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I INTRODUCTION :

Les troubles de comportement perturbateurs dans les démences, regroupés sous le terme
de «symptdmes comportementaux et psychologiques de la démence SCPD » (Finckel et al .,
1996), touchent environs 90% des patients (Benoit M et al., 2003). On estime le nombre des
patients atteint de démence en France a 900.000 personnes, avec une prévalence de
225.000 nouveau cas par an, soit environ 2,1 million d’ici 2040 (Etude PAQUID2005).

Cette affection représente donc un véritable enjeu de santé publique, qui est devenu une
priorité du gouvernement francais, établie dans le plan Alzheimer 2008-2012.

Ces symptomes psycho-comportementaux, qui entrent dans le cadre de I'évolution de la
maladie, ont une présentation riche et variable, selon le type et la sévérité de la démence
(Lebert F et al.,, 2008.). lls contribuent au déclin et constituent un facteur de mauvais
pronostic global, une source d’inconfort et d’altération de la qualité de vie pour le patient et
son entourage, mais également un facteur accélérateur d’épuisement des aidants
(OhnenSH et al., 2002), ils conduisent a des hospitalisations multiples, et une
institutionnalisation plus rapide et définitive ; celle-ci représente un surco(t financier pour
I'aidant et pour la société. A noter que ces troubles représentent a eux seul 30% du colt
total de la prise en charge de la maladie d’Alzheimer ou de I'ensemble des démences (Beeri
MS et al., 2002 ).

Les SCPD représentent une entité tres complexe, nécessitant une évaluation approfondie et
précise pour chaque patient, afin de proposer la prise en charge la plus
adéquate,personnalisée, par le biais des moyens non pharmacologiques et des thérapies
médicamenteuses toujours en évaluant la balance bénéfice / risque de ces derniéres.

L'enjeu actuel est la prévention de ces troubles, qui doit reposer sur une stratégie
développée et adaptée a chaque patient, par des mesures d’information, de formation, et
d’adaptation de I'environnement.

Notre travail consiste a réaliser une étude quantitative rétrospective, incluant cinquante
patients hospitalisés sur une période de huit mois (mai - décembre 2012), au sein de I'Unité
Cognitivo-Comportementale du Centre Paul Spillmann, CHU Nancy.

Les principaux objectifs de notre étude sont :

e Evaluer I'apport global de ce genre d’unité spécialisée dans la prise en charge des
SCPD.

e Analyser les différents SCPD et leur évolution pendant I’hospitalisation a partir du
NPl d’entrée et de sortie.

e Etudier les caractéristiques des patients admis dans 'unité, et leur devenir a la fin de
la prise en charge.

e Analyser les différents aspects de la prise en charge.
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Il. Les symptomes psycho-comportementaux des démences :

A) Définition :

Le terme SCPD regroupe I'ensemble des manifestations non cognitives liées a la démence,
elles sont définies comme étant un trouble de la perception, du contenu, des pensées, de
I'humeur, ou du comportement fréquemment observé dans I’évolution des pathologies
démentiellesIPA 2002(International Psychogeriatric Association). C'est une composante a
part entiere de la maladie, leur présence marque une rupture avec le fonctionnement
antérieur, ressenti tant par le patient que son entourage. On y distingue a la fois, des
symptémes psychologiques mis en évidence par I'expérience subjective du patient (anxiété,
hallucination, dépression...), et des symptoémes comportementaux, documentés par
I’'observation directe du patient (cris, agitation déambulation ...).

B) Historique :

Plusieurs dénominations concernant lesSCPD ont été employées : troubles psychiatriques,
affectifs, de la personnalité, troubles neuropsychiatriques, comportements perturbateurs,
inadaptés . . . (Landerville et al ., 2005), cette inadéquation des termes est liée a I'origine
multifactorielle de ces symptomes et a leur diversité.

Au XIXéme siecle, les premiéres constatations a propos des SPCD sont décrites par Esquirol,
qui soulignait la présence de manifestations affectives pouvant accompagner la démence
sénile.

En 1906, Alois Alzheimer, lors de la description du cas princeps de démence, décrit la
présence de troubles psychotiques tels que, les délires de jalousie, de persécution, d’abus
sexuel, les hallucinations auditives, ainsi que les troubles comportementaux a type
d’explosions verbales, et d’acces de colere, les cris, qui peuvent caractériser cette entité
pathologique.

Le premier manuel de statistiques diagnostiques (DSM) publié en 1918 retenait six sous-
types de psychoses séniles : la détérioration simple, la presbyophrénie, la confusion, les
types déprimé et agité, le type paranoide et le type présénile.

En 1952, le DSMII aborde ces manifestations psycho comportementales sous le terme de «
psychose associée a un syndrome cérébral organique».

En 1987, le DSM III-R décrit quatre sous types de démence dégénérative, selon des
manifestations non cognitives : sans complication, avec confusion, avec idées délirantes ou
dépression.

Pour une meilleure approche clinique et thérapeutique, en 1996 I’'Association Internationale

de Psycho gériatrie propose un consensus pour définir ces manifestations non cognitives. Le
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concept de « Symptomes Comportementaux et Psychologiques de la Démence » ou « SCPD »
est évoqué pour désigner les « symptdmes de perturbation de la perception, du contenu de
la pensée, de I'humeur, et du comportement apparaissant fréquemment chez les sujets

atteints de démence » (Finkel et al., 1996).

C) Fréquence :

La fréquence desSCPD est tres importante, elle tend a augmenter avec le déclin cognitif,et
peut varier en fonction de type de la démence. Les études réalisées ont démontré que
I'apathie, I'anxiété (changement de personnalité), et les manifestations dépressives sont les

symptomes les plus fréquents(Finkel et al ., 1998).

Signe ou symptome

Fréguence signalée (% de patients)

® De type perceptif

— Délires

— Trouble d'identification

— Hallucinations

¢ De type affectif
— Dépression

— Manie

® Touchant la personnalité
— Changement de personnalité
— Troubles comportementaux

— Agressivité/hostilité

20-73
23-50
15-49

jusqu'a 80
3-15

jusqu'a 90
jusqu'a 50
jusqu'a 20

Tableau. Prévalence des SCPD (Finkel et al., 1998).

Selon I'étude QUALIDEM (Belgique, 2003-2004),I’anxiété, les manifestations dépressives ou
encore les idées délirantes représentent les symptomes les plus fréquents.

>

.

16,2

.

2003
(12004

108
5.6

Ldées déslirantes

Hallucinations

Exaltation humeur)
euphorie
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Fréquence des troubles psychologique selon I’étude QUALIDEM 2003-2004

40
75 -

37,9

N 2003
o wy Al []2004
75+ 2.7 26,5

75 = 24.6 24
25+

20,4 20,4
=20 - 19,2
7.5
15,6 15

gl
AR LA LR .

T T T T T T
Agitation/ Apathie/ Désinhibi- tion Irritabilité / Cot moteur Sommeil Appetlit /
agressivibé désintérét labilité aberrant troubles
alimentaires

Fréquence des troubles comportementaux selon I’étude QUALIDEM 2003-2004

D) Classification des SPCD :

Il nexiste pas de consensus pour une classification donnée, car le regroupement des
symptdmes entre eux est soumis a des facteurs extérieurs au patient : la subjectivité,
I’expérience clinique et le degré d’adaptation de I'entourage du patient; cependant, pour
une meilleure approche diagnostique et thérapeutique, il est utile de les classer en sous-
groupes. lls peuvent étre regroupés : selon le type d’expression des symptémes, leur degré
de retentissement sur I'adaptation, selon les perturbations pour I'entourage, selon le degré
de dangerosité (HAS 2009).

Classiquement, les SCPD sont classés en quatre sous-groupes : les troubles affectifs, les
troubles psychotiques, les troubles comportementaux proprement dits, et les troubles des
fonctions élémentaires.

1-Les troubles affectifs et émotionnels :
1.1 Apathie :

Elle représente le symptome le plus fréquent au cours despathologies démentielles,
(Steinberg et al., 2003). Elle concernejusqu'a 75 % des patients souffrant d'une maladie
d'Alzheimer (Benoit et al ., 2003 ; Craig et al., 2005).Elle est présente a tous les stades de la
maladie, et est souvent confondue avec une dépression.(Levy ML et al., 1998).

L'apathie se définit comme une perte de la motivation et de l'initiative, qui n’est pas en

relation avec un trouble de conscience, un déficit intellectuel ou un stress émotionnel (Marin
RS et al., 1991).
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L'expression dans les démences en est un désintérét pour les activités de la vie quotidienne,
et une réduction des interactions sociales avec réduction de I'expression affective et une
indifférence vis-a-vis de I'entourage.

1.2 Anxiété :

L'anxiétéest le deuxieme symptome par ordre de fréquence. Elle est plus fréquente dans les
démences vasculaires que dans les démences dégénératives (Ballard et al., 2000). Souvent
constatéeaux premiers stades de la maladie, elle peut méme précéder I'installation des
troubles cognitifs et peut évoluer de fagon périodique ou dure tout au long de la
maladie(Kallen-Cantegreil, 2005). L’anxiété peut étre liée a un état dépressif, a des troubles
psychotiques, ou a un changement de I'environnement (Lebert F et al., 2008).

Son expression dans les démences est variable : peur de rester seul, peur du noir (Reisberg
et al.,, 1996), préoccupations hypochondriaques, conduites régressives, réactions de
catastrophe face a une situation complexe a gérer ; parfois, elle peut s’exprimer par des cris,
des déambulations nocturnes et des fugues soudaines lorsque la verbalisation s’avere
difficile.

1.3 Dépression :

Les troubles de I’humeur sont présents a tous les stades de la maladie, au début ils prennent
une forme réactionnelle liée a la prise de conscience du déclin cognitif (Pancrazi MP et
al.,, 2002), et peuvent constituer une source d’errance diagnostique; la dépression est
souvent confondue avec I'apathie (Levy ML et al., 1998).

Elle s’exprime a travers le désintérét, la réduction d’activité, la perte de motivation; des
idées noires sont souvent constatées, toutefois le passage a I’acte suicidaire reste rare.
A la différence des autres états dépressifs, I'évolution est parfois fluctuante et de courte
durée, tandis que sa gravité est un facteur de mauvais pronostic dans I’évolution de la
maladie (Devanand. DP et al., 1996).

Par ailleurs, il convient de rappeler que la dépression peut précéder l'apparition de la
symptomatologie démentielle, posant la question de la valeur de la dépression comme
facteur de risque d'apparition d'une démence (Buntix F et al., 1996 ; Devanand DP et al
.,1996).Une influence de la personnalité antérieure est possible, comme en témoigne
I’existence de signes névrotiques antérieurs en cas de symptomes dépressifs (Meins et al.,
1998).
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1.4 Exaltation de ’humeur et désinhibition :

Elles se définissent comme un trouble du contréle de soi, la conduite relationnelle ou sociale
est inappropriée tant au niveau du discours que du comportement avec impulsivité,
distractibilité, troubles du contréle de I'émotion, leur présence nécessite de rechercher une
composante vasculaire ou une démence fronto-temporale ou ces troubles sont plus
communs.

2-Troubles psychotiques :
2.1 Délires et troubles de l'identification :

Selon les études, ces troubles sont constatés dans 10 a 73% des cas, cette variabilité est liée
a I'évolution de la pathologie démentielle (Roblin J et al ., 2009), le plus souvent de type
paranoide simple et non systématisée, les themes prennent référence dans la vie et
I’environnement du patient : persécution, jalousie, infidélité, abandon...... .

Apres avoir éliminé une confusion, une cause iatrogene ou un délire chronique chez un
patient avec antécédents psychiatriques on distingue quatre types : (selon Burns).

