cérébral physiologique. (203).

7-  Corps de Hirano. (80).

Ces lésions ovoides et éosinophiles se rencontrent aussi bien dans le vieillissement
physiologique que pathologique ainsi que dans d’autres affections. Elles renferment des

protéines Tau et des composants NOrmaux ou anormaux du cytosquelette. (203/32).

Les caractéristiques anatomiques de la maladie &’ Alzheimer, ne reposent donc pas

simplement sur la nature des lésions, mais aussi et surtout sur leur densité et leur diffusion.

La répartition des Iésions dans le cerveau n’est pas uniforme, mais une constante de
1a maladie d’Alzheimer est Vatteinte de I’hippocampe, relais important du circuit de Papez,

d’ou les troubles mnésiques constamment rencontreés.

I’ altération des noyaux sous corticaux, tels que le noyau basal de Meynert, le locus
coeruleus et le noyau du Raphé n’est pas sans importance quand on connait leur role

neurochimique.
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G - HYPOTHESES PATHOGENIQUES.

G -~ 1 — Altération des systémes de neurotransmission.

Les études conjointes anatomiques et neurochimiques ont montré que la distribution
des lésions cérébrales étalent directement liée & Datteinte des grands systémes de
neurotransmission du cortex dont principalement les systémes cholinergiques, mais aussi les

systémes aminergiques et peptidergiques . (22).

ODIFICATIONS DES SYSTEMES
ANSMISSION DANS LE VIEILLI
RMAL ET PATHOLOGIQUE *.

Systéme Vieillissement DTA
Systéme dopaminergique b +
Systéme noradrénergique N b
Systéme cholinergique + bk
Systéme sérotoninergique ++ s
Peptides corticaux

D’apres la réference. ( 26)

1 - Le systéme cholinergique.

La maladie d’Alzheimer se caractérise par un déficit cholinergique central (224/88)
avec une diminution du taux cérébral d’acétylcholine (Ach.). (46) et de activité de la
choline acétyl transférase. (170/223).

Des études ont montré une réduction de la population des neurones cholinergiques
au niveau du noyau basal de Meynert (9) qui constitue une origine des voies cholinergiques
ascentantes innervant le cortex et I’ hippocampe. (160).

Il existe également un déficit en acétylcholinestérase (AchE) dans les mémes régions.
(47/147).

I atteinte de la transmission cholinergique est présynaptique, les récepteurs

muscariniques postsynaptiques ne semblant pas étre endommaggés. (111).
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La connaissance de ce déficit est important dans la pathogénie, dans la mesure ou il
peut en partie expliquer les troubles mnésiques .(18). L’implication des systemes
cholinergiques dans les processus mnésiques a, en effet, ét¢ confirmé en administrant a
I’homme des antagonistes cholinergiques tels que la scopolamine. (26).

2 — Les autres systémes.

2 —1 — Les systémes aminergiques.

2 .. 1 —1— Le systéme noradrénergique. (171).

Le cerveau du malade d” Alzheimer présente un déficit en noradrénaline.(Nad).

L’innervation noradrénergique du cortex cérébral est essentiellement issue du locus
coeruleus (137) ot il est observé une perte neuronale plus nette que celle du vieillissement
physiologique (87% selon certains auteurs contre 40% aprés 60 ans dans le cas d’un
vieillissement normal. (26).

La Nad aurait surtout un role neuromodulateur, « amplifiant Pefficacité de
Iintervention d’autres neuromédiateurs. Ainsi, elle exerce, dans le cortex cérébral, une
action synergique avec 1’Ach. sur la stimulation neuronale (21), elle s’associe avec le peptide
vasointestinal pour augmenter le taux d’A.M.P. cyclique, celle augmente "effet inihibiteur de
I’ Acide Gamma Amino Butyrique (G.A.B.A) ». (26).

2 -1 — 2 — Le systéme adrénergique.

Une diminution significative du taux d’adrénaline a été notce dans le cortex,
I’hippocampe, I’amygdale et le locus coerulus. Les études réalisées ont permis de corréler la
détérioration intellectuelle a une diminution des taux hippocampiques d’adrénaline. (26).

7 —1 -3 —Le systéme sérotoninergique. (229).

Les neurones sérotoninergiques se projetant dans le systeme nerveu central, prennent

leur origine dans le noyau du Raphé.



- 60 -

L’altération du systéme sérotoninergique s’observe dans la maladie d’ Alzheimer,
mais aussi dans le vieillissement cérébral physiologique et se caractérise par une réduction du
nombre de récepteurs postsynaptiques.

En plus de son action directe sur le sommeil, les processus cognitifs tels que
Papprentissage (14/26), la sérotine potentialiserait les effets de I’Ach. et de la noradrénaline,
facilitant leur transmission. Le déficit sérotoninergique pourrait par ailleurs jouer un role
dans la pathogénie des troubles du comportement, en particulier I agressivité. (221).

2 —1- 4 — Le systéme dopaminergique.

1l est considéré comme épargné dans la maladie. (26 ).
Les thérapeutiques dopaminergiques se sont d’ailleurs avérées inefficaces.

2 .2 - Les systémes neuropeptidergiques.

La somatostatine est le neuropeptide le plus affecté dans la maladie d”Alzheimer. Son
taux cérébral diminue proportionnellement aux nombres de plagues séniles et de
dégénéréscences neurofibrillaires (199/201)

Les récepteurs de la somatostatine semblent étre situés sur les terminaisons
cholinergiques ou cette derniére parait avoir une action directe (26)

A un stade avancé de la maladie, le taux cérébral du neuropeptide y est également
réduit (26)

Une diminution importante du CRF. (Corticotrophin Releasing Factor) est
également observée au niveau du cortex cérébral. (20/39)

2 -3 — Les systémes des acides aminés. (138).

La perte des neurones pyramidaux au niveau cortical et hippocampique, se traduit

par un déficit en glutamate et aspartate, neuroexcitateurs qui assurent la connexion entre ces

neurones. (138).
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Le G.AB.A (acide gamma amino butyrique); neurotransmetteur inhibiteur du
systéme nerveu, voit son taux diminuer avec diminution des récepteurs présynaptiques,
(158).

Ces acides aminés ont eux aussi un rdle dans les processus de mémorisation et
d’apprentissage. (138).

G- 11— HYPOTHESE GENETIQUE.

Plusieurs données ont poussé les chercheurs a émettre une hypothése génétique. Des
études épidémiologiques ont en effet, mis en évidence des formes familiales de maladie
d’Alzheimer de précocité anormale (parfois avant 40 ans) (69), transmises sur un mode
autosomique dominant (131) avec des anomalies génétiques sur les chromosomes 14, 19 ou
21 (186/187). La probabilité pour qu’une personne ayant un parent génétiquement
prédisposé, développe elle-méme une maladie d’ Alzheimer est trés difficile & évaluer mais est
estimée & environ 17% .(111).

Un autre facteur génétique évident est I’existence du développement trés précoce de
la maladie chez les trisomiques 21 qui possédent le géne précurseur du B amyloide en trois
exemplaires. (227).

La présence sur le chyomosome 19 de I’alléle Ea, codant pour la synthése de
Papolipoproteine Eq, serait le facteur de risque principal de ’apparition de mutations sur la
séquence codant pour le B amyloide. (1).

Les apolipoproteines E; et Es, en se liant aux protéines Tau, les protégeraient contre
{’hyperphosphorylation, ’apolipoproteine Eq serait quand & elle dépourvue de cet effet

(178/198).
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« De nombreux auteurs ont étudié le role possible du systéme HL A dans la maladie
d’ Alzheimer. Les résultats ont été jusqu’a présent trés discordants ». (94).

11 faut également souligner la grande hétérogénéité génétique de la maladie. Le fait
que la plupart des cas de maladie d’Alzheimer soient des cas sporadiques a début plus tardif
ne peut relever de la simple anomalie génétique.

L’hypothése d’une origine multifactorielle avec intervention de facteurs
environnementaux semble plus probable. (178).

G — Il - HYPOTHESE ENVIRONNEMENTALE.

Un intérét particulier a été porté a I"aluminium qui est présent en quantité importante
dans les plaques séniles (35) et dans les dégénérescences neurofibrillaires (111). Des études
récentes ont mis en évidence une augmentation significative de la fréquence de maladie
d’ Alzheimer dans les régions de Grande-Bretagne ot la concentration en aluminium dans

I’eau de boisson est élevée par rapport & d’autres régions. (140).
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Cependant, I'implication de I"aluminium dans la pathogénie de la maladie n’est pas
encore prouvée. Dans |’encéphalopathie progressive des dialysés, les concentrations
cérébrales en aluminium sont trés supérieures a celles rencontrées dans ja maladie
d’ Alzheimer et pourtant n’entrainent pas de telles lésions (111/140). La présence d’aluminium
au sein des P.S. et des D.N.F. peut, peut-étre, s’expliquer tout simplement par son affinité
pour ces lésions.

1l semble que le zinc pourrait jouer également un effet en entrainant une précipitation
d’amyloide sous forme de plaques. (42).

Des travaux américains montrent également que Lexposition & certains solvants
comme le benzéne, le toluéne, les phénols, les alcools et les cétones favoriserait "apparition
de la maladie d’Alzheimer.

G — IV - HYPOTHESE IMMUNOLOGIQUE. (143).

La possibilité d’un mécanisme immunologique repose sur deux points principaux.
D’une part, il s’agit, dans la majorité des cas, d’une maladie du sujet 4gé, qui présente un
affaiblissement physiologique du systéme immunitaire. D’autre part, les plaques séniles
contiennent de ’amylose et des immunoglobulines.

La maladie d’Alzheimer est associée & un déficit immunitaire caractérisé par une
diminution globale des lymphocytes circulants. (111).

Divers autoanticorps ont été mis en évidence, en particulier, les auto anticorps anti-
organes tels que les anticorps anti-cellules hypophysaire, d’apparition trés précoce (172),
ainsi que les anticorps dirigés contre les tissus du systéme nerveux. (194).

La encore, leurs réles dans la maladie ne sont pas bien définis : sont-1ls une cause ou

une conséquence de la dégénérescence ?
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Chez certains, la maladie d’ Alzheimer pourrait étre due 4 un déficit immunitaire qui
les prédisposeraient a une infection virale.

G - V-HYPOTHESKE VIRALE,

Cette hypothése a été émise par analogie avec la maladie de Creutzfeld Jacob,
maladie infectieuse, entrainant elle aussi une démence.

Cependant, contrairement 4 cette pathologie, la maladie d’Alzheimer n’est pas
transmissible ; ce qui va a encontre d’une pathologie infectieuse. (92).

Il est toutefois possible que « I'infection par 'agent pathogéne (s’il en existe un)
nécessite un contexte génétique particulier, une déficience immunitaire simultanée ou une
exposition préalable & une toxine de ’environnement. »(111).

G- VI- HYPOTHESE RADICALAIRE,

Du fait de leurs effets néfastes et accélérateurs du vieillissement par péroxydation des
lipides membranaires, les radicaux libres ont été incriminés dans la maladie d’ Alzheimer qui
est souvent considérée comme un vieillissement précoce de certaines structures du cerveau.

Le fait que les sujets atteints de trisomie 21, qui possédent donc trois exemplaires du
géne de la superoxyde dismutase (S.0.D.), présentent des signes de maladie d’Alzheimer
précoce, accentue cette théorie. (92/113/192).

La présence de malondialdéhyde, produit de péroxydation lipidique radicalaire dans
les plaques séniles renforce également cette hypothese. (111).

G - VII-HYPOTHESE VASCULAIRE ET METABOLIQUE.

La maladie d’Alzheimer s’accompagne d’une réduction du débit sanguin cérébral,

d’une diminution de Putilisation de I"oxygéne et de glucose ainsi que d’une réduction de la

production d’adényl triphosphate (A.T.P.) (111).
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Cependant, aujourd’hui encore, il est difficile de savoir si ces observations sont la
cause ou la conséquence de la détérioration cérébrale.

Les antécédents de maladies coronariennes ou de plaque d’athérome au niveau de la
carotide interne semble augmenter le risque de maladie d’ Alzheimer. (45).

Toutes ces hypothéses ne s excluent pas I'une I’autre, mais semblent au contraire s¢
renforcer mutuellement © un facteur environnemental (toxique ou infectieux) pourrait par
exemple jouer un rdle initiateur sur un terrain génétique ou immunitaire prédispose.

H - DIAGNOSTIC.

Malgré Iétablissement d’un diagnostic différentiel et du fait de absence de
marqueurs biologiques, le diagnostic de la maladie d’ Alzheimer reste un diagnostic de
probabilité et seule I'autopsie de ’encéphale du malade le confirmera. (146).

1 hétérogénéité des manifestations cliniques rend le travail du médecin encore plus
difficile. Il devra par conséquent palier le probléme par un ensemble d’arguments cliniques et
paracliniques.

Une observation clinique trés compléte doit étre réalisée de fagon a rechercher le
syndrome démentiel et les différents troubles associes.

Face 4 une détérioration intellectuelle, le praticien dispose de deux grands types d’outils de
mesure. (118).
> Les tests psychométriques
Ils sont réalisés, en général, par un spécialiste (un psychologue) et n’ont aucun

rapport avec la vie et environnement du malade.

3 Les échelles d’évaluation psychocomportementales.
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Elles peuvent étre remplies par un personnel non spécialisé (infirmiere, famille du
malade...). Elles sont moins spécifiques que les tests, mais donnent une vision d’ensemble

du déficit socio-professionnel du malade. (116).

Il existe plusieurs questionnaires standardisés. En général, plusieurs sont utilisés

pour un méme malade. (120).

Le score de Hachinski : (106).

Il permet de distinguer une origine vasculaire, dégénérative ou mixte de démence.

En cas de : Compter

Début brusque 2

SCORE DE HACHINSKI*
| Détérioration par paliers
1

Evolution fluctuante

— oy

Confusion nocturne

Conservation relative de la
personnalité

Dépression

Plaintes somatiques

Incontinence émotionnelle
Antécédents d’hypertension
Antécédents I’AVC
Athérosclérose associée manifeste

M = B e e

Symptémes neurclogiques focaux

Signes neurologiques focaux
objectivés & I'examen

[a)

0 4 7 17
L I I

Dégénérescence Démence Démence sénile
neuronale mixte artériopathique
primitive

{Alzheimer)

D’aprés la référence.(118)
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Le test de Folstein. M.M.S. « Mini Mental State » (74).