-Le phénomene du fantome, favorisé par I'obscurité et le déficit visuel, dans lequel la
distinction entre un trouble de l'identification et une hallucination est difficile.

-Le trouble de la reconnaissance de sa propre image dans le miroir. Le trouble de
I'identification d'une autre personne.

-La conviction que les personnes observées sur |'écran de télévision, sont dans la piece et
peuvent entendre les propres propos du sujet.

D’autres troubles de l'identification, sont plus complexes comme le syndrome de Capgras,
ce syndrome correspond a la non-identification d’une personne, fréquemment un proche,
alors que sa reconnaissance formelle est conservée, le syndrome d’Ekbom ou délire
d’infestation cutanée parasitaire, (Bourgeois ML et al., 2011), le délire de Fregoli, fausse
reconnaissance de plusieurs personnes, sans ressemblance comme étant la méme personne,
le délire inter métamorphose ou plusieurs personnes sont reconnues dans le méme individu.

2.2 Hallucinations :

Manifestations sensorielles auditives, visuelles, tactiles ou olfactives, elles peuvent survenir
de facon isolée ou associée, a des troubles de I'identification ou a un délire (Rubin et al,
1988).Fréquente chez les patients avec un déficit cognitif important, ou d’évolution rapide,
les principaux facteurs de risque en sont un déficit visuel sévere et un age élevé. Selon les
études ce trouble est présent dans 10 a 20 % des cas, et par ordre de fréquence
décroissante, dans la démence a corps de Lewy, la démence de la maladie de Parkinson, les
démences vasculaires, lamaladie d’Alzheimer (Leroi et al., 2003). Les hallucinations visuelles,
sont plus fréquentes, I'expression se fait a travers I'environnement et le vécu du patient:
personnages familiers, animaux ou objets, souvent pergus comme des images floues,
cinétiques, en couleur; toutefois la frontiere reste floue, certains sujets peuvent rapporter
des illusions visuelles, par exemple la transformation d’un élément du décor de la maison en
partie d’un corps humain ou en animal.
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Les hallucinations auditives, moins fréquentes, sont tres variées. Elles peuvent étre
élémentaires comme un bruit de sonnerie, ou complexes : musique, voix, elles sont
fréquemment associées a des hallucinations visuelles.

Les hallucinations tactiles et olfactives, ont recu jusqu'a présent peu d'attention, alors
gu'elles ne sont pas rares, mais aucune étude systématique n’est actuellement disponible.

Deux caractéristiques des hallucinations chez la personne atteinte de démence, la premiére,
les hallucinations sont presque toujours discontinues, et leur horaire est tres variable, de
prédominance vespérale ou nocturne. Le deuxiéeme caractére important est le degré
d'adhésion du patient a son hallucination. L'absence de critique est commune chez un sujet
atteint de démence, une critique est également possible lorsque |'atteinte cognitive est
légere a modérée. Il faut souligner que la frontiere entre les anomalies de perception et
hallucinations est parfois difficile a établir(Burns. Aet al 1996).

3-Troubles comportementaux :

3.1 Agitation :

Selon les études, ce symptome est décrit dans46 a 90 % des cas. L'agitation dans la
démence se définit comme une activité verbale, ou motrice inappropriée par sa fréquence
ou par sa survenue dans un contexte social prédéfini(Cohen-Mansfield J et al.,1996 ; Patel V
et al., 1993).

Son apparition est proportionnelle au degré du déficit cognitif, tardive dans la maladie
d’Alzheimer, elle est de survenue précoce, dans les DFT et les démences avec composante
vasculaire. On lui distingue deux types :

- l’agitation verbale simple ou avec agressivité.
- l’agitation physique simple ou avec agressivité.

Souvent mal tolérée par I'entourage, elle conduit a des réponses inappropriées comme la
prescription abusive, des traitements a visée sédative et de contention physique ; elle fait
partie des principaux motifs d’épuisement des aidants, et des demandes de placement en
institution ou d’hospitalisation en service de médecine aigue.

3.2 Comportement moteur aberrant :

Plusieurs types peuvent étre distingués (Hope.T et al.,1990) la déambulation, qui définit le
comportement du patient explorant les lieux, la tasikinésie qui est l'incapacité de rester assis
ou allongé , le syndrome de Godot manifestation anxieuse qui consiste a suivre |'aidant
principal dans ses déplacements, ou I'errance qui correspond a I'ensemble des activités,
réalisées par le patient convaincu que ces activités constituent un travail en lui-méme,
comme la vérification perpétuelle des endroits de la maison ou parfois de I'extérieur
donnant suite a des fugues.
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3.3 Irritabilité et I'instabilité de ’humeur :

Spécifiques a la pathologie démentielle, les perturbations émotionnelles sont de 2 types:
émoussement affectif et incontinence émotionnelle. Elles peuvent coexister ou se succéder
chez le méme sujet et résultent probablement de mécanismes différents.

- L’émoussement affectif, est caractérisé par une réduction de I'expression affective, une
perte de la recherche de plaisir, une tendance au repli, a I'indifférence, a 'apragmatisme.

- L'incontinence émotionnelle, intéresse surtout les formes modérées a séveres avec une
fréquence estimée a 38 % des cas. Elle se traduit par une tendance répétée a pleurer plus
aisément ou de fagon plus intense lors de circonstances favorisantes, telles des pensées
tristes, des témoignages d’affection, le départ d’un proche, la présence d’un étranger,
I'incapacité a réaliser une tache, le fait de regarder des événements tristes a la télévision ou
d’écouter de la musique. Elle est associée a une labilité émotionnelle importante, avec des
changements brutaux d’humeur, voire des réactions de panique. (Haupt. M et al., 1996).

4-Troubles des conduites élémentaires:

4.1 Troubles du sommeil et du rythme circadien :

Trouble constaté dans environ 40% des cas, source l'altération de la qualité de vie et du
déclin cognitif, I’évolution est progressive peut aller de la simple fragmentation du sommeil
avec réveil matinal précoce, jusqu'a une inversion totale du cycle veille sommeil, (Okawa. M
et al.,1991) ,avec des éveils nocturnes qui s’accompagnent le plus souvent de crises
d’agitation avec cris et déambulation nocturne qui augmente le risque de survenue des
chutes (Bliwise DL et al.,1993). Avec comme conséquence, une hyper somnolence diurne
aggravée par le manque de stimulation et les traitements avec effet sédatif ; une cause
organique, un effet iatrogene, doivent étre systématiquement recherchés.

4.2 Troubles des conduites alimentaires :

La diminution de I'appétit est souvent observée au début de la maladie, souvent associée a
des troubles du go(t et/ou de I'odorat, elle s’aggrave avec I’évolution et la sévérité du déclin
cognitif conduisant a des cas de dénutrition sévere; des cas d’hyperphagie avec
comportement d’hyper oralité le patient peut ingérer des objets qui en sont pas des
aliments s’observent dans les démences fronto temporales.
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Expression des symptomes psychocomportementaux dans les
différentes démences :

Il faut préciser que certains SCPD font partie des manifestations cliniques spécifiques de la
maladie, la symptomatologie « psychiatrique » ou «comportementale» peut faire partie
intégrante du tableau clinique et des criteres diagnostiques de certaines démences.

A)Maladie d'Alzheimer :

Dans la maladie d’Alzheimer, presque tous les SCPD sont présents, leur fréquence et
intensité, varient en fonction de I"évolution de la maladie et du stade de déclin cognitif
(Noblet-Dick M et al.,2004); au stade de début les symptomes les plus fréquemment
observés sont, I'apathie, les symptomes dépressifs, l'irritabilité retrouvés dans 30% des cas,
dans 20 % des cas on trouve les troubles de sommeil, I'anxiété, les troubles des conduites
alimentaires, I'agitation, la désinhibition, les idées délirantes ,et dans 10 % les hallucinations
et I'euphorie (Geda Y et al., 2004). A un stade de démence séveére, les SCPD sont dominés
par les idées délirantes, les hallucinations, |'agitation, les comportements moteurs
aberrants, les symptomes dépressifs, |'apathie, l'irritabilité, les troubles des conduites
alimentaires (Fuh JL et al., 2005).

Les symptomes les plus fréquents dans les formes légéres a modérées sont I'apathie (jusqu’a
50 % des patients), les symptomes dépressifs (40-50%), |'agitation et I’agressivité. Les
symptoémes affectifs ou les signes psychotiques peuvent étreépisodiques, mais récurrents
dans environ 2/3 des cas (Levy et al., 1996a ; Devanand et al., 1997 ; Lyketsos et al., 2000b ;
Olin et al., 2002).

B) Démences fronto-temporales :

Les SCPD, sont les premiers symptomes de la DFT. Certains symptdmes, sont beaucoup plus
fréquents que dans la MA comme la désinhibition et |'apathie, mais ils ne sont pas
spécifiques. Les hallucinations sont en revanche exceptionnelles.

Les démences fronto-temporales se distinguent des démences de type Alzheimer par des
scores plus élevés aux items évaluant les symptomes comportementaux de type apathie,
désinhibition, euphorie, stéréotypies motrices, les comportements impulsifs et la
désinhibition sont plus fréquents dans les démences frontotemporales (Levy et al., 1996b ;
Lindau et al., 1998).

C) Démence a corps de Lewy :

Les SCPD sont représentés principalement par les troubles psychiatriques ; les hallucinations
et les idées délirantes qui font partie des manifestations cliniques spécifiques de la maladie,
peuvent étre inaugurales au diagnostic ou apparaissent au cours de I'évolution de la
maladie.(McKeith IG et al ., 1994).
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Les hallucinations surviennent dans 80 % des démences a corps de Lewy (McKeith et al.,
1996),elles sont souvent de type visuel, rarement auditives, complexes en couleur et bien
détaillées, il peut s’agir de personnages familiers ou d’animaux. Elles ont peu de
caractéristiques distinctives de celles de la maladie d’Alzheimer, (Michel BF et al.,2007). Les
hallucinations olfactives ou tactiles sont trés rares et d’apparition tardive, les idées
délirantes sont souvent de type paranoide, mal systématisées. Deux types peuvent se
rencontrer, soit liée a des hallucinations visuelles, soit sur des épisodes de trouble de
I'identification, pouvant réaliser un syndrome de Capgras. Les autres troubles du
comportement les plus fréquents sont les manifestations dépressives, le comportement
moteur aberrant, et les troubles du sommeil souvent observés au début de la maladie.

D) Démence vasculaire :

Au niveau comportemental, I'apathie est souvent présente, mais d'autres symptomes
peuvent s'observer comme une grande labilité émotionnelle, une désinhibition, parfois des
hallucinations ou une irritabilité

La symptomatologie psycho comportementale est assez proche de celle de la MA, tous les
SCPD sont présents. La démence vasculaire se distingue par une plus grande sévérité des
troubles de I’humeur del’anxiété et de I'apathie (Aharon-Peretz J et al ., 2000).

La survenue de troubles de I'humeur au début d'un état démentiel, est un élément en faveur
du diagnostic de démence vasculaire selon les criteres du NINCDS-AIREN. Les troubles de
I'humeur comme I'hyperémotivité, I'émoussement affectif ou encore I'apathie sont tres
fréquents, alors que les patients répondent rarement aux criteres d'épisode dépressif.

Le tableau est assez hétérogeéne, des symptomes psychotiques peuvent s’observer au début
de I'évolution. Cette hétérogénéitéest liée a la localisation des lésions. Le délire et les
hallucinations sont fréquents, et méme plus fréquents que dans la MA. Des modifications
des conduites alimentaires a type de grignotage sucré ont été rapportées. La déambulation
serait moins fréquente que dans la MA.

E) Maladie de Parkinson :

Un tableau démentiel est présent dans |I'évolution de 20 a 30 % des cas de maladie de
Parkinson et il semble plus fréquent dans les formes d'apparition plus tardive.

La dépression est présente dans 30 a 40 % des cas de maladie de Parkinson (Cummings. JL et
al,.1992) ; l'intensité de la symptomatologie dépressive étant associée a une évolution
rapide de la maladie Starkstein SE, 1989a);il semble bien établi que la présence d'une
dépression aggrave les troubles cognitifs (Starkstein SE,1989b).

Environ 30 a 35 % des patients atteints de maladie de Parkinson remplissent les critéres
diagnostiques de troubles anxieux généralisés, alors que 30 % d'entre eux présentent des
symptoémes évocateurs de phobies sociales. Ces manifestations anxieuses semblent plus
fréguemment associées aux phases off de la maladie (Stein .MB et al., 1990).
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Des manifestations d'allure psychotique sont tres fréquentes dans le cours de I’évolution de
la maladie de Parkinson. Elles peuvent prendre des formes tres diverses, a type
d'hallucinations visuelles ou de manifestations délirantes isolées regroupées sous le terme
de « psychoses dopaminergiques » en référence a I'hypothése d'une hyperactivité
dopaminergique dans la genése de la schizophrénie.

F) Maladie de Huntington :

Les manifestations psychiatriques peuvent étre inaugurales, en particulier psychotiques,
avec des formes pseudo schizophréniques, des manifestations paranoiaques, des
manifestations dépressives avecimpulsivité et conduites suicidaires, mais aussi des troubles
obsessionnels compulsifs, ou survenir au cours de la maladie avec des épisodes d'agressivité
pouvant aller jusqu'a un acte aux conséquences médicolégales.

En dehors de toute évolution démentielle, les troubles du comportement, du caractere, les
manifestations dépressives ou psychotiques sont trés fréquents et constituent l'une des
caractéristiques de la maladie. lls peuvent précéder de plusieurs années les manifestations
motrices et les troubles cognitifs (Jensen P et al., 1993).

Ainsi, les troubles de I'humeur sont présents dans pres de 40 % des cas, les modifications du
caractére et de la personnalité dans 44 % des cas, les manifestations d'allure psychotique
dans 15 a 20 % des cas. Les troubles de I'humeur sont dominés par les épisodes dépressifs,
mais des troubles bipolaires ont également été décrits. (Pflanz S et al., 1991).

La symptomatologie psychotique est variée, allant de manifestations délirantes et
hallucinatoires isolées a un tableau plus complet et évocateur d'un diagnostic de
schizophrénie. Les troubles du caractére sont dominés par l'irritabilité et I'agressivité. Ces
troubles du caractére sont parfois responsables d'hétéro agressivité envers les conjoints, ils
ont été décrits, dans certains cas, comme étant a |'origine d'actes délictueux, voire criminels.
A l'opposé, une indifférence avec perte de l'initiative (répondant a la stimulation) est
également fréqguemment retrouvée en dehors de tout autre symptéme de la lignée
dépressive Shiwach R et al., 1994).

G) Paralysie supranucléaire progressive :
Peu d'études portent sur les manifestations psychiatriques, mais elles retrouvent toutes une
fréquence élevée des SCPD, avec des manifestations pouvant précéder les symptomes
cardinaux. Ce sont habituellement des manifestations dépressives, parfois méme avec idées

suicidaires, des manifestations anxieuses, un trouble du contréle émotionnel.

H) Maladie de Creutzfeldt-Jakob :

Des manifestations psychiatriques peuvent précéder les troubles neurologiques, comme un
délire de persécution, des manifestations dépressives ou hypocondriaques.
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IV. Les différents outils d’évaluation des SCPD :

Comme il existe des échelles d’évaluation pour les composantes cognitives et fonctionnelles
dans les différents types de démences, les SPCD doivent faire I'objet d'une évaluation par
Iutilisation d’un outil validé, a ce type de pathologie avecconsignes d’utilisation claires et
simples. Depuis le programme IPA en 1996 leséchelles permettant d'évaluer les SCPD se
sont diversifiées, le plus utilisé en institution est l'inventaire neuropsychiatrique mais il
existe aussid’autres échelles plus spécifiques.

A) L'inventaire neuropsychiatrique (NPI, Neuropsychiatric Inventory) :

I comporte des échelles d'évaluation de la fréquence et de la sévérité de certains
comportements courants dans la MA, mais inclut également des échelles destinées a
d'autres démences; il estréalisé au cours d'un entretien structuré portant sur 12
items : I’hallucination, les idées délirantes, |'agitation, l'irritabilité, I'apathie, I'anxiété, la
désinhibition, I’exaltation de I’"humeur, le comportement moteur aberrant, les troubles du
sommeil, les troubles de I'appétit, et les manifestations dépressives. (Annexe 2) Selon la
fréquence de survenue (cotée de 1 a 4), et le degré de sévérité (1 a 3) : un score total est
obtenu par la somme des 12 sous-scores pour obtenir une cotation sur 144
points.(Cummings et al. 1994).

B) L'inventaire de I'agitation de Cohen-Mansfield (CMAI, Cohen-Mansfield

Agitationlnventory) :
Il s'intéresse plus particulierement a des comportements tels que I'agressivité physique, les
allées et venues et les cris (Cohen-Mansfield et al., 1989;Cohen-Mansfield., 1996).
Il est composé de 29 questions cotables de O (non évaluable) a 7 (survenue du symptome
plusieurs fois par heure). Il évalue I'agitation physique ou verbale, agressive ou non.(Cohen-
Mansfield et al., 1986).

C) Echelle d'apathie de Robert :
Le but de I'lnventaire Apathie (IA) est de recueillir des informations sur la présence d’apathie
chez des patients souffrant de pathologies cérébrales. Les trois dimensions évaluées sont :

émoussement affectif, perte d’initiative, perte d’intérét

Elle est composée de deux parties de chacune trois questions, une pour le malade, une pour
I'aidant. Chaque question est cotée sur 12.(Robert et al.,2002).

Elle comporte trois versions :
-La version Accompagnant se base sur les réponses obtenues d’'un accompagnant informé,

de préférence vivant avec le patient.
-La version Patient permet d’obtenir directement I'avis du sujet sur les mémes domaines.
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-La version Soignant a pour objectif de donner au clinicien des repéres pour sonévaluation et
permet aussi d’obtenir une évaluation dans des situations ou I'évaluation de I'accompagnant
n’est pas disponible.

D) L'échelle d'évaluation des comportements pathologiques de la maladie
d'Alzheimer BEHAVE-AD de Reisberg (Behavioral Pathologic Rating Scale) :

Elle met I'accent sur les symptomes spécifiques des patients souffrant de MA, symptémes
différents de ceux observés dans d'autres affections neuropsychiatriques : illusion d'étre
volé, peur d'étre abandonné et fragmentation du sommeil, plutét que dépression et
schizophrénie. (Reisberg et al, 1996).

Elle a été créée pour des patients présentant une démence a stade modéré a sévere. Elle
comprend 25 items cotés de 0 a 3. Elle permet de bien prendre en compte |'agitation et les
manifestations psychotiques, et évalue le retentissement du symptome sur le proche.
(Lebert et al ., 2008).

E) L'échelle des comportements (CERAD, Consortium to Establish a Registry
in AD) :

Elle est utilisée par le consortium chargé d'établir un registre de la MA, elle tient compte des
symptdémes tant comportementaux que psychologiques (Tariot et al, 1995; Tariot, 1996).

F) Echelles de dépression :
Il en existe principalement deux: échelle de dépression gériatrique (Yesavage.J et al.,

1998) comprenant 30 items, et I'échelle de Cornell (Alexopoulos G.S et al ., 1988) composée
de 19 items.
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V. La prise en charge des SCPD :

A)Démarche d’évaluation des troubles :
La démarche de soins doit étre structurée et personnalisée, d’'une maniere la plus spécifique
possible par rapport au type et aux caractéristiques des symptomes présentés par le

patient.

Selon le contexte, I’évaluation doit étre hiérarchisée pour apporter rapidement des solutions

Recommandation HAS 2009 :

La conduite a tenir recommandée est la suivante :

+» apprécier le degré d’urgence, de dangerosité ou de risque fonctionnel a court terme
pour le patient ou pour autrui.

% interroger et examiner le patient, et interroger |'’entourage (aidants, professionnels,
etc.)sur 'ancienneté et les caractéristiques du trouble, les signes d’alerte éventuels, les
circonstances de survenue.

* rechercher une cause somatique (rétention d’urine, infection, douleur aigué, fécalome,

L)

etc.) ou psychiatrique (crise d’angoisse sévéere) a traiter en priorité.

>

X/
*

rechercher des facteurs iatrogenes a corriger.

L)

X/
X4

% approfondir I’évaluation clinique des troubles (intensité, retentissement).
«» compléter I'enquéte étiologique :
v’ faire le point sur les capacités sensorielles et cognitives.
v identifier les facteurs prédisposants (de fragilité, d’environnement, de mode de vie).
v rechercher les facteurs déclenchants ou de décompensation : événements ponctuels,
problémes relationnels, attitude inadaptée des aidants.
¢+ L’évaluation clinique et I'enquéte étiologique doivent étre répétées a différents

moments de la prise en charge si le trouble persiste.

Efficaces en fonction du degré d’urgence (HAS 2009).
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B)Prises en charge non pharmacologiques :

Les approches non pharmacologiques sont variées et de plus en plus nombreuses. Ellesdoivent
toujours étre proposées en premiére intention a I'exception des cas sévéeres et des
situations mettant en danger le patient et son entourage nécessitant un

traitement pharmacologique en urgence. (Lebert et al., 2008).

Toutes fois I'efficacité réelle de ces actions et leurs indications demeurent difficiles a évaluer
en raison du faible nombre d'études qui leur sont consacrées et de leur qualité
méthodologique moyenne (manque de précision du type de pathologie démentielle,
hétérogénéité des interventions, etc.)

1. Interventions visant I’environnement du patient :

Un aménagement adapté de I'environnement temporo-spatial permet de limiter I'apparition
ou l'aggravation des SCPD.Ainsi certaines régles utilisées en unité spécialisée peuvent étre
reproduites a domicile du patient, offrant plus de sécurité tant pour le patient que l'aidant
principal. (Daniel MC et al., 2001).

L'organisation du cadre temporel et le renforcement des indicateurs normaux du temps
(ex. : calendriers ou horloges de grandes tailles), sont particulierement importants, ainsi que
les actions visant a renforcer un rythme veille/sommeil normal. (Gillin JC et al., 1990).

Enfin, il faut souligner que les facteurs environnementaux jouent, sans aucun doute, un réle
déterminant dans le déclenchement de certains symptomes comportementaux du sujet agé,
en particulier I'agitation (Lawlor, 1996 ; Burgio et al., 2000).

2. Interventions visant la relation aidant-patient :

Tous les aidants sont concernés, il peut s’agir d’aidant familial ou professionnel, a savoir que
la charge ressentie par l'aidant et la perturbation des relations entre lui et le patient
peuvent aggraver les SCPD (Benoit M et al.,2005 ; Donaldson et al., 1998). IlIs peuvent étre
source de maltraitance, et par conséquent augmentent le taux d’institutionnalisation,(
Vellas B et al.,2005). Cette charge peut également avoir des conséquences sur la santé
psychique et physique, de I'aidant principal en accentuant des vulnérabilités préexistantes.
(Ohnen S.H., 2002). Il est donc important d’augmenter la capacité de I'aidant a interagir avec
le patient, et diminuer le sentiment de fardeau. Les risques de morbidité encourus sont
réduits de maniere significative lorsque les aidants informels se sentent soutenus (Schulz et
al, 1999).