Il permet de quantifier trés rapidement (5 & 10 minutes) les altérations des fonctions

cognitives.

MINI MENTAL TEST
INSTRUCTIONS POUR LE PASSAGE DU TEST

ORIENTATION

1 a 5: demander la date,

10 : demander de la facon suivante : « Pouvez-vous me dire le nom de cet hopital ? »

ensuite demander spéciaiement ce qui a été omis,
par exemple : « Pouvez-vous aussi me dire en quelle saison nous sommes ?
(1 point par bonne réponse)

(fa ville, le pays...) (1 point par bonne réponse}

ENREGISTREMENT DES DONNEES

11 & 13 :Demander au patient s'ii accepte de tester sa mémoire. Nommer alors 3 objets

différents clairement et lentement (6 sec./objet}, Aprés avoir cité les 3 noms,
demandez-lui de répéter. Cette premiére répétition détermine son score. Continuer a
lui citer les 3 objets jusqu’a ce qu'il puisse tous les répéter, effectuer 6 essais. S'il ne
peut réellement pas apprendre les 3 noms, le test « mémoire rappel » ne peut étre
fait. .

ATTENTION ET CALCUL MENTAL

14 & 18 :Demander au patient de soustraire le nombre de 7 de 100, et de sousiraire &

nouveau 7 du résultat obtenu et ainsi de suite 5 fois (soit 93, 86, 79, 72 et 65},
Chiffrer le nombre total de bonnes réponses. Si le patient ne veut pas ou ne peut
pas réaliser cette tiche, fui demander d'épeler le mot « rouge » & l'envers. Le score

est déterminé par le nombre de lettres présentes a la bonne place
{ex. EGUOR = 5 points, EGOUR = 3 points).

MEMOIRE — RAPPEL

-

Redemander au sujet de vous citer les 3 objets {citron. clé, ballen) déja appris
(1 point par réponse correcte).

LANGAGE

22.23-24 : Montrer au patient une montre et lui demander ce que c’est, recommencer avec

25-26-27 : Donner au patient une feuille de papier blanc, et lui donner l'ordre.

28 :

29

un crayon.
Demander au patient de répéter la phrase « pas de si ni de mais » aprés vous.
Ne permetire qu'un seul essai.

Compter 1 point pour chague partie exécutée correctement,

Sur une feuille de papier écrire la phrase « Fermez vos yeux » en lettres assez
grandes pour que le patient lise facilement. Demandez-lui de lire et de faire ce qui est
écrit. Compter 1 point s'il ferme effectivemnent ses yeux,

Donner au patient une feuille de papier blanc et demandez-lui d’écrire une phrase.
Ne pas dicter de phrase, elle doit étre écrite spontanément. Elle doit posséder un
sujet et un verbe et étre sensée. L'orthographe et la ponctuation ne sont pas
obligatoires — 1 point —.

ACTIVITE MOTRICE

30

Sur une feuille de papier vierge dessiner 2 pentagones d'au moins 2 ¢m de coté qui
se superposent, Demander au patient de recopier ce dessin exactement.

Les 10 angles doivent étre présents et 2 angles doivent se croiser pour compter

1 point. Ne pas tenir compte d’un tremblement ou d'une rotation du dessin.
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TEST (score de 30 a4 Q) :

ORIENTATION

Quel jour de la sernaine sommeg-nous? L
Quelle est la date aujourd’hui?
En que! mois sommes-nous ?
En quelie saison sommes-nous? o
En quelie année sommes-nous ?

00 sommes-nous ici ? (Quel hépital, quelle maison de retraite 2} ...
A quel étage sommes-nous ? Lo
Dans quelle ville sommes-nous ? L
Dans quel département (province) sommes-nous? ..
10.  Dans quel pays sommes-nous 7 Lo

ENREGISTREMENT DE DONNEES

M CO N OV N L D

11. Répétez les mots suivants : « citron, ¢lé, ballon» ...
12, {examinateur doit prononcer ces mots au rythme de un par seconde).  .......
13.  Chague réponse correcte = 1. En cas de difficultés, recommencez jusqu’a 5 fois. ... ...

ATTENTION ET CALCUL MENTAL

T4,
15.  Soustraire 7 de 100 et ainsi de suite. L.
16. {Chaque soustraction juste = 1) oL

17. Maximum 5 réponses correctes. Lo
18,
MEMOIRE

19,

20. Vous souvenez-vous des trois mots que vous avez répétés tout a 'heure ? ... ...
21

LANGAGE

22. Qu'est-ce que C'est que cela ? (Montrer un crayon} Lo
23. Qu'est-ce que c'est que cela 7 (Montrer fa montre} L
24.  Répétez : «-Pas de si ni de mais » (chaque réponse correcte : 1) ...,

25. TFaire exécuter au sujet les 3 ordres successifs sujvants : ...
26.  « Prenez cette feuille de papier, pliez-la par le milieu, et posez-la par tetre » ... ...
27. {maximum 3 points}.

28.  Lisez et faites ce qu'il v a sur cette feuille de papier («fermez vos yeuxs»).  .......

29.  Ecrivez une phrase de votre choix sur cette feuille. ...

ACTIVITE MOTRICE
30. Coplez ce dessin sur cette feuille. A ...

D’apres la référence (118)
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Ce test étudie les troubles de orientation, de la mémoire du langage et de activité
motrice.

Le score va de 0 & 30. Plus il est petit, plus le déficit est sévére. Il ne donne
cependant qu’une idée générale des capacités cognitives du patient.

Echelle de Blessed. (23).

Il s’agit d’une « échelle de démence qui permet de mesurer plus précisement
Pévolution de la détérioration intellectuelle du malade. Elle comporte deux parties:
interrogatoire du patient et interrogatoire de son entourage (qui sont cOtés de manicre
inversé). C’est la premiére échelle qui a été corrélée aux altérations apatomo -
pathologiques du cortex cérébral. Il a été vérifi¢ que le score de gravité était bien
proportionnel aux nombres de P.S. et de D.N.F. du cerveau ». (118).

échelle de Blessed A (score de 0 3 28} :

NB : Entourer le chiffre correspondant a la réponse obienue

A. INTERROGATOIRE DE LENTOURAGE
I. Modifications dans la réalisation des activités quotidiennes

INCAPACITE PARTIELLE
EREMENT
PRESERVEE

VARIABLE
N} OU INTERMITTENTE

Ot = )
INCAPACITE

— | COMPLETE
NON = CAPACITE

. Incapable d’accomplir les taches guotidiennes

. Incapable de manipuler de petites sommes d’argent

. Incapable de se rappeler une petite liste de rmots, par exemple en faisant
les courses

Incapable de se repérer dans son appartement

Incapable de trouver son chemin dans des rues familiéres

Incapable d'identifier [environnement (comme par exemple savoir

s'il est & 'hépital ou & la maison)

Incapable de se rappeler les faits récents (par exemple les sorties récentes,
les visites de parents ou d'amis, le menu de la veille)

8. Tendance & vivre dans le passé

— e e
wt

oo o ooo OO0

Hwi\)HO W= O W= O U

e
o O fe) oo o oo

o
oo

TOTAL 1

1I. Modifications des habitudes

9. Alimentation :
Mange proprement avec les couverts appropriés
Mange salement en n'utilisant que sa cuillére
Mange avec ses mains
Doit étre nourri
10, Habillage
S'habille sans aide
Parfois mal ajusté, mal boutonné
Erreurs et oublis fréquents dans la séquence d’habillage
Incapable de s’habiller seul
11. Contréle sphinctérien
Normal
Urine parfois au lit
Urine fréquemment au lit
Double incontinence

' TOTAL I
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. Modifications de la personnaliié et du comportement

QUI | NON

12. Augmentation de la rigidité mentale 1 0
13. Augmentation de 'égocentrisme 1 0
14, Perte d'intérét pour les sentiments d’autrui 1 0
15. Baisse de laffectivité 1 0
16. Perte du contrdle émationnel, comme par exemple susceptibilité

e irritabilité excessives 1 0
17. Hilarité déplacée 1 0
18. Réponse émotionnelle diminuée 1 0
19. Inconduite sexuelle d’'apparition récente 1 0
20. Abandon des distractions favorites 1 0
21. Perte des initiatives ou apathie croissante 1 0
22. Flyperactivité non justifiée 1 0

totaLm [ ]
TOTAL [+ i+l

échelle de Blessed B (score de 37 2 0) :
NB : Entourer le chiffre correspondant & la réponse obtenue

B. INTERROGATOIRE DU MALADE

I

Qrientation
Nom
Age
Temps (heure)
Moment de la journée
Jour de la semaine
Date
Mois
Saison
Annge
Adresse personnelle : rue
ville
code postal
Identification du fieu {« Ou est-on ici 7 »...)
Identification des personnes {femme de ménage, médecin, infirmiére,
patient, parent ; identification de 2 d'entre eux)

TOTAL !

|

FAUX|VRAI

O OO0 COOODOODOOoOOO0O
e e e e e

—

H

Mémoire

Mémoire des faits personnels :

Date de naissance

Lieu de naissance

Ecole fréquentée

Profession {& défaut celle du conjoint)

MNom des parents ou du conjoint

Nom d’une ville ot le patient a travaillé ou vécu
Nom des employeurs (3 défaut celui du conjoint)

Mémoire des faits non personnels :

Date de début de la Premiére Guerre mondiale v 1/2 point si la date
Date de début de la Deuxigéme Guerre mondia!e] est exacte & 3 ans prés
Nom du Président de ia République

Nom du Premier ministre

Epreuve de mémoire a court terme : Monsieur Jean

Restituer aprés 5 mn, c'est-d-dire : BRUN
période d'apprentissage de 2 minutes 42

puis 2 essais de répétition. Passer rue de 'Ouest
au Ch. Ill | pour procéder aprds a VESOUL

la restitution du texte mémorisé.
TOTAL 11

FAUX] + [VRAI

OO0 CO
e

==
o

OO OoOo OOOoC
= e e e e ek

U
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1. Attention, concentration

Compter de 1 3 20
Compter de 20 a 1
Mois de l'annéde 3 Fenvers

TOTAL 1Ii

TOTAL {+11+11I S

D’aprés la référence(118)

Echelle de Reisberg. Global Détérioration Scale,

Précédemment décrite, elle scinde I’évolution de la maladie en sept stades, selon les
critéres cliniques. (177).

D.SM. IIL R — (8)

1l s’agit d’une classification américaine des maladies mentales qui permet un

diagnostic de démence.

Ce D.S.M. IILR a été révisé en 1987 pour donner le D.S. M. III R4.

. TABLEAU 1 : CRITERES DIAGNOSTIQUES - =~ -
- DU SYNDPROME DEMENTIEL {DMS liI-R4) <.

A - Deficit mnésique : mémoire & court terme et & long terme

B - Présence d’as moins un des signes suivants :
gltération de la pensée abstraite ;
altération du jugement ;
aphasie, apraxie, agnosie ;
modification de la personnalité

C - Altération de la vie professionnelle, sociale ou familiale
{secondaire 4 A et/ou B)

D - Troubles ne survenant pas exciusivement dans le cadre d'une
confusion mentale

E - Existence d'un facteur organique causal prouve ou supposé
(absence de dépression)

D’aprés la référence(211)
¥n 1994, apparait une nouvelle version du D.S.M., le D.SM.IV ou les critéres du

syndrome démentiel ne figurent plus, mais seulement ceux de la maladie d’ Alzheimer.
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Il semble &tre la formulation la plus universellement admise. (115).

L’appréciation des résultats de ces epreuves doit bien évidemment tenir compte de
|’ge du malade, de son niveau scolaire et culturel et de 'influence du contexte. Certaines
personnes peuvent en effet, perdre leurs moyens si elles se sentent mises a I’épreuve. (53).

Il n’existe pas un test neuropsychologique idéal du fait de I’hétérogénéité des
symptdmes d’un malade & un autre. Le praticien choisira le test le mieux adapteé aux troubles
recherchés. Un progrés important a été réalis¢ avec les critéres définis par le NINCDS
(National Institute of Neurological and Communicative Disorder and Stroke) et du ADRDA
(Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association). (146).

Selon ces critéres, trois niveaux de probabilité de la maladie peuvent étre distingués
avec une fiabilité diagnostique de 80% (162) : possible, probable ou certaine.

En pratique la fiabilité du diagnostic repose beaucoup sur Pexpérience du praticien
qui devra tenir compte d’une part, de Paspect insidieux et progressif de la survenue des
troubles, ainsi que de leurs caractéres homogeénes. C’est-a-dire qu’il y a rarement un déficit
isolé mais plusieurs qui évoluent conjointement.

Certains examens paracliniques, bien que non spécifiques de la maladie confortent le
diagnostic. L’imagerie cérébrale peut en effet permettre de visualiser les lésions de types
Alzheimer., L’électroencéphalogramme (E.E.G.) permet de mettre en évidence une
augmentation des ondes lentes chez le malade d’ Alzheimer. (110).

La tomographie d’émission de positons (T.E.P.) permet d’explorer la diminution de
Pactivité métabolique cérébrale qui se produit dans le cas d’une maladie d’Alzheimer. Cette
technique d’imagerie fonctionnelle (54/60/77/145) étudie la consommation moyenne en

glucose (mg de glucose/100 ml de cerveau et par minute).
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Face & une suspicion de Maladie d’Alzheimer, le praticien devra bien réfléchir avant
de poser son diagnostic, car il sait qu’il pourra étre lourd de conséquence, car le terme
d” Alzheimer est associé 2 une souffrance irréversible et grandissante. La décision d’informer
fa famille et ou le sujet lui-méme sera prise en tenant compte de leurs états psychologiques et
émotionnels.

1 - LE TRAITEMENT.

I-1- Les traitements actuels.