Donc la prise en charge ne se limite pas a celle du patient, des actions d'information,
d'éducation et de soutien aupres de la famille sont nécessaires :

38



1.1 Soutien psychologique :

Il peut étre réalisé en entretien individualisé ou en groupe entre les membres de la méme
famille ou avec plusieurs familles. Ceci permet de favoriser les échanges et la verbalisation
de leurs craintes, de leur ressenti,sans jugement ou stigmatisation de l'aidant. Il faut
savoirrester neutre, garder la confiance de 'aidant permettra de le faire progresser tant
dans sa compréhension de la maladie que dans la prise de conscience de ses propre limites
vers 'acceptation de la maladie du proche et du deuil de I'image idéale du conjoint ou du
parent. Dans une étude, Mittelman 1996 a démontré qu’un soutien familial adapté permet
de retarder l'institutionnalisation de la personne démente (Mittelman et al. 1996).

Les patients, a des stades précoces de la maladie, peuvent bénéficier d'un soutien
psychothérapeutique. En plus des stratégies d'entrainement a la mémorisation, d'aide a la
réorientation, ce travail vise a soutenir et relancer la pensée, et a restituer a partir des
affects exprimés par le patient, des éléments de son histoire. Le thérapeute assume dans ce
cas une fonction de « Moi » auxiliaire. Le soutien narcissique et I'aide au maintien des
capacités relationnelles en constituent deux autres aspects. L'approche
psychothérapeutique pourra aussi contribuer au soutien familial.

1.2 Information et éducation :

L’aidant principal a domicile, en EHPAD, ou en milieu hospitalier doit étre renseigné sur la
maladie et son évolution. Une formation doit porter les techniques de prévention et de prise
en charge des SCPD, les techniques visant a assurer le maintien d’une certaine autonomie et
la sécurité physique du patient .Il est démontré que les actions psychoéducatives diminuent
significativement l'incidence des SCPD chez le patient et de la dépression chez I'aidant
(Hepburn et al., 2001 ; Brodaty et al., 2003).

1.3 Mise en place d’un réseau de soutien :

L’existence d’un support social, de relations amicales, est nécessaire au bien-étre de toute
personne aidante. Les aides extérieures comme les centres d’accueil de jour ont un effet
bénéfique sur la santé percue de I'aidant, mais ce type de service est sous-utilisé souvent par
ignorance de leur existence, du fait de leur colt élevé, ou par crainte d’étre mal jugé par
I’entourage ou le voisinage.

3. Interventions psycho comportementales :

Elle sont les plus développées parmi ces stratégies. Des regles et des conseils ont été
proposés pour les unités spécialisées.ll s'agit en particulier de limiter le nombre de patients
dans les unités, de créer un espace adapté favorisant la déambulation libre, d'éviter les
bruits intempestifs, de préserver l'intimité du patient, etc.. . Certaines de ces
recommandations peuvent étre également appliquées au domicile du patient.
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3.1Approches comportementales :

Directement orientées vers les comportements, elles sont destinées a interrompre ou
réduire les activités ou situations qui favorisent |'apparition de moments d'agitation,
d'agressivité ou d'insomnie, en apprenant a l'aidant a identifier les situations
problématiques et les éventuels facteurs déclenchants. Ces thérapies comportementales
développées en particulier par I'équipe de Teri(Teri L et al 1997)montrent des résultats
intéressants, tant sur les symptomes comportementaux que sur la détresse psychique des
aidants.

3.2Approches orientées sur les émotions :

Elles montrent des résultats intéressants pour les thérapies dites de réminiscence, encore
appelées thérapies par évocation du passé. Ces thérapies se présentent, en général, sous la
forme de séances en petits groupes, au cours desquelles des souvenirs anciens,
autobiographiques, de chacun des participants sont évoqués, divers médias (photographies,
objets, musiques) servant a stimuler I'évocation du passé.

3.3Thérapies de validation ou thérapies par empathie :

Elles visent a discerner, reconnaitre et répondre aux émotions que la personne malade
exprime. Ces techniques ont fait I'objet d'une méta-analyse montrant des résultats mitigés.
Mais, en dehorsd’une tendance a I'amélioration de la symptomatologie dépressive, aucun
effet significatif n'a été noté.

4. Approches multi sensorielles :

D'autres approches ont pour objectif de stimuler le patient et de lutter contre |'apathie. Les
interventions multi sensorielles de type Snoezelen, alliant musique, stimulation tactile,
visuelle et olfactive, ont fait I'objet de deux méta-analyses. Toutes deux ne retiennent que
deux essais randomisés, qui permettent de conclure a une diminution de I'apathie chez des
résidents souffrant de démence. Cet effet ne semble perdurer que sur la durée de
I'intervention.

4.1Luminothérapie : Pour éviter la recrudescence de I'agitation nocturne, I'exposition a une
luminosité accrue dans la journée peut avoir un impact positif. Une revue de la littérature
concernant les études de luminothérapie, montre une amélioration significative par les
interventions sur certains troubles du sommeil et le rythme circadien bien que I'utilisation de
la luminothérapie se soit révélée de peu d'efficacité sur les troubles du comportement
(Lyketsos.CG et al ., 1999)
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4.2Musicothérapie : Elle offre de nombreuses perspectives en termes d'expression des
émotions et des angoisses dans un but d'apaisement .Cependant, faute de qualité
méthodologique, les cing interventions de musicothérapie identifiées par Vink 2004 n’ont
pas pu faire I'objet d'une évaluation globale.

4.3 Aromathérapie :Une étude a démontré une baisse des symptoOmes comportementaux,
en particulier de I'agitation, aprés application d'huiles essentielles, sans que I'on sache si
I'effet renvoie a la stimulation olfactive, tactile ou plus simplement a I'attention renforcée du
personnel vis-a-vis des personnes.

4.4 Jardin thérapeutique : des études ont démontré qu’un accés libre de déambulation a
I’extérieur dans un environnement structuré et adapté permet de diminuer l'intensité de
certains SPCD en particulier sur I'agitation, 'insomnie et I'errance, (Jonveaux Tet al,. 2012).

4.5 Programme d'activités : Il comprend des ateliers thérapeutiques quotidiens qui peuvent
regrouper diverses stimulations : praxique comme les activités manuelles de groupe ou
ergothérapie (petites pratiques), gnosique (esthétique ; loto des odeurs ; travail sur le go(t),
communication (groupe de conversation).

C) Prises en charge pharmacologiques :

Une thérapie médicamenteuse peut étre envisagéedevant une urgence mettant en danger le
patient ou son entourage ou dans le cas ou les mesures non pharmacologiques sont
inefficaces ou insuffisantes a elles seules. (Lebert F et al., 2008).

Le choix de la molécule tiendra compte du type des troubles présentés, en évaluant le
rapport bénéfice/ risque, en respectant certaines régles de prescription.Les
recommandations HAS 2009 et CMRR 2011 quant a l'utilisation dutraitement psychotrope
incluent les regles suivantes :

1-Recourir a un traitement psychotrope seulement si les troubles du comportement
persistent aprés contréle de leurs causes secondaires (environnementales ou somatiques
associées) et quand les techniques de soins ou interventions non médicamenteuses sont
inefficaces.

2-Documenter les cibles symptomatiques choisies et les impacts attendus avant d'instaurer
le traitement.

3-Choisir une molécule en fonction des symptomes cibles, du risque d'effets secondaires.

4-Privilégier la monothérapie.
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5-Démarrer a posologie faible, en augmentant prudemment par paliers, et maintenir le
traitement a la dose efficace la mieux tolérée.

6-Prescrire pour la durée la plus bréve possible ; en dehors du cas de la dépression, le
traitement psychotrope doit étre arrété des que les symptomes ont cessé ou sont
controlables par des moyens non médicamenteux.

7-Privilégier la voie d'administration per os. Le recours a une forme injectable ne peut étre
fait qu'en cas de nécessité de traitement urgent d'un trouble et d'un risque majeur immédiat
pour la sécurité, lorsque la voie per os n'est pas possible et lorsque la voie parentérale a été
démontrée plus rapidement efficace.

8-Réévaluer les prescriptions et les troubles du comportement régulierement.

9-Ne modifier si possible qu'un seul traitement a la fois, si de nombreux produits sont
utilisés et se révelent non efficaces.

10-Apprendre au patient et a la famille a repérer les effets positifs et les effets indésirables
du traitement.

1. Traitements spécifiques :

En dehors de leur action sur la composante cognitive, dans la maladie d’Alzheimer et
maladies apparentées, les inhibiteurs de I'acétylcholinestérase et la memantine peuvent
apporter une amélioration voir une action préventive sur I'apparition de certains symptémes
psycho-comportementaux en particulier sur la symptomatologie anxio-dépressive et
I'agitation. (Cummings et al ., 2008) .

Les anticholinestérasiques :

Plusieurs études ont démontré I'effet des inhibiteurs de I'acétylcholinestérase sur la
composante comportementale dans les démences en particuliers dans la maladie
d’Alzheimer(Cummings JL et al., 1998).

Les cibles symptomatiques de ces molécules sont les manifestations dépressives, I'apathie,
I'anxiété, |’agitation et les hallucinations.(Cummings JL et al.,2008)

Une action préventive sur I'apparition des SCPD aurait été notée dans les formes légeres a
modérées, |'effet pourrait étre en partie curatif dans les formes plus avancées, en diminuant
leur I'intensité. Toutefois selon I’'HAS, les données actuelles de la littérature ne permettent
pas de recommander les traitements spécifiques de la maladie d’Alzheimer dans la
prévention et le traitement des symptomes psychotiques et des comportements
perturbateurs. (HAS 2009).
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La mémantine :

Elle a montré aussi une efficacité dans la prise en charge des SCPD, principalement sur le
délire, I'agitation, I'agressivité. Un effet préventif sur I'apparition des troubles du sommeil et
de I'agitation a aussi été noté par certains auteurs

2. Les neuroleptiques antipsychotiques atypiques :

Il existe une controverse concernant l'utilisation des neuroleptiques et antipsychotiques
atypiques dans la prise en charge des SCPD, certains auteurs soulignent qu’il existe peu
d'alternatives aux antipsychotiques (Salzman.C et al.,2008 ; Madhusoodanan.S et al,.2007).

D’autres auteurs soulignent que les symptémes d'allure psychotique observés au cours des
démences ne nécessitent pas un traitement systématique,(Lebert.F et al.,2000).

Selon le rapport de I'AFSSPS mars 2004, I'utilisation des neuroleptiques et des
antipsychotiques dans les SCPD doit étre prudente en raison du risque de survenue
d'accident vasculaire cérébral, ce traitement est déconseillé pour les patients ayant des
facteurs de risque cérébro-vasculaires. Quel que soit le produit utilisé, il faut réévaluer
fréqguemment la séméiologie psychotique et le rapport bénéfices/risques.(AFSSAPS 2004)

Plusieurs études contrblées ont démontré un risque de surmortalité chez le sujet agé dans
le contexte d’utilisation d’un traitement neuroleptique.(Schneider LS.,1990 et al ;Trifiro G et
al.,1990).

Selon I'HAS, l'utilisation des neuroleptiques classiques n’est pas recommandée dans les SCPD
en raison d’un risque élevé de l'iatrogénie (chute, pneumopathie d'inhalation, syndrome
extrapyramidal, accident vasculaire cérébral, syndrome malin des neuroleptiques,
surmortalité). Les antipsychotiques de derniere génération comme la risperidone et
I'olanzapinepar rapport aux antipsychotiques conventionnels comme halopéridol, ont plus
d’intérét en cas de symptdmes psychotiques associés a des troubles du comportement. En
effet, I'action sérotoninergique bloquante prédomine sur |'action dopaminergique, donc ils
présentent moins d’effets extrapyramidaux liés au blocage dopaminergique en particulier
de la boucle nigro striée (Jeste et al., 1999).