La cause de la maladie d’Alzheimer restant encore inconnue, il n’existe pas de
médicament « miracle ». Les seules thérapeutiques mises en place ont un double objectif
d’une part, améliorer le quotidien en corrigeant ou en atténuant les troubles les plus
difficilement supportables et d’autre part, rendre I’évolution la plus lente possible.

1 — Traitement de la dépression.

Les antidépresseurs tricycliques ( ADT ) sont contre indiqués de part leurs effets
anticholinergiques. On préfére les inhibiteurs de la récapture de la sérotonine.

Fluoxétine Prozac *

Fluvoscamine Floxyfral *

Thianeptine Stablon *
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Ia Miansérine Athynul * est intéressante pour son action anxiolytique associée. (36).

Lorsque le malade présente un désintérét, des antidépresseurs psychostimulants sont
indiqués comme I’ Amineptine Survector® ou la Viloxazine Vivalan*. (207).

Tariot et Coll (202) ont rapporté Ueffet positif de Vemploi de Sélégiline Déprenyl,
inhibiteur de la monoamine oxydase B sur les dépressions, anxiétés du sujet atteint de

D.S.T.A.

2 - Traitement de I’errance anxieuse.

I ’errance avec quéte d’un objet ou d’une présence est bien calmée par les
anxiolytiques. Les benzodiazépines (B.Z.D.) peuvent étre utilisées mais avec beaucoup de
précautions car elles peuvent aggraver la confission mentale et entrainer des amnésies et une
baisse de la vigilance, responsable de chutes. (67). Les benzodiazépines utilisées seront celles
a demie vie courte telles que :

Lorazépam Temesta *

Oxazépam Seresta *

Alprazolam Xanax *

Les carbamates peuvent également étre prescrits comme le Méprobamate Equanil *
ou des anxiolytiques comme
La Buspirone Buspar® (212)

Hydroxyzine Atarax * (212).
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3 -Traitement de Pinsomnie. (212).

L’analyse de la cause des troubles du sommeil est essentielle, Sils sont dus a une
dépression, emploi d’antidépresseurs sédatifs permet de les réduire, mais s’il s’agit de
réveils nocturnes avec déambulation, 'usage de benzodiazépines & demie vie courte ou des
hypnotiques de derniére génération tels que le

Zolpidem Stinox et le Zopiclone Imovane *sera préférable.

Ces derniers sont en effet mieux tolérés et respectent I’architecture normale du
sommeil.

Il convient tout de méme de ne pas abuser d’hypnotiques car ils pourraient entrainer
une diminution de la vigilance diurne et donc une diminution de I’autonomie du patient.

4 —Traitement de Iagitation, de Pagressivité, des hallucinations et des délires.

Dans le cas de gros troubles du comportement, I’emploi de neuroleptiques s’avere
inévitable. Les effets extrapyramidaux de ces médicaments orientent le choix vers des
spécialités peu incisives avec la dose Ia plus faible possible.

Lévomépromazine Nozinan *

Thioridazine Melieril *(212)

« En cas d’agitation avec rangements incessants, besoin incoercible de
déambulation, la Thioridazine Melleril* est indiquée a des doses progressives comprises
entre 15 et 40 mg par jour a répartir dans la journee.

1 Haloperidol Haldol * a plus d’intérét en cas d’hallucination ou de sentiment de

persécution ». (109).



-76 -

5 — Traitement corrigeant les déficits en neuromédiateurs.

5 -1 - Le déficit cholinergique.

La découverte de latteinte cholinergique a fait naitre I'idée d’un traitement
substitutif, par comparaison au traitement de la maladie de Parkinson par la dopamine.
Trois niveaux d’action ont été envisagé
» Action au niveau présynaptique :
Emploi de précurseurs de lacétylcholine (Ach): choline et lécithine.
Malheureusement, les résultats ont été décevants (18/165), car apport de ces précurseurs ne

s’accompagne pas d’une augmentation de la synthése d”Ach. (208/222).
» Action au niveau post-synaptique :

Emploi d’agonistes cholinergiques directs :
Quatre molécules ont été testées. (168).
- arécoline
- oxotrémorine.
- R.S. 86 (dérivé spiropipéridyle)
- Bétanéchol.
Mais les problémes de demie vie et d’effets secondaires limitent leurs utilisations.

Aucune amélioration significative n’a été démontrée dans la maladie d” Alzheimer. (159).

Cependant la meilleure connaissance des récepteurs cholinergiques, avec
identification de quatre sous types de récepteurs, oriente les recherches vers des agonistes

plus sélectifs. (101/123).



.
» Action au niveau synaptique :
Emploi d’inhibiteur de I’acétylcholinestérase. C’est & ce niveau que les résultats sont
les moins décevants. Deux molécules ont surtout été étudiées :
- la physostigmine
- la tetrahydraominoacridine. T H A
La premiére a permis une amélioration des fonctions cognitives, mais sa durée

~d’action est trés courte (sa demie-vie plasmatique est de 30 minutes). (98/224).
La T H A ou Tacrine (200) est un inhibiteur non compétitif et réversible de
’acétylcholinestérase. NH,

HC! - H20

N
9 - amino-1,2,3,4 - tétrahydroacridine (THA)

D’aprés la référence (48)

La choline est recapiée
per le neurone présy-
ve par un méca TP
moﬂnh(;h affini
qui -

Cognex* - Inhibition de I'acétylhcholinestérase

Ilustration extraite de Actualités Innovations Médecine n® hors série janvier 1995
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Elle augmente donc la durée de vie de I’Ach. dans la synapse et favorise la

transmission cholinergique, ce qui améliore les troubles mnésiques.

C’est le premier médicament ayant montré une certaine efficacité dans la maladie

d’ Alzheimer (amélioration dans 31% des cas et stabilisation dans 43% des cas (126).

Amélioration

e

Pt

Crouge 1 [placebo)
Groupe 2 [tacrine 80 mg/j)
— Groupa 3 (tacrine 120 mg/ji
~ Groupe 4 (facrine 160 mg/j)
S T T T
0 6 12 18
Semaines

D’aprés référence (126)

La Tacrine a d’ailleurs obtenu I’autorisation de mise sur

le marché en France en

1994 pour le traitement des formes légeres et modérées. (67). L action de la molécule

suppose en effet que Iinnervation cholinergique ne soit pas complétement détruite. (129).

En plus de son action anticholinestérasique, la T.HA. exerce également une action

sur les récepteurs muscariniques (3) , mais aussi sur d’autres systémes de neurotransmetteurs

elle permet en effet une augmentation de la synthése de dopamine, de noradrénaline et de

sérotonine dans certaines régions cérébrales et certaines conductances ioniques. (127).
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N e |

Cognex* et stimulation des récepteurs muscariniques

/

B ey . .

" o,

Cognex* et autres systémes de neurotransmission

Tllustration extraite de Actualités Innovations Médecine n® hors série janvier 1995
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I action cholinergique recherchée entraine également des effets indésirables. Il s’agit
principalement de troubles gastro-intestinaux & type de nausees, vomissements et diarrhées,
qui sont fonction de la dose. 1l semble cependant exister une certaine tolérance & ces effets
puisqu’ils ont tendance & s’atténuer au cours du traitement.(67).

Le probléme majeur du traitement par la Tacrine est son hépatotoxicité. D’ou la
nécessité d’une surveillance réguliére du taux sérique des transaminases et surtout de
I’Alanine Amino Transférase AL.AT. (67), toutes les deux semaines pendant douze
premiéres semaines, puis tous les mois pendant les trois mois suivants et enfin tous les trois
mois & partir du sixiéme mois.

Valeurs normales d” A L A.T: 5 et 35 Ul selon les laboratoires. Si I’élévation est
inférieure ou égale a trois fois la normale, il est conseillé de continuer le traitement a la
méme posologie, avec une surveillance hebdomadaire des taux jusqu’au retour & la normale.
Tl existerait en effet une certaine accoutumance & |’hépatotoxicité de la Tacrine puisque
I’augmentation des transaminases, observable en début de traitement, est dans la plupart des
cas réversibles. (178).

Sile taux d° AL A T est supérieur i cinq fois la normale, il faut alors interrompre le

traitement.

La conduite thérapeutique est strictement codifiée en fonction de cette surveillance
de la tolérance hépatique. Le traitement débute a la dose de 40 mg/j répartie en quatre
prises, de préférence & distance des repas.

L’augmentation de la posologie se fait progressivement par paliers de 40 mg toutes
les six semaines, en fonction de 'amélioration des troubles et de I’hépatotoxicité. La dose

thérapeutique moyenne est de 120 mg/j mais peut aller jusqu’a 160 mg/fj, si besoin. (61).
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Le Cognex * est inscrit sur la liste L

Il est réservé a I'usage hospitalier et est soumis & des conditions particuliéres de
distribution et de délivrance . Sa prescription est réservée aux spécialistes des services de
neurologie, de psychiatrie et de gériatrie. Son utilisation nécessite une surveillance médicale
stricte.
Titulaire de I’ AM.M. : Parke Davis.
Forme galénique : gélule.

Dosages : 10,20,30 ou 40 mg.

La Tacrine n’est pas un traitement curatif. Elle n’empéche pas la maladie de suivre
son cours, par contre, elle peut améliorer certains symptomes pendant plusieurs années.

Le Professeur Francoise Forette, chef du service de gérontologie & I’hdpital Broca
suit ce produit depuis plusieurs années : sur soixante dix neuf patients pendant six mois :

« En terme d’efficacité et en utilisant les mémes critéres onf obtient 30% de patients
répondeurs, pour lesquels on note une amélioration significative des fonctions cognitives et
des activités quotidiennes... La toxicité hépatique a concerne 6% des patients, ce qui est
faible, et la toxicité digestive 9% surtout ceux traités a 160 mg/j. On a noté également 3,8%
des malades atteints de troubles cutanés. Au cours de Iétude, 12% abandonnent car les
contraintes du traitement sont importantes, transaminases tous les quinze jours, délivrance
du produit 4 ’hopital... beaucoup de familles ne peuvent pas continuer ». (67).

5 .. 2 — Les autres déficits.

Plusieurs essais thérapeutiques se penchent sur les autres neuromédiateurs également

touchés dans la maladie d’Alzheimer , comme par exemple la sérotonine.
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I’ondansétron Zophren* thérapeutique & action sérotoninergique, déji utilisee
pour son action anti-émétique, présenterait des effets positifs sur le fonctionnement cognitif
d’ou son intérét dans la maladie d”Alzheimer. (212).

L’emploi I M A O/A et B a permis de combler les déficits aminergiques,
améliorant ainsi certains symptomes tels que les troubles du sommeil, I’émotivité et
I’agressivité. (212/202).

6 — Autres thérapeutiques utilisées.

En pratique de nombreux médicaments vasodilatateurs anti ischémiques et nootropes
sont prescrits tels que :
Le piracétam : Nootropyl *
Gabacet *

Axonyl *

Extrait de Gingko bilaba standardisé Tanakan*
Vinburine Cervoxan *

Dihydroergotoxine Hydergine®

Naftidrofuryl Praxilene *

Almitine Raubasine Duxil*

Ces molécules supposées favoriser le fonctionnement neuronal, sont proposees
d’apres le Vidal pour améliorer certains symptomes du déficit intellectuel pathologique du
sujet Agé (trouble de Dattention, de la mémoire...) Malheureusement elles n’ont pas

d’efficacités significatives et reproductibles prouvees.
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« Le sentiment d’amélioration parfois obtenu est autant lié a leurs effets... qu’au

sentiment de soulagement du patient d’étre entendu et pris en charge ». (109).

Les traitements paramédicaux sont également d’un grand intérét. Il s’agit de
ergothérapie, de la musicothérapie (163/180) par exemple. Ces techniques de prise en
charge agréables permettent de solliciter les capacités restantes du malade, ce qui ralentie
PPévolution de Ia maladie et qui préserve plus longtemps le malade de 'enfoncement. Selon
Jocelyne de Rotrou (58), neuropsychologue a Fhopital Broca, dans le service de
gérontologie, la philosophie des programmes de stimulation cognitive peut se résumer par le
proverbe maoiste : « donner un poisson & quelqu’un, c’est le nourrir pour un jour, lui
apprendre & pécher, c’est le nourrir pour la vie». « Il faut donc le plus tot possible,
apprendre & apprendre de fagon a pouvoir gérer soi-méme son propre potentiel cérébral. »
(67).

I —II — Les voies de recherche.

Des facteurs génétiques codant pour la synthése de la substance amyloide (90) et de
la protéine tau sont un centre @’intérét pour les chercheurs qui espérent empécher
P’apparition des P.S. et des D.N.F. en bloquant la synthése de ces lesions.

La production de la protéine B amyloide pourrait étre réduite en inhibant les enzymes

protéolytiques qui scindent de fagon inappropriée le précurseur de cette protéine. (182).
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Une autre voie de recherche s’oriente vers les mécanismes inducteurs de mort
neuronale. Une étude a été menée sur emploi des facteurs de croissance neuronale N.G.F.
(Nerves Growth Factor). (185/165). L’hypothése du manque d’un facteur trophique parait
plausible car les systémes cholinergiques dépendent pour leur survie de N.G.F. (106/107).
Malheureusement ces facteurs passent peu, voire pas du tout, la barriere hémoto-
encéphalique.

Une autre possibilité de lutter contre la mort neuronale serait d’utiliser des molécules
inhibant les substances considérées comme neurotoxiques telles que les capteurs de radicaux
libres. Les résultats ont été négatifs avec I'utilisation de vitamine E. (79). Par contre, dans le
domaine des anticalciques, la Nimodipine Nimotop*, a montré des résultats intéressants
apres un traitement de six mois. (61).

Les greffes neuronales peuvent également étre envisagees pour compenser les pertes
mais de nombreuses expérimentations sont indispensables avant U'utilisation chez I’homme.

Des travaux récents montrent le caractére inflammatoire des lésions rencontrées dans
la maladie. L indométacine Indocid * freinerait I’évolution de la maladie aprés six mois de
traitement. (183). Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) pourraient avoir un effet
protecteur (61), puisque I'incidence de la maladie semble étre moins forte chez les personnes
prenant des AINS. (4).

La prise d’estrogénes chez la femme (108/182) et la consommation modérée de vin
(qui interviendrait peut-&tre par Ueffet antioxydant des tanins) auraient un effet protecteur

sur la maladie. (182).
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DEUXIEME PARTIE
LLA MALADIE D’ALZHEIMER,

AU QUOTIDIEN.
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A — LES DIFFERENTES FORMULES DE PRISE EN CHARGE DES MALADES

D’ALZHEIMER. (70).

Avec le vieillissement démographique de la population la maladie d’Alzheimer
devient un probléme de santé publique capital car elle constitue une des pathologies les plus
fréquentes chez les personnes agées.

Comme pour d’autres pathologies du sujet age, plusieurs types de prises en charge
existent, mais le manque de place, 'inégalité géographique et le colit de I’hébergement font
que le choix se fait plutdt en fonction des aléas économiques et géographiques, qu’en
fonction du handicap du malade. Dans la majorité des cas d’ailleurs, du fait de ces inégalités,
mais aussi du fait du manque d’information ou méme du sentiment de culpabilité¢ des
familles, les patients restent a domicile (65 a 88%). L hospitalisation n’intervient que lorsque
le degré de dépendance est trop important.

A — 1 - Les solutions alternatives & I’institutionnalisation.

Ces derniéres années se sont développées de nouvelles formules de prise en charge
plus adaptées et plus spécifiques des patients atteints de la maladie d’ Alzheimer. Ce sont des

solutions intermédiaires entre la prise en charge & domicile et Iinstitution.
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1 - La prise en charge a domicile. (70/61/136).

Tres souvent la famille, le conjoint ou les enfants, décident de garder leur proche a
domicile. Cette assistance de la part de la famille doit étre désirée, mais aussi matériellement
possible, ce qui n’est pas toujours le cas (malade vivant seul, conjoint 4gé, enfants pris par
les obligations professionnelles...). La famille peu, en outre, bénéficier d’aides a domicile.
La plupart des municipalités proposent en effet, des associations de soins & domicile réalisés
par un personnel paramedical (infirmiéres, kinésithérapeutes, aides soignantes). Ils assurent
la toilette, les soins corporels du malade et la prise des médicaments. Ses soins sont financés,
en partie, par les collectivités. Des prestations similaires sont également assurées par le
secteur libéral. Les malades peuvent également bénéficier d’une aide ménagére, d’une garde
malade, et du port des repas & domicile. Ces services sont organisés par les bureaux d’aide
sociale et sont 2 la charge du malade qui ne paie que selon ses ressources.

Cette formule de prise en charge est bien sir la solution idéale, car le malade reste
dans son cadre de vie habituel, garde ses repéres, le tout dans un climat de sécurite
affective ; donc autant d’éléments nécessaires & une bonne stabilisation du syndrome
démentiel.

Cest une formule trés facile & mettre en place et qui peut s’adapter a Pévolution de
la maladie, en multipliant le nombre de passages journaliers des aides. Son principal
probléme cependant est la prise en charge du patient la nuit, car la garde de nuit est treés

onéreuse (entre 15000 a 20 000 francs par mois).
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De plus, ce type de prise en charge ne s’appli‘que qu’aux démences Iégeres et
modérées sans grande désorientation temporo-spatiale et surtout sans trouble majeur du
comportement notamment nocturne. En effet, dans le cas d’une démence avancee, la
nécessité d’une prise en charge 24 heures sur 24 deviendrait trop chére et trop épuisante
pour la famille.

2 — L’Hospitalisation a domicile (H. A.D)

Il y a alors intervention, au domicile du malade, d’une véritable équipe médicale et
paramédicale (médecins, infirmiers et aides soignantes...) Cette hospitalisation intervient
pour une durée limitée et lorsque le malade présente une pathologie intercurrente. Elle
permet également un retour a domicile plus précoce aprés une hospitalisation. La prise en
charge financiére suit les mémes régles que pour une hospitalisation classique.

Elle est souvent plus bénéfique et efficace que le placement en maison de
convalescence ou en moyen séjour, le malade restant dans son environnement familier.

L’ H.AD. demande une entente préalable accordée par un médecin conseil.

3 — Hopital de jour.

I permet de maintenir le plus longtemps possible le patient & domicile en permettant
de libérer lentourage quelques heures par jour. L’accueil du malade est, en outre, basé
autour d’un projet thérapeutique qui pourra étre poursuivi 4 domicile (projet relationnel,
psychologique et médical si besoin). Tous les examens biologiques et complémentaires
nécessaires sont réalisés durant cette journée. La prise en charge financiére est entiérement

assurée par I’assurance maladie sous prescription d’un médecin.
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4 - Les centres d’accueil de jour non médicalisés (38).

Cette prise en charge pour la journée peut étre assurée par un centre spécialis¢ ou
une maison de retraite afin de soulager momentanément la famille. Contrairement aux
hépitaux de jours, ils ne dispensent pas de soins. (136).

Ces centres tentent une rééducation comportementale au moyen d’activités
occupationnelles et un réapprentissage des gestes de la vie quotidienne.

Le nombre de places est limité et les frais journaliers sont entiérement & la charge du
patient.

5 - L’hébergement temporaire.

Des séjours en moyen séjour ou en maison de retraite peuvent étre programmes pour
permettre de décharger nomentanément les familles ou de préparer la personne agée a un
placement définitif en évitant une rupture trop brutale avec son environnement.

6 — Les familles d’accueil.

Il s’agit de la prise en charge du malade, en pension compléte, au domicile de
particulier. Cette famille d’accueil doit étre agréée par le President du Conseil Général. La
qualité de cette formule dépend de la motivation des participants. Une loi a récemment &té
établie pour assurer la protection de la personne accueillie.

Cette formule pose cependant les mémes problémes que ceux rencontrés dans la
prise en charge & domicile, en ce qui concerne les démences avancées. Néanmoins, elle
constitue une alternative a Pinstitution qui est intéressante et moins onéreuse pour les
familles. 1l existe également des possibilités de prise en charge temporaire pendant les

vacances.



- 90 -

Toutes ces solutions ont pour but de maintenir le plus longtemps possible le malade
d’ Alzheimer a domicile. Malheureusement, lorsque la démence devient trop importante, ces
formules deviennent insuffisantes et I’institutionnalisation s’aveére nécessaire.

A - II — Les institutions.

1 — Les maisons de retraite médicalisées.

Ces structures ont le méme mode de fonctionnement que les maisons de retraite
mais, sont plus adaptées pour la prise en charge de patients atteints de démences avancees
avec de gros troubles du comportement. Certaines d’entre elles sont méme plus
spécifiquement spécialisées dans la prise en charge de la maladie d’ Alzheimer.

Les principaux problémes restent la disparité de ces structures en fonction des
régions géographiques et le prix élevé de I’he¢bergement (12 & 20 000 francs par mois) qui
est le plus souvent entiérement a la charge de la famille. 1.’assurance maladie prend en
charge le partie soin, le pensionnaire paie quant & lui un tanif d’hébergement.

2 — Le moven séjour ou soins de suite ou de réadaptation.

Ce service de soins intervient d’ordinaire aprés une hospitalisation afin d’assurer une
rééducation du malade. L hospitalisation est prise en charge a 100% par I"assurance maladie.

3 — Le long séjour ou soins de longue durée. (164).

« 11 est destiné & accueillir des personnes n’ayant plus leur autonomie de vie et dont
Pétat de santé nécessite une surveillance médicale constante et des traitements d’entretien ».

Ces services peuvent accueillir des patients atteints de troubles cognitifs importants.
Mais ces malades déments, complétement dépendants sont tres fragiles et nécessitent une

surveillance médicale réguliére et une aide des infirmiéres trés importantes.
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De multiples expériences novatrices sont menées dans les longs séjours pour
améliorer la qualité de vie et la prise en charge des malades d’Alzheimer. On voit ainsi
apparaitre des unités spécialisées.

L’acceptation du malade dans le service de long séjour passe par une visite médicale
d’admission.

1’assurance maladie prend en charge le financement des soins sur la base d’un forfait
allous a I’établissement. Les frais d’hébergement restent  la charge de Pintéressé.

4 — Les petites structures de vie communautaire.

Ces petites structures d’hébergement s’inspirent de I’expérience menée depuis 1977 4
Rueil-Malmaison. Sous I'impulsion de Georges Caussanel s’est développé un mode de prise
en charge nouveau appelé « CANTOU » (137). En occitan, ce mot signifie « coin de feu»,
mais ¢’est aussi un sigle : Centre d”Animation Naturel Tiré d’Occupations Utiles ».

1l s’agit d’un lieu de vie communautaire clos de 12 a 15 chambres regroupées autour
d’une piéce commune. La prise en charge est centrée sur les activités de la vie domestique
qui sont coordonnées par la « maitresse de maison ». Ces structures ne sont pas médicalisées
et les soins sont assurés par des infirmiéres et des médecins libéraux.

Ces structures ont ’avantage de pouvoir prendre en charge des patients a des stades
avancés de la maladie et de pouvoir donner des soins trés personnalisés du fait du nombre
limité de chambres, ce qui n’est pas négligeable dans cette maladie.

Le coft pour la famille reste, de plus, inférieur généralement & la maison de retraite

spécialisée. Mais le principal probleme reste encore la rareté de ces structures.



-97 -
B - VIVRE AVEC UN MALADE D’ALZHEIMER. (aide au maintien a domicile).

La maladie d’Alzheimer touche & la fois le malade, mais aussi tout son
environnement car elle crée un véritable bouleversement au sein de la cellule familiale. (86).
En effet, il est trés difficile d’accepter la déchéance intellectuelle affective puis physique d’un
conjoint ou d’ un parent. C’est une charge morale, psychologique mais aussi financiére et
matérielle.

Les professionnels de santé (médecin, pharmacien...) ont pour role d’encadrer
P’entourage afin de les soutenir psychologiquement. Ils doivent, dans un premier temps,
informer la famille en lui mentionnant bien que, quoiqu’elle fasse, la maladie évoluera
irrémédiablement. Une famille bien informée donc mieux préparée, est souvent 'un des
facteurs qui retardera le placement en institution. (150).

Is peuvent également aider Ientourage dans ses démarches administratives
demande du remboursement des frais de soins et des médicaments a 100%. La maladie
d’ Alzheimer fait, en effet partie de la liste des affections longue durée. (A.LD)), demande de
la carte d’invalidité auprés du bureau d’aide sociale de la mairie, qui donne droit & certains
avantages (abattement d’imp6t, dégrevement sur la taxe d’habitation, exonération de la taxe
sur la télévision et sur la vignette automobile, réduction fiscale pour I’emploi d’une tierce
personne et de nombreux avantages pratiques comme les places de stationnement ou la
priorité dans les transports).

Le choix de la prise en charge a domicile ne doit pas étre vécu comme une contrainte
pénible car «’aménagement adéquat des conditions de vie du patient et de son entourage, la
mise en place d’une stratégie active, permettent d’envisager ce temps de la maladie, comme
un temps ou il y a encore & dire, encore & faire, encore & vivre, et dont ni le patient, ni les

siens n’ont a étre lésés ». (136).



-93 .

B ~1 - Aménagement de la maison. (134).

Le groupe de recherche « Architecture et vieillissement » de Puniversité de sciences
sociales de Toulouse et des laboratoires Ipsen ont réfléchi a I’aménagement d’un
appartement adapté au déficit d’un malade dément. (149).

Trois mots résument les besoins d’un Alzheimer, en ce qui concerne son
environnement : Sécurité , Simplicité et Stabilité. (149).

- Sécurité - tout facteur de risque potentiel doit &re mis hors de la portée du
malade. Tous les objets & risque dont le patient ne sait plus se servir doivent étre enleves,
C’est le cas des cuisiniéres 4 gaz, des allumettes... Tout médicament et produit ménager
dangereux devront étre placés hors de leur portée. Les prises électriques pourront si
nécessaire étre équipées de séeurité. Tous les meubles et les objets de décoration
encombrants qui peuvent générer des chutes seront a éviter, comme les tapis. Il sera
également nécessaire d’équiper la maison et surtout la salle de bain de revétement
antidérapant et de barres de soutien. (149).

1 faudra également tenir compte de I’éclairage des piéces. Si celui-ci est trop faible,
le malade risque d’étre désorienté, si, au contraire, les lumiéres sont trop vives, elles peuvent
I’éblouir.

1l est également conseillé d’éviter les sols cirés trop brillants, car les reflets au sol
perturbent énormément ces malades.

- Simplicité et Stabilité : un des soucis de la famille sera de favoriser le maintien

d’une bonne orientation temporo-spatiale.
Pour se faire, il est recommandé de conserver des repéres : il est préférable de ne pas

changer les meubles de place.
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Pour faciliter le repérage spacial, des écritaux peuvent &tre apposés sur les portes et
des veilleuses de nuit peuvent étre utilisées aux endroits stratégiques de la maison
(chambres, toilettes. ..).

B — II - Habillage.

Pour supprimer les difficultés d’habillage que peut rencontrer ce type de malade, il
est souvent utile de remplacer les boutons, les fermetures éclair par des fermetures velcro.

Afin de stimuler sa capacité de jugement, le parent laissera le malade choisir le
vétement 4 mettre en fonction de la saison et de heure. S’il n’est plus en mesure de faire ce
choix, il le fera 4 sa place, en respectant toujours ses golits.

B — I — Nourriture. (149).

Du it de ses troubles mnésiques, le malade peut ne pas se souvenir s’il a déja
mangé. 1l faut done surveiller qu’il ne mange ni trop, ni pas assez. Le malade doit tant que
possible, aider au choix et 4 la préparation des repas qui seront pris & des heures régulieres.
1l faudra faire attention a ce que le sujet ne se déshydrate pas car, malheureusement treés
souvent il n’est plus capable d’exprimer ses envies.

B — IV — Communication. (149).

Méme si I"évolution de la maladie rend de plus en plus difficile la communication, elle
sera constamment entretenue pour éviter le repliement du patient sur lui-méme. Elle sera
favorisée par un climat calme et de confiance. (149/78).