Ce type de traitement peut étre proposé pour une durée tres limitée et a des posologies
tres faibles,(HAS 2009 ; Recommandations de la Fédération des CMMR 2011).

Le tiapride :est largement prescrit en premiére intention dans |’agitation avec ou sans
agressivité et semble avoir moins d’effets indésirables, et une bonne tolérance a dose faible
(<300mg) en raison de son faible effet anticholinergique et une courte demi-vie.( Allain H et
al.,2000a; Robert P et al.,1999 ;Robert P et al.,2001)

43



La risperidone :est le traitement de premiere intention recommandé dans la plupart des
troubles psychotiques dans la démence, (Alexopoulos GS et al., 2004.)en raison d’une bonne
tolérance et en particulier d'un moindre risque d'effets anticholinergiques.(Chew ML et
al.,2008)a des posologies faibles (0,25 mg a 1 mg par jour). La Risperidone a montré son
efficacité dans le traitement des manifestation délirantes, hallucinations, I'agitation et
I'agressivité dans la maladie d’Alzheimer (Katz et al., 1999).

Au de-la des doses recommandées des effets extrapyramidaux séveres peuvent
apparaitre.(Jeste DV et al.,, 2000), ainsi qu’un risque élevé de survenue d’événements
cérébro-vasculaires (Wooltorton E et al.,2002).

L'aripiprazole : peu d'études controlées ont été réalisées chez le sujet agé, mais les rapports
préliminaires montrent une efficacité sur les symptomes psychotiques chezpatients atteints
de démence a une posologie faible de 10 mg par jour avec une bonne tolérance (Mintzer JE
et al 2007 ; Sajatovic M et al ., 2005 ; Streim JE et al ., 2008.)

La clozapine: en raison d’effets déléteres séveéres chez la personne agée, effets
anticholinergiques importants, hematotoxicité, myocardite,.... est rarement utilisée dans la
prise en charge des SCPD (Gareri P et al.,2008).

Son indication est limitée aux troubles psychotiques résistants dans la maladie de Parkinson
et la démence a corps de Lewy. La posologie maximale conseillée est de 400 mg/j.
Sajatovic M et al., 2005).

L'olanzapine :a une posologies de 2,5mg par jour a fait sa preuve dans le traitement des
SCPD (Street et al., 2000 ; Clark et al., 2001 ; Edell et Tunis, 2001).L’olanzapine induit moins
d’effets extrapyramidaux, mais plus d’effet sédatif ce qui doit étre pris en compte. Certaines
études utilisant I'Olanzapine dans la maladie d’Alzheimer ont mis en évidence un taux
d’accidents vasculaires cérébraux supérieur a celui du groupe placebo (Wooltorton et al.,
2004).

3. Les antiépileptiques thymorégulateurs :

Peu d’essais thérapeutiques ont étudié I'intérét des thymorégulateurs en cas d’agressivité et
d’agitation. lls sont a utiliser apres échec des antidépresseurs ou des antipsychotiques. Un
certain nombre d’antiépileptiques a montré une action régulatrice de I’'humeur, des études
récentes tendent a montrer une implication de I'acide gamma-aminobutyrique (GABA) dans
les symptdmes psychologiques et comportementaux de la maladie d’Alzheimer et des
démences vasculaires.
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La carbamazepine :

Plusieurs études ont démontré I'efficacité de la carbamazepine a des posologies de 100 a
300 mg par jour sur I'agitation, et I'agressivité avec peu d’effets secondaires, méme chez
des patients présentant des comorbidités multiples (Gleason RP et al., 1990 ; Tariot PN et al,
1998; Olin JT et al.,2001).Les effets indésirables étaient principalement une sédation et une
ataxie. Méme si la carbamazepine semble bien tolérée a court terme, les auteurs précisent
qu’elle n'a pas de place a long terme, du fait d’'un grand nombre d’interactions
médicamenteuses, ce qui modifie son efficacité et sa toxicité.

L’acide valproique :

Les avis concernant l'utilisation de valproate de sodium sur I’agitation son divergents. Les
premiéres études ont démontré un effet positif avec des effets secondaires bénins et
réversibles a la réduction de la posologie.(Haas S et al .,1997 ; Lott A.D.,1995 ; Herrmann.N
et al 1998).Plusieurs auteurs rapportent I’hypothése d’un effet neuroprotecteur de I'acide
valproique dans la MA; la posologie moyenne utilisé était de 375 a 750 mg par jour. (Loy R
et al.,2002 ; Tariot PN et al.,2002).

D’autres études plus récentes soulignent la fréquence d’effets indésirables liée a I'utilisation
de valproate de sodium a dose élevée. Les incidents les plus rapportés étaient une
sédation excessive, des infections respiratoires, des infections urinaires, une hyponatrémie,
une confusion, une hyperamoniémie pouvant a leur tour induire des troubles du
comportement et en limitant l'usage (Lonergan et al.,2004; Porsteinsson AP et al.,
1997).Une altération cognitive était constatée a la posologie de 1500mg par
jour(Profenno LA et al.,2005).

Dans I'étude de Tariot (Tariot et al 2001) réunissant 172 patients atteint de démence mis
sous divalproate de sodium la dose moyenne de utilisée était de 1000mg par jour. L'étude a
été interrompue prématurément du fait d’une fréquence inacceptable d’effets
indésirables(Tariot PN et al.,2001).

Une autre étude regroupant 56 patients(Porsteinsson A.P et al., 2001), ou la dose moyenne
de valproate de sodium employée était de 826mg par jour n’a pas pu mettre en évidence de
différence significative entre le groupe traité et le groupe témoin en termes d’efficacité. Des
effets indésirables sont survenus chez 68 % des patients sous valproate.(Porsteinsson AP et
al., 2001),(Porsteinsson AP et al., 2003),

Il en résulte que le valproate a faible dose est bien toléré, mais inefficace et qu’a des doses
plus élevées surviennent des effets secondaires inacceptables sans qu’une efficacité clinique
soitdémontrée(Lonergan ET et al.,2004).
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Les données actuelles concernant I'emploi de l'acide valproique dans les SCPD ne
permettent pas a I'heure actuelle de le recommander. D’autres études, utilisant des
posologies adéquates et plus rigoureuses méthodologiquement sont nécessaires.

La prégabaline :

Possede I'AMM dans le trouble anxieux généralisé, s'est montrée efficace et bien tolérée
dans une étude contr6lée randomisée versus placebo chez les sujets agés de plus de 65 ans a
une posologie de 150 a 300 mg/j.(Montgomery S et al., 2008).

La gabapentine :

Elle a fait I'objet de plusieurs publications rapportant son intérét dans les troubles psycho-
comportementaux de la démence, a des posologies allant de 300 a 2400mg/j. Seule ou en
association a un traitement neuroleptique, elle pourrait étre efficace sur I'agitation et
I'agressivité du sujet atteint de démence. Les effets indésirables les plus fréquemment
constatés sont des effets sédatifs.(Herrmann N et al.,2000; Miller L.J.et al2001)

Dans |'étude de Moretti 2003 l'utilisation de la gabapentine a une posologie moyenne de
980 mg par jour sur une période de 15 mois avait une bonne efficacité sur les SCPD sans
effet secondaire notable alors méme que la population incluse présentait une comorbidité
importante sur le plan somatique (Moretti R et al.,2003)

La lamotrigine :

Deux études ont démontré |'efficacité de la lamotrigine sur I'agressivité, la désinhibition, les
idées délirantes et hallucinations associées a la démence. La lamotrigine introduite, apres
échec d’autres thérapeutiques, a été efficace de maniére durable, et aucun effet indésirable
n’a été rapporté(De Ledn OA et al.,2004).Une action neuroprotectrice de la lamotrigine chez
des sujets agé était rapportée(Martin R et al., 1999).

Le topiramate :

Une étude ouverte publiée en 2003, rapporte I'intérét du topiramate dans la prise en charge
de l'agressivité dans la démence aprés échec des traitements neuroleptiques avec des
résultats satisfaisants,(Fhager B et al.,, 2003). Malgré ce bon résultats, il faut rappeler
I'inconvénient des effets déléteres sur la cognition de cette molécule(Thompson PJ et al.,
2000).

46



4. Les antidépresseurs :

Les antidépresseurs représentent une classe thérapeutique importante dans la prise en
charge des SCPD. On privilégiera le recours aux ISRS et le moclobémide.

4.1 Inhibiteurs spécifiques de la recapture de la sérotonine(ISRS) : ilssont actuellement
considérés comme le traitement de premiére intention dans la dépression du sujet agé en
raison de leur bonne efficacité et de leur bonne tolérance en général (Draper B et al., 2008).
L'efficacité de ces molécules a été proposée par de nombreux travaux dans les dépressions
survenant au cours d’'une démence; c’est le cas pour la Fluoxétine, la Sertraline, le
Citalopram et la Paroxétine. (Lyketsos et al., 2000a ; Petracca et al., 2001 ; Bains et al., 2002 ;
Schatzberget et al., 2002 ; Devanand et al., 2003).

Ces produits ont une action plus large ; de ce fait,ils sont utiles dans certains SCPD associés
a la maladie d’Alzheimer :agitation avec ou sans agressivité, irritabilité,idées délirantes, ou
encoreanxiété (Burke et al., 1997 ; Pollock et al., 1997). Une métanalyse réalisée en 2002 ne
retient que 4 études randomisées en double aveugle qui apportent des données suffisantes
(Bainset al.,, 2002).Des études en cours pour évaluer controlées sont l'intérét de
I'escitalopram, tant dans le traitement de la dépression associée a la maladie d'Alzheimer
que dans la prise en charge des SCPD (Rao V et al.,2006).

Compte tenu des études controlées qui ont démontré son efficacité dans I'agitation de la
MA a la posologie de 75 a 300 mg/j (Sultzer et al., 1997), il faut signaler que la trazodone,
non commercialisée en France, est toujours disponible en ATU (autorisation temporaire
d’utilisation). Elle exerce une action distincte des ISRS par antagoniste 5HT-2. D’autres
travaux décrivent une efficacité sur les stéréotypies motrices et I’agitation dans la démence
fronto-temporale (Lebert et al., 1994). La paroxétine aurait également un intérét dans ce
dernier cas (Moretti et al., 2003).

4.2 Les antidépresseurs tricycliques : llssont plutét contre indiquéschez les patients
détériorés en raison d’effets secondaires fréquents ; anticholinergiques (confusion) et alpha-
adrénergiques (hypotension orthostatique) (Davies et al.,, 1971). Ces produits génerent
également une accentuation des perturbations mnésiques préexistantes (Hoff et al., 1990).

4.3 Les inhibiteurs des monoamines oxydases(lesIMAO) : leur efficacité chez le sujet agé
détérioré ou non est corrélé a I'augmentation de la MAO avec I'age. En effet les IMAO de
seconde génération dits sélectifs sont mieux tolérés que les IMAO classiques. Certaines de
ces molécules pourraient selon des arguments expérimentaux avoir des effets
neuroprotecteurs dans la physiopathologie de la MA (Roth et al., 1996). Un autre intérét de
ces produits est lié au fait qu’ils n’ont aucun effet sur la conduction cardiaque (Amrein R et
al.,1999).Le moclobémide, inhibiteur sélectif de la MAO—A aurait un intérét plus marqué en
cas de symptémes dépressifs et apathiques(Starkstein S.E et al.,2008). La sélégiline peut se
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montrer particulierement efficace dans la maladie d'Alzheimer (en particulier en association
avec le donépézil (Tsunekawa H et al., 2008).

4.4 Les autres antidépresseurs : n’ont pas fait I'objet d’études contrélée dans les démences
en dehors de la mirtazapine (Schatzberg et al., 2002) et de la tianeptine (Sobow et al., 2001).
Les produits ayant une action sur plusieurs neurotransmetteurs (ex. venlafaxine,
mirtazapine) sont intéressants en cas d’apathie en raison de la relation entre ces symptémes
et une réduction de [lactivité noradrénergique et dopaminergique et de
I’hypofonctionnement des régions cingulaires (Volkow et al., 2000 ; Migneco et al., 2001

5. Les anxiolytiques :

De fagon générale, les benzodiazépines ont une efficacité modérée dans la gestion de
I'anxiété et de I'agitation associées a la démence. Elles peuvent provoquer en outre une
sédation, un déclin cognitif et une désinhibition paradoxale avec agitation

Kalapatapu RK.,2009 ; Passmore MJ.,2008)

Leur prescription doit étre limitée a la crise et de courte durée aprés avoir éliminé une cause
somatique, relationnelle, psychologique ou iatrogéne.

Les benzodiazépines ont fait I'objet de peu de travaux dans ce contexte. |l est recommandé
d’utiliser des molécules a demi-vie courte, non métabolisées par le foie et sans métabolite
actif telles I'oxazépam ou le lorazépam (Finkel et al., 1996 ; Doody et al., 2001). Ces produits
ont pour inconvénient le risque de sédation excessive, d’agitation paradoxale,
d’accentuation des troubles mnésiques, de chute (par effet myorelaxant) et de syndrome de
mangque en cas de sevrage brutal (Allain et al., 2000b). Leur arrét doit étre trés progressif.

La buspirone (15-60 mg) (Holzer et al., 1995) peut étre prescrite en cas d’anxiété ou
d’agitation. Son délai d’action prolongé (5 jours a 2 semaines) en limite |'usage.

L'usage fréquent du méprobamate en France ne repose pas sur des essais cliniques dans
cette indication. Il est a noter que la dose thérapeutique est proche de la dose toxique.

Les antihistaminiques type hydroxyzine doivent étre évités en raison de leur effet
anticholinergique.

6. Les Hypnotiques :

Leur prescription non documentée par des études dans les démences obéit aux mémes
recommandations que pour les benzodiazépines et leur usage doit étre de courte durée
apres avoir tenté préalablement des mesures comportementales ou d’hygiene de vie
(Doody et al.,, 2001). On aura recours de préférence aux hypnotiques non
benzodiazépiniques tels le zolpidem ou la zopiclone (CMRR 2011).
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F) L’iatrogénie médicamenteuse:

Elle constitue un probleme de santé publique,tout particulierement d’actualité chez les
personnes agées (AFSSAPS 2005).

L'iatrogénie se définis comme étant un effet indésirable médicamenteux(EIM), ayant
potentiellement des conséquences sur la santé d’un individu, elle peut dans certains cas
entrainer une grabatisation, voire étre fatale. Les facteurs de risque de I'iatrogéniesont liés a
I’age du patient, au contexte socio-environnemental, a une mauvaise utilisation des
médicaments ou encore aux médicaments eux-mémes.

La population présentant des troubles cognitifs est plus exposée au risque iatrogénique dans
le contexte de fragilité neurologique associée a une polypathologie et une polymedication.
Certains auteurs (Laroche et al 2007) suggerent de retenir I'altération des fonctions
cognitives comme une comorbidité a risque majoré d’EIM. Dans une étude observationnelle
chez des patients atteints de MA, les médicaments étaient un facteur favorisant
d’hospitalisation aux urgences dans 25 % des cas (Nourhashémi F et al 2001).

La chute est I'un des effets indésirables les plus fréquents chez la personne agée, démente
ou non (Gurwitz JH et al 2001), elle est associée avec la prescription de psychotropes :
neuroleptiques, benzodiazépines, antidépresseurs (HartikainenS et al 2007), la prise de
psychotropes multiplie par deux le risque de fracture du col de fémur (Ensrud KE et al2003).
Les benzodiazépines de demi-vie longue et les doses élevées seraient plus a risque Ray WA
et al2000), les médicaments a visée cardiovasculaire sont également impliqués avec, comme
mécanisme [|’hypotension orthostatique avant les troubles du rythme, les diurétiques, la
digoxine. Il faut également citer la morbidité liée a la prise d’antivitamine K chez des patients
chuteurs (Gage BF et al 2005)

-Par ailleurs, I'utilisation des psychotropes chez la personne agée pourra causer des
troubles neuropsychiatriques comme la confusion, délire, dépression, et des troubles
cognitifs. Chez des PA non démentes, |'utilisation d’anticholinergiques est associée a de plus
faibles performances cognitives sans pour autant augmenter le risque de démence apres
plusieurs années de suivi. Les antidépresseurs tricycliques sont donc particulierement a
risque, comparativement aux inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine

D’autres médicaments sont probablement a I'origine de troubles cognitifs, tels que les
anxiolytiques et les neuroleptiques. Certaines données sont en faveur d’'un déclin cognitif
associé a la prise prolongée de benzodiazépines ou apparentés mais cela est controversé.
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G) L'effet anticholinergique :

De nombreux médicaments possedent des propriétés anticholinergiques. Par leur action sur
les récepteurs muscarinique et nicotinique, ils bloquent I'action de I'acétylcholine située au
niveau du systéme nerveux central, (Le Chevallier-Michel N et al., 2005)et peuvent induire
de nombreux effets indésirables en particulier sur les fonctions cognitives telles que la
mémoire épisodique et les fonctions exécutives. (Rouch | et al., 2009)

Une agitation, une désorientation temporo-spatiale ou une confusion mentale peuvent étre
observés, les autres effets indésirables les plus rapportés sont : une tachycardie, une
sécheresse buccale, des troubles de la vision, une constipation, et une rétention d’urine.

A noter que la personne agée est plus particulierement sensible a cet effet du fait du
vieillissement physiologique qui entraine une altération du métabolisme hépatorénal et
d’une augmentation de la perméabilité de la barriére hémato-encéphalique a ce type de
molécule. (Tune LE et al ., 2001)

Il existe trois échelles permettant d’évaluer la charge anticholinergique des médicaments les
plus couramment prescrits :

1-L’échelle du risque cognitif lié aux anticholinergiquesACB (Anticholinergic Cognitive
Burden) :

Cette échelle permet d’évaluer les effets indésirables des médicaments anticholinergiques
spécifiguement sur la cognition. Elle a été élaborée a partir d’une large revue de littérature
et du niveau des affinités de nombreux médicaments pour les récepteurs muscariniques de
I'acétylcholine. Cette liste de médicaments a été présentée a une équipe d’experts qui ont
attribué a ces médicaments trois scores allantde 1a 3 :

e Score 1: effet anticholinergique sur la cognition démontré uniquement in vitro
e Score 2 : effet anticholinergique sur la cognition modéré.
e Score 3 : effet anticholinergique sur la cognition sévere.

La somme des scores des différents médicaments pris par le patient détermine le score
de risque cognitif cumulatif lié aux anticholinergiques

2-L’échelle du risque anticholinergique, ARS (Anticholinergic Risk Scale) :

Cette échelle a été élaborée par Rudolph et al 2008 a partir des potentiels
anticholinergiques de 500 médicaments les plus fréquemment prescrits,selon leurs charges
et leurs risques anticholinergiques les médicaments sont classés en :

e Niveau 1: risque faible.

e Niveau 2 : risque modéré.

e Niveau 3 : risque élevé.

Le risque anticholinergique est calculé comme la somme des classements ARS affectés

pour chacun des médicaments pris par le patient.
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3-L’échelle des médicaments anticholinergiques,ADS (Anticholinergic Drugs Scale) :

Carnahan et al 2006 ont évalué le potentiel anticholinergique de divers médicaments. A
partir de I’échelle anticholinergique évaluée par le clinicien et le niveau d’affinité du
médicament aux récepteurs muscarinique Le score anticholinergique est déterminé en
additionnant les niveaux de tous les médicaments prescrits au patient :

e niveau 0 : aucune propriété anticholinergique connue.

e niveau 1: potentiel anticholinergique démontré in vitro.

e niveau 2 : effet anticholinergique observé habituellement a doses élevée.
e niveau 3 : potentiel anticholinergique élevé.

51



2"ME PARTIE: ETUDE PERSONNELLE
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I.  Obijectifs de 'Etude :

L'objectif principal de notre étude, est d’évaluer I'efficacité de 'UCC du centre Spillmann
CHU Nancy dans la prise en charge des SCPD, et de conforter les autres études réalisées dans
le méme but. Pour ce faire, nous analyserons les différents SCPD a I'entrée et leur évolution
a l'issue de I'"hospitalisation a partir du NPI, tout en étudiant les différents aspects de la prise
en charge a I'UCC.

L’objectif secondaire est d’étudier les caractéristiques des patients admis dans l'unité, et
leur devenir a la fin de la prise en charge.

1. Matériel et Méthode :

A) Lieu d’étude :
1- Présentation de I’Unité Cognitivo-Comportementale :

Crée en Novembre 2011, labellisée en juin 2012, dans le cadre dela mesure 17 du « Plan
Alzheimer 2008-2012 » I'Unité Cognitivo-Comportementale, est une unité spécialisée dans
I'accueil et la prise en charge des patients atteints de maladie d’Alzheimer ou maladies
apparentées (MAMA) présentant des troubles du comportement perturbateurs.

L'UCC répond a un cahier des charges précis édité par la Direction Générale de I|'Action
Sociale, dans lequel sont mentionnés les criteres d'admission, et les modalités de
fonctionnement.

L'unité est identifiée au sein d’'un SSR gériatrique,La capacité d’accueil est de 11 lits,
I'environnement est confortable, rassurant et stimulant, I'aménagement a été pensé pour
répondre aux besoins et déficits des patients, tant au niveau cognitif que psycho-
comportemental. L'espace de déambulation est sécurisé: les acces sont équipés d’un
systeme d'ouverture, nécessitant une cognition intacte. L'unité dispose d’unesalle multi
activité,d’'une salle de convivialité et d’accueil des familles et d’un vaste jardin
thérapeutique, le jardin «art, mémoire et vie».

L'équipe soignante, doit établir un projet de soin personnalisé pour chaque patient,
régulierement réévalué et adapté, elle doit aussi décrire les procédures permettant de
résoudre les troubles du comportement, en proposant des stratégies tant non
meédicamenteuses que pharmacologiques.

L'équiperéunit les compétences de médecins gériatre, gérontopsychiatre, et
neurologued’unepsychologue neuropsychologue, une ergothérapeute, une orthophoniste,
une psychomotricienne, d’assistantesde soins en gérontologie, d’une assistante sociale.
L’équipe infirmiere et aide-soignanteest formée ou en cours de formation dans la prise en
charge de ce genre de pathologies.

Les hospitalisations dans l'unité sont programmées sur demande, via un dossier médical de
pré admission, les criteres d’admission sont : patient appartenant au secteur géographique,
avec une mobilité préservée et présentant des troubles cognitifs et symptomes psycho-
comportementaux;le diagnostic de I'étiologie de la démence doit étre établi et le patient ne

53



doit pas présenter de pathologie aigue en cours d’évolution. Les patients proviennent soit
d’un service d’hospitalisation, soit d’'un EHPAD, ou directement du domicile. Les demandes
peuvent aussi émaner du CMRR ou des consultations mémoire, des neurologues libéraux.
Les patients peuvent étre admis quel que soit leur age, et un projet spécifique autour de
I"accueil des sujets jeunes est en cours en lien avec le CMRR de Lorraine et le Centre National
de Référence Malades Jeunes du CHU de Lille.