Pour entamer la conversation, il est nécessaire de prendre certaines précautions.

1l faut, tout d’abord, aborder le malade doucement, en manifestant votre arrivée, en
faisant du bruit ou en le touchant.

Restez toujours face & lui, en évitant de trop bouger et en éliminant tous les bruits

inutiles (télévision, radio...) de fagon & mieux capter son attention.
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Vous devez parler sur un rythme lent et avec un ton doux en employant des mots
simples et des phrases courtes. §’il n’a pas compris, il vous faudra répéter le message en le
reformulant de la méme fagon.

Pour que votre discours soit plus facilement compréhensible, montrez « les choses »
en question tout en parlant. « Si vous voulez fui laver les cheveux, montrez lui le shampoing
et la serviette ». (78).

1l est recommandé de ne donner qu’un seul message & la fois et de ne pas changer
brusquement de sujet de conversation.

Les questions a choix limitees seront toujours préférées aux questions ouvertes. il
est, par exemple, préférable de dire « Veux-tu de la soupe pour diner ?» plutdt que
« Qu “est-ce que tu veux pour diner ? ». (78).

1l est trés fréquent dans cette pathologie, que le malade répéte plusieurs fois la méme
question en peu de temps, ceci & cause des troubles mnésiques trés importants. La encore, il
faudra faire preuve de patience et répondre a chaque fois A ses interrogations. Il se peut aussi
qu’il y ait une raison & ces répétitions : §’il demande sans arrét I’heure, ceci peut, peut étre
signifier qu’il a faim et qu’il attend avec impatience le repas ou alors qu’il s’ennuie. (82).

B — V ~ Occupations.

Méme si le malade ne peut plus prendre des initiatives et faire de lui-méme ce qu’il &
envie, il ne faut pas pour autant le laisser dans un fauteuil la journée entiere.

« L’intégration 2 la vie familiale sera plus valorisante pour le malade, si ce dernier
peut rendre de menus services..., dans la mesure permise par ses capacités praxiques.

11 faudra cependant éviter les situations ou le malade se croira en situation de compétition.
Essayer de le confronter a des tiches qu’il n’est plus capable de résoudre serait, en effet

générateur d’angoisse et de dépression ». (207).
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Les activités proposées doivent toujours respecter ses goiits et ses habitudes de vie,
telles que des travaux de jardinage, le nettoyage de la maison, la lessive ou la préparation des
repas.

La conservation d’activités physiques permettra d’éviter I’agitation, I’errance et la
déambulation. (144).

Toutes ces activités ont pour but d’occuper le malade, mais aussi de stimuler ses
capacités restantes. En effet, moins elles seront utilisées, plus rapide seront leurs
dégradations.

Le parent doit encourager le malade 2 faire le maximum par lui-méme. (67). Si cela
est nécessaire, il peut lui diviser la tAche en plusieurs etapes ou commencer le geste avec lui,
ce qui en général « réveille I’automatisme des gestes si souvent répétés au cours d’une vie ».
(81).

11 faudra donc apprendre 4 étre patient, car le malade prendra souvent beaucoup de
temps & comprendre et & réagir. Il ne faudra jamais le brusquer ou le précipiter.

Des exercices quotidiens de stimulation sont nécessaires de fagon a stimuler les
facultés mentales. Ils sont basés sur la lecture, I'écriture, le caleul, les jeux de société..).

Il en est de méme des exercices de stimulation mnésique réalisés pour ralentir les
pertes. Ils comportent des exercices d’effort pour se rappeler de mots, de faits mentionnes
dans la presse, la reconnaissance de visages ou de lieux & partir de photos. (13).

B - VI — Conseils pratiques.

qi Je malade a tendance & fuguer, il est souvent nécessaire de leur faire porter un
bracelet d’identité ou de coudre des étiquettes avec son nom sur des vétements et d’avertir

les voisins de la maladie de votre parent.
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Il est trés fréquent que le malade atteint d’ Alzheimer ne retrouvant plus ses affaires,
traite la personne qui s’occupe de lui de voleur. Dans ces cas, il faut le soulager et chercher
ses affaires avec lui. Trés rapidement, par expérience, vous connaitrez toutes les
« cachettes » du malade. Quelque fois cependant, il sera utile d’avoir un double de certains

objets pour calmer sa colére.

Au fur et & mesure de évolution de la maladie, le malade ne pourra plus gérer son
patrimoine. Ii existe une protection juridique de ses biens qui est assurce par trois régimes
selon l’urgence ou non de la situation et le degré de sa détérioration intellectuelle.(136).

- Sauvegarde de justice.

C’est une mesure rapide, simple et provisoire qui permet de revenir sur des actes

accomplis par le malade. (ventes de biens..)
- Curatelle.

C’est une mesure de conseil et d’assistance d’un curateur pour fa disposition d’un

patrimoine.
- Tutelle.
C’est la mesure d’incapacité la plus compléte qui permet d’annuler les droits civils et

civiques. (135).
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La famille qui décide de prendre en charge a son domicile un parent atteint de la
maladie d’Alzheimer doit étre constamment & ses cdtés. L’évolution des handicaps du
malade, la contraindra 4 ne vivre plus que pour son parent. Cependant, il est nécessaire
quelle se repose sinon I’épuisement la rendrait moins tolérante et totalement déprimée. Se
faire aider moralement et matériellement ne doit pas étre considéré comme un échec mais, au
contraire ces aides peuvent permettre de prolonger la prise en charge a domicile. (85).

Le Conseil Général est en mesure de donner aux familles les différentes associations
qui sont a leur disposition :

1’ Association France Alzheimer :

Elle soutient la recherche. Elle assure également un soutien aux familles par sa centaine
d’antennes présentes 4 travers la France qui constituent des lieux d’écoute et de conseil. Elle
publie également des fiches pratiques sur les différentes démarches administratives (aide
sociale, allocations diverses ...} (67).

La Fondation de France et la Fondation Nationale de Gérontologie :

Ont pour objectif d’aider les personnes dgees et ceux qui s’en occupent dans la vie
quotidienne. (75).

Ces associations interviennent a trois niveaux : (75).
- soutien psychologique individuel ou collectif . Elles organisent, en effet, des rencontres
entre familles qui confrontent leur vécu et échangent leurs conseils. (117).
- information et formation .

Elles fournissent des informations sur les aspects médicaux et psychologiques de

cette maladie. Elles informent les familles sur les aides dont elles peuvent bénéficier.
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CONCLUSION

Prendre en charge un malade d’Alzheimer est une expérience difficile 4 vivre. Malgré
toutes les difficultés rencontrées il ne faut jamais oublier que le malade reste jusqu’au bout
de la maladie, un étre humain qui pergoit encore de nombreux éléments de la réalité, Malgre
sa dégradation et son indifférence apparente, il faut I’aider & vivre et surmonter sa maladie en
continuant & communiquer avec lui et en stimulant au maximum ses capacités restantes.

La prise en charge & domicile s’avére étre une formule bien adaptée & ces malades,
mais elle peut présenter un inconvénient, si la famille & vouloir trop bien faire, adopte une
attitude trop protectrice qui empécherait alors toutes possibilités de stimulation intellectuelle

et qui aggraverait ainsi son autonomie.
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C — VISITE DE SEPT STRUCTURES : Limoges et environs.

C-1) Enquéte réalisée 3 Rochechouart auprés de Mme V. Infirmiére diplémée
d’état (LD.E.), le 19 septembre 1996.

Nom de V’établissement :

FEtablissement de soins pour personnes dgées dépendantes.
Adresse * 8, rue Hotel Dieu — 87600 ROCHECHOUART
Tél 05.55.43.09.43

Tvoe d’etablissement.

Long séjour public.

Le batiment est totalement ouvert sur la rue. Il comprend deux étages divisés en deux ailes.
Il existe des chambres 4 un, deux ou trois lits avec W.C. et lavabo. Les malades sont répartis
selon leur arrivée et non en fonction de leur pathologie.

Date ou année de création.

1977 (devenu Hopital Local & partir de 1997).

Jusqu’en 1977, I"établissement était un hospice.

Capacité d’accueil

80 lits long séjour.
et 5 lits maison de retraite (a la disposition du conjoint).

Nombre de malades d’Alzheimer et nombre total de pensionnaires.

9 malades d’Alzheimer pour 85 pensionnaires.

Nombre de personnel.

Le personnel comprend



- 101 -

4 médecins vacataires, & partir du 1% février 1997, un médecin praticien hospitalier sera
employé & mi-temps.

1 surveillante.

1 kinésithérapeute.

4 infirmieres.

19 % aides soignantes.

10 agents hospitaliers.

Tl n’y a pas de personnel spécifique pour les malades d’ Alzheimer.

Movenne d’dge des malades d’ Alzheimer.

75 4 80 ans.

Movenne d’Age 3 leur arrivée,

70 275 ans.

Durée moyenne du s€jour.

Plusieurs annees.

Les familles décident de les placer en long séjour lorsque la vie a domicile devient tres
difficile. En général, ils restent dans 1’établissement jusqu’a la mort. Cette période peut durer
plusieurs années (5 ans et méme plus).

Suivi médical.

Tous les trois mois, un médecin réalise un examen complet. Si une pathologie affecte un des
pensionnaires pendant ces trois mois, il sera examiné et traité. Le suivi médical est compiété
par le passage, une fois par semaine, d’un infirmier psychiatrique du secteur. Il intervient au
moment des transmissions pour donner un avis extérieur au service sur un cas particulier. De
plus & la demande du médecin de service, les pensionnaires peuvent bénéficier d’une

consultation d’un médecin psychiatre, pour Uinstallation d’une thérapeutique plus spécifique.
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Thérapeutique médicamenteux utilisée.

Il n’y a pas de médicament spécifique pour la maladie d’Alzheimer : il ne leur est pas prescrit
de Tacrine Cognex™

Les malades institutionnalisés ont, trés peu de médicaments et méme pour certains, aucun :
Les médicaments prescrits lors de notre visite sont :

Gardénal * (phénobarbital)

Duphalac * (lactulose)

Aspégic 250 * (acétylsalicylate de lysine)

Imovane * (zopiclone).

Thérapeutique non médicamenteuse mise en place.

Les pensionnaires bénéficient de séances de kinésithérapie pour une rééducation
fonctionnelle ou lorsqu’ils ne marchent plus.

Occupations.

De nombreuses activités occupationnelles sont offertes aux pensionnaires. Il est seulement
tenu compte de leurs possibilités intellectuelles et de leur envie pour y participer.

- Activités physiques, créatives, mais également activités préservant les fonctions cognitives
et sociales de la personne dgée en institution (sortie pour achats, & la foire du village, au
cimetiére sur la tombe d’un étre cher, rencontre avec les enfants de I’école maternelle ou des
enfants du personnel).

- Promenades libres dans les couloirs ; le personnel n’empéche pas cette déambulation car
les attacher dans un fauteuil les rendrait agités et méme agressifs.

- Sortie dans le parc. Les malades sont alors soit accompagnés par leur famille ou par un

membre du personnel.
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- Participation & la vaisselle du gotiter. Ceci afin de conserver des gestes familiers et de leur
donner la sensation qu’ils sont utiles.

- Regarder la télévision.

- Atelier collage , coloriage.

- Esthétique.

- Massage, soin du visage, épilation.

Ces soins sont proposés aux pensionnaires qui avaient I’habitude de prendre soin de leurs
corps car il faut respecter au maximum les habitudes et les golts des malades.

Le massage est également trés important car il permet une relaxation. C’est également par le
toucher une certaine fagon de communiquer,

La communication est également entreprise par le personnel tout au long de la journée (au
moment de la toilette, du repas, du coucher...)

Alimentation.

Les menus sont préétablis, mais il est tenu compte, pour chaque malade de ses golits qui
sont mentionnés par la famiile.

Les repas sont pris dans une salle commune.

Le personnel laisse le plus possible le malade manger seul pour maintenir le plus longtemps
possible une certaine autonomie. 8’ils ont des difficultés, ils les aident mais ne font pas le
travail 4 leur place.

Accueil des malades d’Alzheimer et de leur famille.

1 famille ainsi que le malade peuvent venir visiter |établissement avant I'institionnalisation.
Le personnel est 4 leur disposition pour répondre & toutes leurs questions.

A Parrivée du malade d’Alzheimer, il n’y & pas un accueil et une rise en charge particuliere.
o
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Heures des visites,

Elles sont libres.

Seul le repas est un instant ou le personnel préfere que la famille ne soit pas 1, car comme ils
mangent dans une salle commune leur présence peut géner les autres pensionnaires. En effet,
les malades encore conscients, mais qui ont des difficultés a manger peuvent se sentir en
situation de géne devant ces « étrangers ».

Les matades d’Alzheimer ne sont, en général, pas abandonnés par leur famille et les visites
sont assez fréquentes : tous les 2 & 3 jours en général ou tous les dimanches si les personnes

travaillent.

Intervention des familles.

Certaines familles atdent leur parent  la toilette.

Prix journalier.

256,45 francs.

TIdées propositions pour améliorer la prise en charge.

Aucune idée particuliere.

CONCLUSION

Cet établissement semble étre trés ouvert aux familles. Le personnel respecte
le malade, prend le temps de s’intéresser 4 ses golits et ses envies, de lui parler et de le
toucher. Les malades sont laissés assez libres. Beaucoup d’entre eux déambulent sans cesse

4 leur guise dans les couloirs.
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La difficulté d’accueillir des malades fugueurs réside dans le fait de la structure de
I’établissement : ouvertures multiples vers Iextérieur. Cependant pour les fugues mineures

ou occasionnelles, des sonnettes préviennent le personnel du départ d’un pensionnaire.

C-2) Enquéte réalisée 3 CORNIL. auprés de Mme W. et de plusieurs infirmiéres
(17 étage service B1). Le 20 septembre 1996.

Nom de I’établissement.

Ftablissement public de santé (soins de longue durée, maison de retraite médicalisée et
maison de cure).

Adresse : Rabés ~ 19150 CORNIL.

tél, 05.55. 93.69.00

Type d’établissement.