Dés l'admission,le recueil des habitudes de vie, des gouts, loisirs centres d’intéréts
antérieurs a lieu et un projet de soins est élaboré selon la nature et la sévérité des troubles,
I'analyse des circonstances de survenue des troubles psycho-comportementaux effectués
par I'’équipe, tout au long des 24h, grace a des outils adaptés.Ce projet thérapeutique définit
le type des interventions thérapeutiquesspécifiques choisies, leur rythme. Il est réadapté au
fur et a mesure selon I’évolution et la trajectoire du patient.

Des réunions quotidiennes type « briefing » ont lieu avec les médecins responsables de
'unité et l'internes avec transmission et analyse des informations et observations de
I’ensemble des professionnels de I'équipe pour les patients qui posent probléme.

Egalement, une réunion hebdomadaire multidisciplinaire, est organisée sous la coordination
du médecin de I'unité, ol une mise au point et une réflexion est alors menée en équipe sur
I’avancée du projet de soins.

Des entretiens de soutien,d’information, et d’accompagnement avec la famille ou l'aidant
principal, sont organisés par les médecins, la psychologue et l'assistante sociale. Un
programme d’éducation thérapeutique des aidants est en place depuis 2013. Sa labellisation
sera demandée en 2014.

Concernant l'organisation des activités quotidienne dans l'unité, le premier temps est celui
du lever qui doit étre stimulant, le petit déjeuner, puis la toilette, I'habillage, la sollicitation
de la personne au cours de ces activités permet de maintenir une certaine dynamique et de
favoriser les capacités restantes.

La visite médicale matinale réévalue I'état psychosomatique des patients, et permet la
surveillance des d’autres comorbidités, avec d’éventuels bilans biologiques, la réévaluation
des traitementset la prise en charge des problémes somatiques intercurrents.

Progressivement, les patients s’installent dans la salle de séjour, le regroupement favorise
les échanges verbaux, une activité ou un atelier thérapeutique sont donc proposées. En fin
de la matinée une promenade est proposée dans le jardin seul ou en groupe.A midi, le
déjeuner est servi, dans la salle commune dans une ambiance familiére et conviviale,
rappelant le domicile, aprés le repas a lieu un temps de repos avec soins de confort
esthétique, musique douce, télé, sortie jardin et visite de la famille.

Un deuxiéme atelier thérapeutique est proposé I|'aprés-midi: orthophonique,
ergothérapeutique, neuropsychologique, psychomotricité.

Le repas du soir,précédé a nouveau d’'une proposition de promenade, doit se dérouler dans

le calme, la soirée va ainsi proposer une ambiance qui favorise le sommeil, le coucher a lieu
entre 20 heures 30 et 21h00.
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2- Description des ateliers thérapeutiques :

En fonction de 'autonomie et du projet thérapeutique, I'UCC propose plusieurs ateliers et
activité therapeutiques, les ateliers thérapeutiques sont proposés en séances de groupe ou
d’une fagon individuelle.

2.1 Atelier langage/communication :

L’objectif de I'atelier communication-langage est de maintenir, parfois de rétablir et
d’adapter les capacités de communication des patients en groupe, et notamment sur les
aspects pragmatiques: respect des tours de paroles de chacun, adaptation a la situation, a
I'interlocuteur, par des activités de langage portant sur des themes facilitateurs pour
I’ensemble des patients.

2.2la chorale :

L'atelier choral a la particularité d’étre aussi ouvert aux familles. Les chansons sont choisies
en fonction des préférences des patients, et sont celles qu’ils écoutaient dans leur enfance,
celles les plus ancrées dans leur mémoire. L'objectif est de stimuler leur mémoire
émotionnelle, de favoriser leur bien-étre et I'écoute de I'autre.

2.3 Atelier d'activation psychomotrice :

Ce type d’atelier, s’appuie sur des savoirs faire tres automatisés faisant peu appel aux
compétences cognitives, (lancer de ballon et passage a son voisin, lancer d'anneaux...) et
permet de mettre en valeurs des compétences restantes. Cet atelier ne nécessite pas de
communication verbale, et permet une mise en action du corps et un temps d’échange non
verbal avec I'ensemble des autres participants.

2.4 Atelier sensoriel :

Les activités proposées sont centrées sur la stimulation des différents sens (lotos sonores,
loto des odeurs, exploration de différentes textures...).

2.5 Atelier réminiscence :

A partir d'objets réels caractéristiques connus, I'objectif est d'éveiller des souvenirs en lien
avec leur histoire de vie, en vue de valoriser les compétences restantes, d'induire un
contexte de socialisation et d'appartenance a un groupe. En plus du réle d'animateur,
I'ergothérapeute utilise les outils du soin relationnel pour soutenir les expressions verbales
défaillantes.

B)Population incluse dans I’étude :

Tous les patients admis dans I'unité, sur une période de huit mois allant du 1° mai au 31
décembre 2012, ont été inclus dans I'étude, soit cinquante patients, deux patients ont été
exclus de I’étude pour une durée de séjours trés limité, ne permettant pas de réaliser les
tests d’évaluations en particulier le MMSE et NPI.
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C) Etude quantitative descriptive :

Pour cette étude descriptive rétrospective,les données ont été recueillies pour chaque
dossier médical,a I'aide d’un questionnaire (annexel), et saisi sur logiciel EPIDATA,ou
consignées directement dans le tableur Excel.

Pour obtenir des tests d’évaluation fiables, en particulier pour le NPl et MMSE, un minimum
de temps de quelques jours était nécessaire, afin de favoriser au préalable I'adaptation du
patient a son nouvel environnement.

D) Les données recueillies :

Nous avons relevé pour chacun des patients retenus pour I'étude, les données médico-sociales
suivantes :

1. Données administratives :
-L’age et le sexe.

-Le niveau socio culturel selon le questionnaire d’évaluation J. Poitrenaud(Hugonot-
Diener L 2007).

-L’existence de mesures de protection : sauvegarde de justice, curatelle, tutelle.
-Lieu de vie antérieur :EHPAD, ou domicile.
-La provenance des patients : domicile ou structure hospitaliére.

2. Données médicales :

-Antécédents significatifs des patients.

-Le diagnostic étiologique de la démence, la date du diagnostic, et I'ancienneté des troubles
cognitifs.

-Le Mini Mental Test Examination (MMSE) d’entrée version GRECO(Groupe de Recherche et
d’Evaluations Cognitives).

- L’évaluation de I’état nutritionnel en utilisant le test de dépistage par le MNA (Mini
Nutritional Assessment).

-L’indice de masse corporelle (IMC) d’entrée et de sortie.

-L’existence de troubles neurosensoriels, leur type et I'existence d’'une éventuelle correction
ou appareillage.

3. Les traitements d’entrée et de sortie :

- Nombre des médicaments a I'entrée et a la sortie : seuls les traitements au long cours
étaient relevés.

- L’existence d’un traitement spécifique des troubles
cognitifs(anticholinestérasiques/mémantine).

-L’existence d’un traitement thymorégulateur.
-L’existence d’un traitement antidépresseur ainsi que sa classe thérapeutique

-L’existence d’un traitement anxiolytique et hypnotique ainsi que sa classe thérapeutique
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-L’évaluation de la charge anticholinergique pour chaque patient en utilisant les trois score
de risque I'anticholinergique ADS,ARS,ACB.

-Les médicaments introduits et arrétés, ainsi que les changements des posologiespendant le
séjour non pas fait I'objet de traitement dans notre étude.

4.Evaluation des thérapies non pharmacologiques

-La participation aux différents typesd’ateliers thérapeutiques est relevée ; |la fréquence de
participation a été calculée en fonction du nombre d’ateliers réalisés par apport a la durée

de séjour de chaque patient, selon les résultats obtenus nous avons réparti les patients en
trois groupes :faible, moyenne, et forte participation.

Pour qu’une participation soit validée le patient doit étre présent et participer a 'activité
proposée avec un comportement adapté a I’activité et au groupe.

-L’utilisation du jardin thérapeutique : sur simple observation : fréquente, rare accompagné
ou seul. Celui-ci est accessible 24h/24 seul et/ou accompagné (d’'un membre de I'équipe ou
d’un proche).
5.Evolution durant le séjour et I'orientation:

-Les incidents significatifs pendant hospitalisation.

-La durée du séjour dans 'unité.

-L’orientation des patients a la sortie.
6.Evaluation des troubles psychocomportementaux :
Une évaluation des SCPDa I'entrée et a la sortie a été réalisée a I'aide de NPI-ES (inventaire
neuropsychiatrique version équipe soignante)

H) Analyse statistique :

e Lesvariable ordinales ont été exprimé par moyenne + /- écart type, médiane
minimale et maximale.

e Un test de chi2 Mac Némar (Chi2 sur séries appariées) a été utilisé pour comparer
la variable quantitative fréquence des SCPD a I'entré /a la sortie.L’hypothése
«absence de changement entre I'entrée et la sortie» est rejetéesi le p < 5%.

e Un test de student pour comparer la variable «intensité» des SCPD entré
/sortie.L’hypothése «absence de changement entre I'entrée et la sortie» est rejetéesi
le p<5%
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lll. Résultats et analyses :

s L’age et sexe:

-Cinquante patients ont été inclus dans I’étude, 35 femmes et15 hommes.La moyenne
d’age était de 82,6 + 6, 1 avec des extrémes allant de 62 a 99 ans.

-La Durée moyenne de séjour dans 'unité était de37,2 +19,5 jours avec des extrémes allant
de 4 a 119 jours.

¢ Le Lieu de vie et la provenance :
-27 patients vivaient au domicile, 23 vivaient en EHPAD.

-Pour I'analyse des modalités d’admissions dans 'unité : 29 entrées directes (domicile et
EHPAD confondus), 21 patients étaient transférés d’un autre service hospitalier.

54% 46% EHPAD

23patients
27patients .

DOMICILE

Figurel. Répartition des patients selon le lieu de vie.

42% EHPAD
(]

8patients

DOMICILE
16%

8patients

I SERVICE DE MEDECINE
AIGUE

Service de médecine aigue : Service de Gériatrie Hopitalde Brabois 19,Service
Dermatologie 1,Unité d'Hospitalisation de Courte Durée 1.

Figure2. Répartition des patients selon le lieu de provenance.

58



A noter, que seulement 10patients de notre population, étaient sous une mesure de
protection juridique (tutelle, curatelle, sauve garde de justices confondues).

+ Le niveau socio culturel :

Le NSC a été déterminé selon I’évaluation J Poitrenaud, a partir du niveau d’éducation
scolaire et du niveau socio-professionnel. Il en existe quatre catégories de bas NSC 1 a haut
NSC 4 (Annexe 5).

16%
14% 7patients 8patients 38% NSC1
opatients NSC2
NSC3
NSC4

32%_—

16 patients

Figure3. Répartition des patients selon le Niveau socioculturel.

+* Les comorbidités associées a la démence a ’entrée :

La moyenne de nombre de pathologies associées par patient est de 2,96.Par ordre de
fréquence, on retrouve les pathologies cardiovasculairesen premier rang 54% des cas, avec
une prédominance d’hypertension artérielle et des cardiopathies ischémiques.Puis les
pathologies psychiatriques dans 15% des cas, a savoir, une dépression qui était déja connue
chez 14 (28%) patients,les pathologies neurologiques en dehors de la démencereprésentent
12% des cas, endocrinienne 11% des cas, et néoplasiques dans 7% des cas.