Long séjour, maison de retraite et maison de cure
1’établissement présente un parc ouvert sur I'exténeur.
L ‘établissement comprend plusieurs batiments. Il dispose d’une capacité de 324 lits et se
compose de deux secteurs d’activite.
- Une section de soins de longue durée de 180 lits répartis sur deux batiments :
batiment La Fontaine : 136 lits
batiment La Source : 44 lits.
_Une section maison de retraite de 144 lits dont 126 sont médicalisés, répartis sur trois sites
batiment Les Tamaris : 80 lits médicalisés.

batiment La Roseraie : 46 lits médicalisés.



- 106 -

batiment Bellevue : 18 lits
Les chambres de long séjour sont & un, deux ou trois lits. Elles sont équipées d’un cabinet de
toilette avec lavabo et W.C.

Date ou année de création.

En 1852, est créé entre Tulle et Brive (Corréze), un domaine privé qui abritait les mendiants
pris sur la voie publique. L’¢établissement les occupait par divers travaux.

En 1905, I’établissement se transforme en asile pour vieillards, dépdt de mendicité de Rabes
En 1945, il devient « la maison de retraite départementale de Corréze ».

En 1963, il est érigé en établissement public.

En 1977, un centre de cure médicale s’est ouvert pour accueillir les personnes de plus de 60
ans, soit en service de moyen séjour, soit en service de soins longue durée.

Une maison de retraite médicalisée compléte cet ensemble moderne depuis 1980,

En 1989, I"Hospice de Cornil a été transformé en centre de long séjour au sein duquel sont
maintenus des lits de maison de retraite.

Capacité d’accueil,

180 lits de long séjour

Nombre de malades d’ Alzheimer et nombre total de pensionnaires.

Dans le service visité, 20 personnes étaient atteintes d’une démence sénile type Alzheimer
sur 35 pensionnaires.

Nombre de personnel.

Il n’y a pas de personnel specifique pour ces malades.
Le personnel en long séjour (pour les 190 lits) est composé de 91 soignants (infirmieres et

aides soignantes et d’un masseur kinésithérapeute).
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Trois médecins sont attachés a I’établissement de long séjour et interviennent a temps
partel.

Movenne d’Age des malades d’ Alzheimer.

80 a 85 ans.
Le service a accueilli précédemment deux cas plus jeunes : 50 a 60 ans.

Movenne d’dge 4 leur arrivee.

75 & 80 ans.

Durée movenne du séjour,

Plusieurs annees.
Suivi médical.
Un médecin généraliste fait une visite tous les jours.

Thérapeutique médicamenteux utilisée .

Il 0’y a pas de thérapeutique spécifique pour la maladie d’ Alzheimer (pas de Cognex™).

Dans quelques cas limités des neuroleptiques peuvent 8tre prescrits mais sur une période
courte. L établissement estime, en effet, qu’une réflexion en équipe sur la prise en charge de
ces malades et sur le moyen de les faire cohabiter avec les autres est préférable a I"utilisation
de la chime.

Plusieurs pensionnaires présentent des médicaments a visée laxative.

Thérapeutique non médicamenteuse mise en place.

Les pensionnaires ont des séances de kinésithérapie d’entretien.

Occupations.

Au cours de leurs différentes interventions les personnels tentent de stimuler les capacités
restantes des malades et de communiquer avec eux : lors des soins, de la toilette, des

repas..).
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Des moments sont également prévus pour des discussions en groupe, pour écouter de la
musique.

Les patients peuvent se promener dans le parc et peuvent méme bénéficier de promenades
extérieures trés souvent organisées ou de visites d’expositions pour les moins déments.

Des repas en plein air sont également prévus.

Alimentation.

Les repas sont pris dans un réfectoire sauf le petit déjeuner qui est servi dans les chambres. 1l
existe une petite salle réservée aux personnes démentes perturbatrices. Ceci leur permet
d’étre prises en charge de fagon mieux adaptée et aux aﬁtres pensionnaires de manger plus
calmement.

Accueil des malades d’Alzheimer et de leur famille.

Il n’y a pas d’accueil particulier pour ces malades. La famille et le malade peuvent venir pour
visiter ’établissement avant le placement. Des entretiens sont organisés avec les familles
pour leur expliquer la démence et ses conséquences sur le comportement de leur parent. St
nécessaire, des rencontres avec les familles des autres malades peuvent avoir lieu, pour leur
expliquer comment se comporter avec les personnes démentes du service.

Heures des visites.

Les visites sont autorisées tous les jours de 10 h a 21 h mais ces horaires de visite peuvent
étre adaptés  la demande des familles pour faciliter la conservation d’une relation entre le
malade et ses proches.

Intervention des familles.

Certaines personnes qui travaillent viennent rendre visite a leur parent en fin de journée et

I’aident & prendre son diner.
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La famille peut participer aux animations. Elle peut sortir leur parent pour une promenade
quand le temps le permet.

Prix journalier,

Le forfait hébergement qui reste a la charge du malade est de 293 francs.

Idées. propositions pour améliorer la prise en charge.

A partir du mois d’octobre 1996 des ateliers sont crées. Ils sont dirigés par les infirmicres et
les aides soignantes.

- Atelier jardinage.

Avec la collaboration du jardinier de Iétablissement ; les malades réaliseront des plantations
et pourront apprécier les fruits de leurs travaux au printemps.

Ceci leur procurera une certaine satisfaction personnelle.

- Atelier danse, chant.

- Atelier de lecture.

Lecture de journaux avec discussion,

- Atelier discussion.

Discussion a théme, par exemple sur les métiers qu’ils exercaient.

Ces différents ateliers permettront au personnel d’évaluer toutes les capacités résiduelles et
de les maintenir.

Toutes ces activités ont toujours pour but de faire travailler la mémoire et le potentiel
physique restant.

Le personnel sait tres bien par expérience que, méme si les themes de ces ateliers les
intéressent, les malades ne peuvent pas resier en place trés longtemps. Ils ont plutdt
sendance a déambuler toute la journée. C'est d’ailleurs pour cette raison que des

promenades dans le parc et des sorties sont également au programme.



- 110 -

En plus, les promenades sont des moments privilégiés pour communiquer, pour faire
travailler la mémoire (nom des fleurs).

Des formations du personnel sur la démence sont également prévues.

Une autre idée mise en avant pour une meilleure prise en charge, est "accueil en fonction de
la dépendance

Aujourd’hui les malades d’Alzheimer sont répartis selon leur arrivée, ce qui pose un gros
probléme pour les soignants et pour les malades.

1’étude du Docteur Guiral Pierre montre qu’un regroupement des mal_ades en fonction de
leur pathologie serait bénéfique au niveau de la prise en charge , car le personnel serait plus

disponible et également mieux formé. (97).

CONCLUSION

Cet établissement semble s’attacher & améliorer la vie des malades. De nombreuses activités
sont organisées pour stimuler les pensionnaires : promenades extérieures dans le parc
nombreuses. ..

Plusieurs idées vont étre concrétisées pour trouver de nouveaux centres d’intérét pour les

malades.

C-3) — Enquéte réalisée 2 Bujaleuf auprés de Madame Ja Directrice, le Docteur M. et
Ia psychomotricienne.

Nom de Pétablissement.

Fondation Jalouneix- Bertroff

Adresse ;. 87460 Bujaleuf.
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Tél. 05.55.69.53.33.

Type d’établissement.

Unité de soin de longue durée.

[ ’établissement est totalement ouvert sur I'extérieur et est trés bien intégré dans le petit
village.

A Pentrée se frouve un hall trés grand et tres lumineux avec les services d’accueil et
administratifs ainsi que deux escaliers qui aboutissent aux deux extrémités du deuxieme
étage.

L’établissement s’organise en quatre unités de vie de 15 lits dispersées aux deux extrémités
des deux étages. Chaque pensionnaire dispose d’une chambre individuelie qu’il peut décorer
avec ses propres meubles ou des objets personnels. Ceci leur permet de garder des reperes
eamiliers dans leur nouveau lieu d’habitation. Toutes les chambres sont équipées d’une
douche, d’un lavabo et d’un W.C.

Afin de faciliter I'orentation spatiale, chaque porte de chambre est munie d’un logo
personnalisé. Pour faciliter I’ orientation temporelle, la date du jour est écrite sur un tableau.

Date ou année de création.

Avril 1995,

Capacité d’accueil.

Les pensionnaires sont répartis en quatre unités de vie de 15 lits chacune soit 60 lits avec 30
lits long séjour et 30 lits de cure.

Nombre de malades d’ Alzheimer et nombre total de pensionnaires.

Au moment de la visite, I’ établissement compte 10 malades d’ Alzheimer.
Tous les pensionnaires présentent un ctat démentiel et beaucoup sont des cas psychiatriques

récupérés de Chateauneuf La Forét.
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Nombre de personnel.

Le personnel comprend :

1 médecin & mi-temps.

5 médecins libéraux qui viennent un jour par semaine chacun.
1 kinésithérapeute & mi-temps.

1 psychomotricienne.

4 infirmieres

1 surveillante.

12 aides soigantes.

Movenne d’age des malades d’Alzheimer.

75 4 85 ans.

Movenne d’dge & leur arrivée,

70475 ans.

Durée movenne de séjour.

Plusieurs années,

Suivi médical.

Une visite est réalisée tous les jours par un des médecins vacataires.

Thérapeutique médicamenteuse utilisée :

Un pensionnaire est traité par la Tacrine Cognex* et ce, depuis 1995. Ce traitement avait été
mis en place en 1995, car ce patient présentait une démence qui dégénérait tres rapidement.
Aujourd’hui il est & la dose journaliére de 80 mg, dose a laquelle son état démentiel semble
se stabiliser. Des tentatives de diminution des doses ont été réalisées, mais elles n’ont abouti

qu’a une aggravation de la demence.
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Dans certains cas de grande agressivité, les médecins prescrivent des neuropeltiques & doses
faibles.
Des hypnotiques peuvent étre utilisés en cas d’insomnie.

Thérapeutique non médicamenteuse mise en place.

Les pensionnaires peuvent bénéficier de séances de kinésithérapie d’entretien, ot le
kinésithérapeute les fait marcher, et des séances de kinésithérapie respiratoire, dans le cas
d’encombrement bronchique.

Ces séances sont des moments favorisant la communication.

1,établissement propose également des ateliers de gymnastique.

Qccupations.

Plusieurs ateliers sont proposés aux pensionnaires :

- Atelier de jardinage.

- Atelier de relaxation.

- Atelier de stimulation de la mémoire.

Pour chaque malade, le personnel essai de trouver une activité qui I'intéresse.

Les pensionnaires participent & la vie de I’établissement en participant & la vaisselle et méme
en préparant des repas. En effet, deux 3 trois fois par semaine, ils aident a éplucher, laver les
légumes et une fois par semaine ils font un gateau. Ces petits travaux leur permetient de
maintenir certains actes et gestes élémentaires et leur prouvent qu'ils sont toujours utiles.

Tls participent également a la vie de la commune, puisque les moins déments assistent aux

activités proposées pour le club du troisiéme 4ge.
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Les pensionnaires peuvent se promener librement a 'intérieur du bitiment mais également a
extérieur dans le parc et méme dans le village. Ils peuvent sortir pour aller boire un café ou
un thé ou manger une pitisserie. Ils peuvent aller faire quelques achats dans le petit
supermarché du village. Les commergants connaissent bien les pensionnaires et au moindre
probléme ils préviennent I’établissement. Bien siir si le patient a tendance & fuguer, ces
promenades seront accompagnees.

En plus de toutes les activités proposées, le personnel essai de stimuler en permanence les
malades (pendant la toilette, les repas...) afin de ralentir les pertes et surtout pour garder le
plus longtemps possible une certaine autonomie.

Alimentation.

Les repas sont pris dans la salle a manger. (Il existe une salle & manger pour chaque petite
unité de vie).

Le personnel s’efforce de marquer ’anniversaire de chaque pensionnaire avec notamment un
giteau. Ceci est trés important pour maintenir une orientation temporelle.

Accueil des malades d’Alzheimer et de leur famille.

La liste d’attente de I’établissement étant trés longue, le Docteur M. consulte chaque dossier
de demande et essai de voir si I’établissement conviendra au malade.

Elle conseille alors  la famille de venir visiter I’établissement avec le malade. Elle pense, en
effet qu’il faut le préparer au placement sinon le laisser sans ’avoir prévenu pourrait étre
fatal.

Heures de visite.

Elles sont libres.
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Intervention de la famille,

Les familles sont incitées & participer & la vie de Iétablissement.

Une famille, par exemple, a fait plusieurs giteaux pour Panniversaire de leur parent et ont
faté cet événement avec les autres malades de I'unité.

Une autre famille, qui dressait des chiens, a organisé un petit spectacle devant les
pensionnaires.

Ces interventions des familles sont bénéfiques pour les malades, mais également pour les
familles car elles se sentent trés souvent coupables lorsqu’elles décident de placer leur parent
dans un centre. Ces interventions les rassurent fortement.

Prix journalier.

300. francs par jour restent 4 la charge du malade.

Idées. propositions pour améliorer la prise en charge.

A chaque nouveau malade, des idées nouvelles sont proposées, car les activités sont
organisées en fonction de ses gofits. A chaque nouvelle entrée, le personnel étudie le dossier
du malade : sa profession, ses gofits, ses loisirs. 1l évalue, au moyen de tests réalisés aupres
du malade, ses capacités résiduelles.

Un projet d’accueil temporaire est également en cours.

CONCLUSION.

La prise en charge sous la forme de petites unités de vie est bien adaptée aux malades
4’ Alzheimer car ce petit nombre (15 pensionnaires) leur confére un caractére familier. Les
malades sont toujours entourés des mémes personnes. I peut ainsi s'établir des reperes plus

facilement que si les pensionnaires étaient nombreux.
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L’établissement n’abrite que des personnes démentes donc le personnel est bien expérimente
pour ce type de prise en charge.

I’établissement est trés bien intégré dans le village. Son seul inconvénient est d’étre « un
peu perdu dans la campagne» et assez loin d’une grande ville, ce qui peut poser des

problémes en cas d’urgence.

C-4) Enquéte réalisée a Pierre Buffiére auprés du Directeur, Madame Demaison
et d’une infirmiére. Le mardi 24 septembre 1996,

Nom de établissement.

Maison de retraite médicalisée de Pierre Buffiére.

Type d’établissement.

Maison de retraite publique autonome.

Adresse 74 av. de la République — 87260 Pierre Buffiere.

tél. 05.55.00.67.44.

Toutes les chambres sont individuelles sauf deux chambres a 2 lits qui sont réservées en
priorité 4 "accueil de couples.

Année de création.

Année de construction : 1989
Année d’ouverture : 1990 (Octobre).

Capacité d’accueil.

60 lits dont 30 en soins courants et 30 en cure medicale.
Une chambre est prévue pour accueillir la famille d’un malade.

Nombre de malades d’Alzheimer et nombre total de pensionnaires.
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N’ayant pas une stucture adéquate et un personnel assez nombreux, la maison de retraite
n’est pas en mesure de prenére en charge les personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer.
A sa création, il v a six ans, elle avait hébergé ce type de malades. Ce fut une expérience trés
difficile : les patients fuguaient sans arrét, n’étaient plus en mesure d’accomplir seuls les
actes de la vie courante (toilette, habillage, repas) donc demandaient une surveillance et une
aide trop importante du personnel au détriment des autres pensionnaires.
Effectif en personnel.
-3 médecins vacataires.
- 1 psychogérontologue.
- 3 infirmiéres.
- 4.5 aides soignantes.
- 1 animatrice.
- 2 kinésithérapeutes effectuant chacun une intervention de 3 heures par semaine.
Suivi médical.
Une visite est effectuée par un médecin tous les mois.
Les 3 médecins rattachés 3 la maison de retraite effectuent chacun une vacation de 3-6
heures par semaine.
Occupations.
De nombreuses activités sont proposées aux pensionnaires.
- Atelier mémoire (mots croisés, mémorisation d’objets).
- Atelier de lecture.
- Atelier cuisine.

Tous les mois, est organisé un « repas thérapeutique ».
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Les pensionnaires font eux-mémes les courses préparent le repas et font des invitations.

- Atelier travail manuel,

- Gymnastique.

- Chorale.

- Organisation de sortie (péche, pique-nique).

- Visite d’exposition.

- Organisation de veillée (soirée chétaigne).

- Un voyage est organisé tous les ans, soit a la mer, ou & la montagne.

Toutes ces activités sont réalisées avec I'aide de D’animatrice, et des infirmiéres et de
’ensemble du personnel.

Prix journalier.

260,10 francs sont a la charge du résidant.

CONCLUSION

Le Directeur préfére avouer I'inadaptation de son établissement 2 la prise en charge des
malades & Alzheimer plutdt que de les accepter et de les « assommer » de neuroleptiques
pour qu’ils restent sagement dans leur fauteuil.

L attitude de refuser de tels patients est trés juste, méme st elle peut apparaitre injuste pour
la famille qui cherche en vain une maison pour placer son parent atteint de la maladie

d’Alzhemmer.
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C-5) Enquéte réalisée 3 Brantéme.auprés du Docteur Demours. le samedi 28
septembre.

Nom de ’établissement

Le Verger des Balans — 24310 Brantome.
Adresse actuelle 1997 - Route de St Astier 24430 Annesse et Beaulieu.
1¢1.05.53.02.66.00

Tyvpe d’établissement.

Etablissement de long séjour prive.

1l est situé a trois kilométres de Brantome.

Le batiment est entouré d’un grand parc ferme.

L’entrée principale unique est & commande centrale munie d’un portail électrique avec une
caméra de surveillance et un écran de contrdle dans 'entrée du béitiment.

A Pintérieur du batiment, le hall d’entrée s’ouvre sur un grand espace central avec le coin
restaurant et le coin cheminée en contre bas. Tout autour se répartissent ’accueil, les
services administratifs et le bureau médical. Tous les couloirs conduisant aux chambres,
aboutissent 4 la piéce centrale.

1’établissement posseéde 45 chambres dont 40 sont individuelles et 5 sont & doubles lits.
Toutes les chambres sont équipées d’un cabinet de toilette et d’une douche.

Date ou année de création.

1991

Capacité d’accueil.

50 lits.

Nombre de malades d’ Alzheimer et nombre total de pensionnaires,
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Tous les pensionnaires de ce centre présentent une démence et parmi eux 36 sont des
malades d’ Alzheimer.

Nombre de personnel.

1’ établissement emploie 30 personnes, dont :
- 1 médecin & temps plein.

- 1 psychomotricienne & temps plein.

- 4 infirmiéres (5 infirmiéres en 1997).

- 10 aides-soignantes.

- 8 agents hospitaliers.

- 1 kinésithérapeute & mi-temps.

- 1 orthophoniste vacataire.

- 1 dentiste vacataire.

- 1 psychiatre en consultation externe.

Movenne d’age des malades d’ Alzheimer.

Le plus grand nombre des malades d’Alzheimer a plus de 75 ans, mais 8 malades ont moins
de 75 ans.

Movenne d’4ge a leur arrivée.

75 a 80 ans.
Les malades arrivent dans le centre soit directement du domicile, lorsque la famille ne peut
plus les prendre en charge, soit aprés une hospitalisation de jour ou aprés un accueil de jour.

Durée movyenne du séjour,

Les malades restent dans le centre plusieurs années et méme jusqu’a leur mort.

La durée moyenne de vie aprés leur arrivée est de 27 mois.
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Toutefois depuis sa création, I’établissement a enregistré deux sorties :

- une sortie pour le long séjour de Rochechouart.

- une sortie, au bout de quatre ans, pour une famille d’accueil, pour des raisons financiéres.
Suivi médical.

Une visite médicale « de routine » est réalisée deux fois par semaine et une visite plus
compléte tous les quinze jours.

Thérapeutique médicamenteuse.

Les médicaments prescrits sont des médicaments pour traiter I’angoisse et la dépression
essentiellement :

- Equanil* (méprobanate)

- Floxyfral* (fluvoscamine)

- Stablon * (tianeptine)

- Athymil * (miansérine).

Les neuroleptiques ne sont prescrits qu’en cas de délire entrainant une souffrance du
malade :

- Haldol* (halopéridol)

- Risperdal * (rispéridone)

- Tercian * (cyamémazing).

Quatre malades sont traités avec la Tacrine Cognex* avec I’avis d’un neurologue.

Thérapeutique non médicamenteuse.

Les pensionnaires peuvent bénéficier de séances de kinésithérapie de rééducation ou

respiratoire si besoin.
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Une psychothérapie a médiation corporelle peut étre instaurée.par des soins spécifiques du
psychomotricien (massage, relaxation), aidés de séances en piscine (une fois par semaine) et
de gymnastique (avec I'aide du kinésithérapeute, des infirmiéres et des aides soignantes) ou
de gymnastique. La piscine s’aveére tres bénéfique car eau est un élément dans lequel il est
trés agréable de travailler. Elle permet également une trés bonne relaxation.

Les malades d’Alzheimer présentent trés souvent des moments d’angoisse, d’agitation et
ceci surtout le soir. Afin de les détendre, de les calmer le personnel fait prendre un bain
moussant au malade avant d’aller se coucher ou lui fait écouter une musique douce.

Une psychotérapie de rassurance est constamment nécessaire. Ces malades sont tres souvent
soucieux, angoissés et ont besoin d’une €coute individuelle permanente.

Occupations,

Un des principaux objectifs du centre est de donner une bonne hygiéne de vie aux malades.
Ceci implique donc :

- un sommeil satisfaisant en qualité et quantite.

11 existe un projet d’étude du sommeil pour chaque malade qui commence & se mettre en
place. Par exemple, certains se couchent seulement aprés avoir regardé la télévision, d’autres
aprés avoir écouté de la musique. Ces moyens de détente individualisés permettent un
endormissement facilité, un meilleur sommeil et donc des lendemains moins agites.

~des repas équilibrés thérapeutiques. (tout le personnel mange avec les résidants).

-des promenades au soleil.

Les malades peuvent se promener & I'intérieur du batiment comme dans le parc.

-Uute autonomie conserveée au maximum
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Lors de la toilette ou des repas, le personnel les aident simplement en scindant les gestes a
réaliser en une succession de petites étapes. Ceci permet de maintenir une ‘cer‘saine
autonormie le plus longtemps possible.

-une communication réguliere.

Le personnel profite de tous les moments passés avec les malades, pour qu’ils
communiquent ensemble (pendant la toilette, les repas, les promenades...).

Plusieurs ateliers sont proposés aux malades pour stimuler leurs fonctions intellectuelles :
—revue de presse tous les jours de onze heures a douze heures.

-atelier parole sur un théme précis.

-atelier art plastique (peinture, terre, modelage).

Cet atelier a d’ailleurs été trés bénefique pour une des pensionnaires qui avait pris la
facheuse habitude de malaxer ses selles. Un atelier de péte a modeler lui a été propose.Ces
séances ont réduit sensiblement ce trouble.

-atelier cuisine.

-atelier jardinage.

-atelier coiffure esthétique.

-atelier couture.

-un groupe priére (un toutes les quatre semaines).

-un groupe musique.

-un groupe chant.

Beaucoup de sorties sont organisées, soit en groupe (sortie en barques par exemple), soit
individuelles (sortie pour acheter ce qu’ils veulent, par exemple des chaussures, des fleurs ou

pour aller boire un café).
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En hiver, des sorties au cinéma sont prévues pour aller voir les « Connaissances du
Monde ».

Deux fois par an, au mois de juin et septembre, sont également organisés des « séjours
thérapeutiques », avec quatre 4 six soignants pour quatre & dix malades.

Alimentation.

Les repas ont lieu dans la salle a manger commune et durent environ une heure et demie. Le
personnel mange avec les malades de fagon & ce qu’il puisse leur montrer les gestes 3 faire et
3 ne pas faire et pour parler avec eux. Le repas est un moment trés important, ce qui
explique le temps qui lui est consacre.

Accueil des malades d’ Alzheimer et de leur famille.

Une fois par mois est organisée une rencontre entre les familles.
Lorsque la famille vient rendre visite a son parent, elle peut manger avec lui dans une salle a
part.

Heures de visites.

Elles sont libres.

Intervention des familles.

Tl n’y a pas d’intervention particuliére de la part des familles.

Prix journalier.

Forfait soin 236 francs.
Forfait hébergement 340 francs.

1dées propositions pour améliorer la prise en charge.

Il est prévu, pour chacun des pensionnaires d’organiser une journée de prise en charge
individuelle. Pendant une journée le patient vivrait en retrait des autres. Ceci lui permettrait

de sortir un peu du groupe des malades et, de ce monde de démence.
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Dans quelques mois, le centre va emménager dans de nouveaux locaux dont ’architecte a
été soigneusement étudiée pour la prise en charge de la démence :

-pas de marche d’escalier.

-piéce centrale commune ol aboutissent tous les couloirs,

umiére ni trop vive, i trop faible et dont le faisceau lumineux oriente le malade vers la
piéce centrale.

<jeu de couleur sur les murs et les sols pour distinguer les endroits.

-insignes sur les portes.

CONCLUSION

Le Verger des Balans sembie une bonne structure de prise en charge des déments et des

fugueurs de part I'environnement (parc important et entrée unique surveillée en

permanence), la disponibilité du personnel, les nombreux ateliers proposés aux malades et la

communication avec les familles.

Le projet de vie relationnelle fait partie intégrante du soin, donc est assuré par des
]

infirmiéres diplomées d’état (IDE) et des aides soignantes et n’est pas réservé a un seul

animateur. C’est un moyen essentiel de remobilisation de toutes les fonctions cognitives et

affectives, permettant de soigner la démence, & défaut de la guérir.



- 126 -

C-6) Enquéte réalisée i Limoges.au centre hespitalier d’Esquirol la
Chétaigneraie anprés de Madame Descube, surveillante, le lundi 24 février 1997.

Nom de ’établissement.

C.H.S. Esquirol. Service Hospitalo Universitaire.
Pr. I M. Léger — Dr L.F, Tessier.

Unité de soins aigus de psychogériatrie.

Adresse ; La Chétaigneraie 87000 Limoges.

tél. 05.55.43.12.17.

Type d’établissement.

La Chataigneraie est une unité de soins aigus du service de psychogériatrie. Les personnes
admises dans ce centre présentent de gros troubles du comportement :

Troubles du sommeil (inversion jour/nuit) agitation, (a type de déambulation), agressivité
(refus de tout traitement) ainsi qu’un syndrome de « glissement » (refus alimentaire...
anorexie chez la personne agée, repli...).

Date ou année de création.

Avant la création de la Chataigneraie, les patients « dgés » étaient hospitalisés au Pavillon
Baruk, pavillon qui a disparu avec la restructuration (il y a environ 10 ans).

Capacité d’accuetl.

15 lits et un lit d’urgence (de fin de vie).

Ces lits sont répartis en cing dortoirs de 3 lits. Parfois quelques patients peuvent étre suivis
en Hopital de jour au sein de Uunité, Jorsque I’Hopital de jour au Sillon ou a Beaupeyrat ne
convient pas. Pour de trés rares cas les patients sont suivis en hospitalisation de nuit dans le

service (pour de gros troubles du sommeil).
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Nombres de malades 4’ Alzheimer et nombre total de pensionnaires,

Au moment de la visite, ’établissement ne compte qu’un seul malade d’ Alzheimer.

Nombre de personnel.

Le personnel comprend :

- 11 infirmieres.

- 1 surveillante.

- 5 aides-soignantes.

- 1 kinésithérapeute.

- 1 diététicienne (si besoin).

-1 coiffeur qui intervient 2 & 3 fois par semaine.
_ 2 médecins rattachés & ce service.

Moyenne d’age des malades d’ Alzheimer.

La personne hospitalisee en ce moment a 61 ans.
Pour le début 1997, la moyenne d’age des malades d’ Aizheimer est de 70 ans.

Movenne d’Age 4 leur arrivee.

En général, les malades arrivent dans cette unité de soins lorsqu’ils présentent de gros
troubles du comportement ¢’est & dire en fin &’évolution de la maladie.
La movyenne d’age a leur admission est de 75 a 80 ans.

Durée moyenne du séjour.

15 jours & 3 semaines.
I.’établissement ne garde les malades que le temps nécessaire au bilan et a la correction de

leurs troubles. Tl gére I’état de crise.
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ls retournent ensuite au domicile si les troubles sont bien corrigés, ou alors, sont orientés
vers une institution. La prise en charge & domicile avec une hospitalisation de jour peut
également étre proposee.

Suivi médical.

Deux médecins sont rattachés au service.

Le Docteur Tessier, psychio gériatrie.

Le Docteur Vieban, médecin généraliste, interne en psychiatrie.

Ils effectuent une visite tous les matins et /ou les soirs lorsqu’il y a un probleme.
Un psychologue intervient également 4 la demande.

Thérapeutiaue médicamenteuse utilisée.

Les psychotropes, tels que les neuroleptiques sont tres souvent prescrits car les patients
présentent de gros troubles du comportement.

Thérapeutique non médicamenteuse mise en place.

Suivant prescription médicale Les malades ont une séance de kinésithérapie.

Qccupations.

Des ateliers d’esthétique, de coiffure et massage sont proposés aux malades les apres midi
afin de revaloriser I'image de soi.

Le personnel travaille beaucoup sur le relationnel par des discutions « duelles » avec les
patients.

Alimentation,

Les repas sont pris dans une salle & manger commune sauf :
- dans la chambre si le malade est alité.

_ dans une salle annexe si le malade est trés agite.
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Accueil des malades d’ Alzheimer et de leur famille.

A son arrivée, les soignants établissent un bilan d’entrée social, familial et somatique. Ils
évaluent ses troubles psychiques.

La famille est également convoquée le jour de {’admission pour aider 4 réaliser ce bilan.

Une grille d’évaluation des ressources du sujet 4gé « GERSA » est établie & J3 (permettant
une vue globale des ressources physiques, psychiques et affectives du patient). Une
réévaluation est réalisée a environ J18.

Une évaluation mnésique est également faite grice au MMLS.

Heures des visites.

Les visites sont autorisées de 14 h a 18 h 30.
Les familles peuvent demander & rencontrer le médecin si elles le désirent.

Intervention des families.

Le personnel soignant et le cadre sont & leur écoute tous les aprés midi.
Les familles sont partie prenante du devenir de leur parent. Aucune décision d’orientation
n’est prise sans leur accord.

Prix journalier,

Hospitalisation compléte : 1473. francs
Hospitalisation de jour : 815. francs
Hospitalisation de nuit : 815. francs

Idées. propositions pour améliorer la prise en charge.

Un atelier de gymnastique douce est en projet.
En réalité il n’est pas facile de proposer des ateliers qui seraient applicables 4 ces patients,
car ils présentent de tels troubles du comportement qu’ils ne peuvent plus se concentrer ou

s’ intéresser 4 une activité.
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CONCLUSION

Les familles sont amenées a placer leur parent dans cette unité de soin lorsqu’ii présente de
grandes perturbations, du comportement qui rendent la prise en charge au domicile
impossible. Les malades n’y restent que quelques semaines. Les soignants n’ont pas le
temps de faire une véritable prise en charge individuelle, ils essaient simplement de diminuer
les troubles qui ont occasionné le placement, ce qui se fait souvent a l'aide des
neuroleptiques.

Les trois semaines d’hospitalisation permettent d’effectuer un bilan complet :

- autant somatique : E.E.G. — E.C.G. Bilan sanguin, scanner. ..

- que psychique, par I’observation, le bilan psychométrique effectué par le psychologue.

- que social : ressources financiéres en vue d’un placement situation familiale.
»

C-7) Enquéte réalisée a Hopital de jour du Centre Hospitalier d’Esquirol a
Limoges.auprés de M. Faugeron Philippe, cadre infirmier. Le lundi 24 février.
Adresse : FLJ. Le Sillon ~ C.H.S. Esquirol, 15 rue du Dr. Marchand 87000 Limoges.
tél. 05.55.43.12.15.
Cet hopital de jour géronto-psychiatrique du service du Professeur Léger fut Pun des
premiers & ouvrir ses portes en France en 1975.
Les malades d’ Alzheimer ne représentent environ que 30% des malades hospitalisés. Il n’y a
pas une prise en charge particuliére de cette pathologie, mais une prise en charge des
troubles rencontrés chez ces malades est possible, comme les troubles mmnésiques, la

désorientation temporo-spatiale par exemple.
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1 oreanisation de ’hdpital de jour.

Au cours du premier mois d’hospitalisation de jour, un bilan pluridisciplinaire pé:rmet de
déterminer les problémes de santé des usagers.

_ La consultation médicale permet de préciser le diagnostic et d’éliminer un
diagnostic.différentiel.

- La psychologue propose une étude de la personnalité et objective la perte des fonctions
intellectuelles.

_Les infirmiéres font une étude précise de I’autonomie de I'usager en cernant I’observation
sur ’aspect physique, psychologique et instrumental.

_ L’ assistante sociale réalise, avec I'aide de la famille, une étude des ressources financieres et
humaines, afin de renforcer le réseau de soutien.

A la suite de ce bilan, est élaboré un projet de soins pour lequel la famille est vivement
sollicitée en tant que partenaire.

La famille est alors & nouveau convodquée pour que lui soit présenté le projet.

L’équipe pluridisciplinaire propose un contrat de soins de X mois, au terme duquel une
évaluation du projet peut permetire une reconduction de ce contrat.

Les différentes activités proposees.

1l existe des activités de groupe et des activites individuelies.

Eiles sont réalisées par des infirmieres et un psychologue.

- Atelier mémoire.

Ils sont réalisés par groupe de cing patients.

Les groupes sont formés selon les déficits, de fagon & pouvoir adapter le travail en fonction

des troubles.
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Ces ateliers permettent de stimuler la mémoire de fagon a atténuer les troubles et a conserver
le plus longtemps possible les capacités restantes.

Les travaux proposés essaient, le plus possible, de se rapprocher de la réalité de la vie
quotidienne.

Ces séances sont réalisées le matin et durent environ une demi-heure a trois quart d’heure.

- Atelier savoir-faire.

11 s’agit d’exercices de mise en situation pour créer des automatismes.

Cet atelier est individuel et permet au malade de réapprendre par exemple 4 faire un lit, a
s’habiller ou & mettre le couvert.

Les mémes gestes sont répétés plusieurs fois jusqu’a ce qu’ils soient acquis (conception
comportementaliste).

- Activités d’expression et de création.

Elles permettent une revalorisation du patient car il peut voir de fagon concréte le fruit de
son travail ; peinture, statuette en terre. ..

Au cours de ces activités les malades ont des responsabilités car le personnel leur laisse
prendre des décisions.

- Activités du langage.

Ces activités se font par des ateliers lecture et des discussions a theme.

- Atelier approche corporelle.

Ces ateliers permettent par des séances de gymnastique douce (amplitude des mouvements,
force musculaire) un travail de I’équilibre pour permettre une autonomie physique. Ces
séances s’accompagnent de promenades avec des exercices de mise en situation comme par

exemple la descente ou la montée d’un escalier.
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Des exercices de gymnastique au sol sont également organisés afin d’apprendre au malade a
se relever.

Un projet d’atelier de massage est également & I’étude pour travailler sur le schéma corporel
et valoriser I'image narcissique.

Des séances de relaxation avec de la musique et des exercices précis sont également
proposés.

- Activités extérieures.

Ces activités sont organisées pour ne pas déconnecter les malades des réalités du monde
extérieur.

Le personnel fait travailler les malades avec les infrastructures : grande surface, ascenseurs,
escalators.

Des travaux sur I’orientation spatiale sont faits dans le quartier ou résident les usagers.

Les patients participent également 3 des visites d’expositions. Le personnel essai de trouver
des thémes qui les intéressent.

La durée moyenne d’une prise en charge en hopital de jour est de 145 jours.

CONCLUSION

Le but principal d’un hopital de jour est de maintenir I’autonomie du patient le pius

longtemps possible de fagon a permettre au maximum la prise en charge a domicile.
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CONCLUSION

Le but de toutes ces visites n’est pas de juger des qualités des structures mais stmplement de
mieux les connaitre pour, ensuite mieux pouvoir conseiller et expliquer leurs
fonctionnements, aux familles désireuses de placer leur parent.

Dans {ous ces établissements, le personnel considére les malades d’Alzheimer comme des
sujets acteurs de leurs prises en charge, les respectent comme des personnes en tant que
telles.

Une part importante est réservee 3 1a réflexion pour une meilleure prise en charge de ces
patients. Malheureusement toutes les idées proposées ne sont pas applicables, faute de
moyens.

1} est également important de souligner que trés peu de malades rencontres sont traités par la
Tacrine Cognex*.Ceci s’explique stirement par le fait que les personnes institutionnalisees
sont en général celles qui ne peuvent plus rester au domicile et qui présentant des attentes
trés importantes.

Le Cognex * est plutdt réserve aux formes débutantes car il permet de ralentir ’évolution de

la maladie mais ne restaure pas les capacites perdues.
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CONCLUSION
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I’ engouement que provoque actuellement la maladie d’Alzheimer et la multitude de
recherches que le vieillissement de la population suscite n’ont pas permis d’élucider
totalement cette pathologie. Certes de nombreux progrés ont été réalisés, mais beaucoup
reste a faire pour que ’on comprenne vraiment la neuropahtologie de cette maladie. Ce n’est
d’ailleurs pourtant qu’a cette condition que les recherches diagnostiques et thérapeutiques
pourront progresser.

Le diagnostic reste encore un diagnostic d’exclusion et de probabilité. La mise en
évidence de I’intervention probable de I'alléle E4, dans la maladie a fait naitre I’idée d’une
possibilité de diagnostic précoce. Mais, la présence de cette alléle (ou de I’apolipoprotéine
E4) ne constitue pas un marqueur biologique puisque tous les malades d’Alzheimer n’en
sont pas porteurs.

Les recherches thérapeutiques tentent de corriger certains symptomes de la maladie,
en particulier les troubles mnésiques. Aprés Pére des vasodilatateurs et des « oxygenateurs
cérébraux », dont Defficacité n’est pas parfaite, les recherches se sont orientées vers la
correction des déficits en neurotransmetteurs. La tacrine, inhibiteur de Pacétyl
cholinestérase, commercialisée sous le nom de Cognex* par le laboratoire Parke Davis, est
le premier médicament ayant regu Iautorisation de mise sur le marché pour I'indication
maladie d’ Alzheimer légére a modérée.

Méme si la Tacrine a rendu I’espoir aux patients et aux familles, en améliorant les
fonctions cognitives chez certains malades, il faut insister sur les problémes de tolérance de
ce traitement (hépatotoxicité et effets cholinergiques) et sur la grande variabilité des
réponses individuelles. La Tacrine ne constitue qu’un traitement symptOmatique et ne

présente en aucun ¢as un caractére curatif.
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La thérapeutique devra concentrer son travail de recherche 4 la lutte contre la
formation des plaques séniles, des dégénerescences neurofibrillaires et contré: la mort
neuronale par I'inhibition de la synthése de la substance amyloide et de la protéine tau.

En attendant il est essentiel d’améliorer la qualité de vie de ces patients, par des
traitements symptématiques adaptés aux manifestations les plus difficiles & vivre et par une
prise en charge plus adaptce.

Le maintien & domicile présente de nombreux avantages par rapport a
Pinstitutionnalisation : le malade reste dans son cadre de vie habituel, garde des repéres et
I’affection de ses proches ; donc, autant d’éléments permettant une bonne stabilisation du
syndrome démentiel.

Mais le role essentiel de la cellule familial, qui supporte souvent seule la charge
affective, morale et matérielle posée par la maladie, devient insupportable au fur et & mesure
de Pévolution. Le role des professionnels de santé sera donc de faciliter la tiche des familles
en leur indiquant les différentes associations et aides disponibles.

Malheureusement lorsque les handicaps deviennent trop lourds pour la famille, le
placement dans une institution devient indispensable. Plusieurs établissements peuvent
accepter ce type de malades maison de retraite médicalisée, moyen ou long séjour. Mais, le
manque de moyens et de personnels rend souvent la prise en charge inadaptée.

Les réflexions futures devront poursuivre leurs efforts en créant davantage de centre

spécialisés et en formant le personnel.
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SIMON (Corinne) - La Maladie d'Alzheimer : Connaissances actuelles et prise en charge
ill ; tabl ; (Thése : Pharm ; Limoges , 1997)

RESUME :

Depuis la découverte de la maladie par Alois Alzheimer, les techniques nouvelles
d'observation et les progrés de la génétique et de la biologie moléculaire ont permis de faire
des avancées énormes, mais aujourd'hui encore elle n'est pas totalement élucidée. Les
connaissances actuelles sont évoquées dans cet ouvrage, concernant la clinique, la
neuropathologie, les hypothéses étiologiques et le diagnostic.

Les traitements actuellement proposés ont pour but la correction des troubles les plus
insupportables tels que la dépression, l'errance anxieuse et l'agitation. La seule thérapeutique
indiquée dans les formes 1égeéres et modérées de la maladie est la Tacrine Cognex*. Malgré
son caractére uniquement symptdmatique et la variabilité de réponse selon les sujets, elle a eu
le mérite de donner un espoir aux malades et aux familles.

Quant a la prise en charge, malgré les nombreuses améliorations réalisées au cours
des dernieres années, les installations actuelles restent encore insuffisantes et souvent
inadaptées. Les réflexions futures pourraient s'orienter vers les aides au maintien a domicile.
Ce type de prise en charge étant cértainement le mieux adapté a ces malades qui ont besoin de
reperes et d'affection.

MOTS CLES: Maladie d'Alzheimer
Syndréme démentiel
Troubles mnésiques
Plaques séniles
Dégénérescences neurofibrillaires
Acétylcholine
Tacrine
Prise en charge
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