La majorité des patients, inclus dans I’étude, soit 88% rapportent I'existence d’antécédents
de chute dans les 12 dernier mois.
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Cardiovasculaires Psychiatrique Neurologique Endocrinienne Néoplasique AUTRES
67 pathologies 18 15 13 9 26
Hypertension artérielle : 30 Dépression : 14 AVC ischémique:5 | Hyperthyroidie : 4 | Kc du SEIN : 3 BPCO:3
Cardiopathie ischémique:10 Bouffée délirante :1 | TCsans cpc:5 hypothyroidies: 1 | Kcrénal : 1 SAQS : 2
Cardiopathie hypertensive : 2 | Alcoolisme : 3 TCcpcHED: 2 Diabéte type 2:7 | ADK prostatel HBP : 2
Fibrillation auriculaire : 6 Méningite : 1 Diabete type 1:1 | ADKanal: 1 IRC:1
AOMI : 3 Epilepsie : 2 ADK pulmonaire:1 | Gastrite:1
Insuffisance cardiaque : 2 Kc Digestif : 1 Ostéoporose : 5
Embolie pulmonaire : 1 Kc cutané:1 DMLA:3
Thrombose veineuse : 5 Cécité : 1
Troubles du rythme : 5 Cataracte : 2
Troubles de conduction : 3 Surdité : 3
PTH 2
PTG 1

ACFA : Arythmie compléte par fibrillation auriculaire, AMOI : Artériopathies obliterantes des membres inférieurs, DMLA : Dégénérescence
maculaire liée a I'age, HED: Hématome extradural, ADK: Adenocarcinome, TC : Traumatisme cranien, Cpc : Complication

Tableau 1.Nombre de pathologies associées de notre échantillon.

~ 54%

60% -
£ 50% -
£
S 40% -
w
$30% -

vd

vd
20 V| 15%  129%  11%
.y

£ 10% / 1 1 ﬂ =

0%

Figure 4.Fréquence relative des pathologies associées.

NB : I'item« autres pathologies» n’est pas pris en compte, dans le calcul de la fréquence des pathologies
somatiques associées.
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+* L’évaluation de I’état nutritionnel :

42 patients présentent une dénutrition avérée, et 6 patients ont un risque de
dénutrition.Par contre selon le calcul del'IMC on ne retrouve que 13 patients présentant
une dénutritionmodérée a l'entrée.

84%
100% / 42patients
(] '/
80% - /
60% -
v 12%
40% - g I’ E 6patients
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> -y
0% ] 1 1

Normal 12 -14 arisque 8 -11malnutrition avérée 0-7

Figure 5. Répartition des patients en fonction de score MNA dépistage.
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Figure 6. Répartition des patients selon I'lMC.



+* L’autonomie dans le service :

Concernant I'autonomie des patients admis a L'UCC, 42 étaient valides pour le déplacement

al'intérieur de l'unité, 8se déplacaient avec un fauteuil roulant.
¢ Les troubles neurosensoriels :

Sur le plan neurosensoriel, 43 patients présentaient un déficit visuel dont 30
corrigés.29patients présentaient un déficit auditif dont seulement 8 étaient appareillés.

60%

30patients

s 42%

21patients
/‘ 26%
p 3patient HPar-4
20 patients 16% Corrigé
8patients . s
Non corrigé
10 / _— g
. _ _ 7
Visuels Auditifs

Figure 7.Fréquencedes troubles neurosensoriels.

» L’évaluation de la fonction rénale :

L)

e Selon la classification d’insuffisance rénale en MDRD(Modification of the Diet in

Renal Disease), la moyenne de la clairance de créatinine était de 74,2+24,1 ml/min.

e 35 patients avaient une insuffisance rénale, dont 20 légéres, 14 modérées, et un seul

patient avec une insuffisance rénale sévere.
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Figure 8. Répartition des patients selon le stade de I'insuffisance rénale.
% L’ancienneté des troubles cognitifs :

e La moyenne de I'ancienneté des troubles cognitifs calculés en année par rapport a la
date d’admission dans I'unité, tous les patients confondus, avec ou sans diagnostic
étiologique est de 5,8+4,1.

e 26 patients avaient des troubles cognitifs évoluant de plus de 6ans et24 patients
avaient des troubles cognitifs évoluant de moins de 6 ans, avec des extrémes allants
de 1an a 20ans.

¢ L’évaluation du déficit cognitif :

En fonction du MMSE, nous avons regroupé les patients selon le stade de sévérité des troubles
cognitifs définis selon la classification de I’étude PAQUID 2005. (Pariente A et al., 2005)

46% 44%
50% % 24patients 22patients
(o]

45% /
40% /
35% /
30% /
25% /
20% / 6%
15% 0 er_\nfinnf
10% // 1patient

5% - '

0%

Trouble cognitif trés Trouble cognitf léger  Trouble cognitif Trouble cognif
léger MMSE 224 MMSE 19 a3 23 modéré MMSE 10a  sévere MMSE <9
18

Figure 9. Répartition des patients selon le stade de déficit cognitif.
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< Le lieu du diagnostic étiologique :

Un diagnostic étiologique de démence, a été déja établi a I'entrée chez 35 patients (23
diagnostics étiologiques établis en structures gériatriques,9 en neurologie, et3 en
psychiatrie).

A l'entrée a 'UCC 15 patients présentaient des SCPD sans diagnostic étiologique précis, chez
lesquels une démence a été retrouvée et étiquetée chez 13 patients, un syndrome
confusionnel iatrogene sans démence associée, et un cas de démence dont bilan
I’étiologique doit étre complété en ambulatoire.

m UCC
1 AUTRES STRUCTURES

NON ETIQUETE

Figure 10.Répartition des patients selon le lieu de diagnostic étiologique.

¢ Le diagnostic étiologique des troubles psychocomportementaux :

0,
a8% 44%
24patients
22patients
50% -
40% -
30% A
20% - o 6%
Z A) 3patients
10% - 1patient -7
0% 1 1 1 1
Dégénérative Mixte Vasculaire autres
-Maladie d'alzeimer:96% -1demence alcoolique
-Démerjce a cc-)rps f’e Ie_“fy,:Z% -1 démence non étiquetée dans les
-Atrophie multisystématiséé:2% suites d’un HSD aigue
-1 syndrome confusionnel
iatrogéne.

Figurell.Répartition des patients selon I'étiologie des troubles psycho-comportementaux a la fin
de la prise en charge
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¢ Les incidents pendant hospitalisation :

Les incidents les plus fréquents étaient les incidents post traumatique puis infectieux.Tous
les patients qui ont eu au moins une chute pendant le séjour, avaient des antécédents de
chutes dans les 12 derniers mois.

‘ 44% 0 chute

o/ 22patients
26% 1 chute
13patients
M 2 2 chutes

Figurel2. Les chutes pendant I’hospitalisation.

post Traumatique Infectieux Cardiovasculaires incidents

(nombre d’incidents)11 5 4 6
-TC sans complications : 2 -Pneumopathie : 4 -TVP :2 -Hémorragies digestives :2
-TC compliqué d’un HSD :2 -Pyélonéphrite :1 -EP:1 -IRA sévere :1
-Fracture pertrochantérienne: 3 -ACFA :1 -Crise convulsive : 1
-Fracture tassement lombaire : 2 -Syndrome confusionnel : 1
-Fracture claviculaire : 1 -crise de Glaucome aigue : 1

-Plaie profonde de la main : 1

Tableau 2. Les différents incidents pendant I’hospitalisation.
TC : traumatisme cranien, HSD : hématome sous dural, TVP : Thrombose veineuse profonde, EP : embolie pulmonaire,
ACFA : arythmie compléte par fibrillation auriculaire, IRA : insuffisance renale aigue.

42,30%

50,00% -~

10,00% 7 23,10%
19,209 ,10%
30,00% - 3.20% 15,40%

20,00% -

10,00% -

0,00% T T T 1
Post-Traumatiques Infectieuses Cardiovasculaires Autres incidents

Figure 13.Fréquence des incidents durant le séjour.
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¢ Les thérapeutiques :
> Le nombre total des médicaments entrée/sortie :

e La moyenne de nombre des médicaments a I’entrée et la sortie était
respectivement de 7,2+2,6 - 7,942,8.

e On note une augmentation de nombre des médicaments a la sortie chez 56% des

patients.

B Nombre de traitements augmentés
Nombre de traitements diminués

Nombre de traitements inchangés

Figure14. Evolution du nombre des médicaments a la sortie.
» Traitement spécifiques de la démence:

e 34 patients soit 68% avait un traitement spécifique de la demence a la sortie contre
seulement 20(40%) patients a I'entrée soit une augmention de 70% des prescriptions.

e Les traitements spécifiques les plus prescrits dans l'unité a la sortie sont la Memantine et la

Rivastigmine.

66



A60/

270
40% - 18patients
35% - 28%
30% 14patients
6 -
~20%
25% - "
20%
0,
15% - 8% . 86
’ 4patients
10% - 4patients 2% 2% 4%
Tpatient 1patients jents
5% 1 a2’y 0%
0%
Memantine Rivastigmine Galantamine Donpezil Bithérapie
(Memantine+
IAChE)

M Entrée

Sortie

Figurel5. Evolution des prescriptions des traitementsspécifiques.

» Traitement neuroleptique :

e 32% des patients a I’entré avaient un neuroleptique contre 16 % a la sortie soit une

diminution de 50%.

e Les neuroleptiques les plus prescrits a I'entrée étaient le tiapride, la risperidone, et la

loxapine.
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Figure 16.Evolution des prescriptions des neuroleptiques.

Traitement antiépileptique thymorégulateur :
40% patients avaient un thymoregulateur dans leur traitement a la sortie.

Le valproate de sodium représente le traitement thymoregulateur le plus prescrit :
90% des cas.
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TRT antiépiliptique Valproate de sodium Prégabaline
thymoregulateur total

Figure 17.Evolution des prescriptions des antiépileptiquesthymorégulateurs.

» Traitement antidépresseur :

e Une augmentation des prescriptions des antidépresseurs a été constatée a la fin de la
prise en charge.

e La mianserine et la mirtazapine représentent parmi les antidépresseurs les plus
prescrit a la sortie respectivement 51,7% - 24,1%.
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Figure18. Evolution des prescriptions des antidépresseurs.
» Traitement anxiolytique :

e Presque la moitié de notre population avait un anxiolytique parmi leur traitement a
I'entrée.

e Dans notre travail, les anxiolytiquesont été détaillé en fonction leur demi de vie en
trois classes : courte, intermédiaire et longue durée d’action.

s0% 7 52% 0o
46%
50% -
40% - 32%
30%
W ENTREE
20% -
’ 6 10% SORTIE
10% A 4% 0%
0% : : : . I L /
Traitement Courte durée Durée d'action Longue durée
Anxiolytique d'action intermédiaire d'action
total

Figure 19. Evolution des prescriptions des anxiolytiques
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» Traitement hypnotique :

e Les hypnotiques sont tres peu prescrits dans notre population : seulement 12% des

patients avaient un traitement hypnotique a I'entrée.

e Le zolpidem et la zopiclone étaient les deux hypnotiques prescrits.

o
oo, 96%
o0 48patients
100% 44patients
6 - —
80% -
60% -
12%
40% - o
° 6patients 4A)
20% -
0%
oul NON

B ENTREE

SORTIE

Figure 20. Fréquence des prescriptions d’hypnotiques et leur évolution.

» Evolution du nombre des patients sous psychotropes :

Tableau 4. Evolution du Nombre des patients sous psychotropes.

TRAITEMENTS ENTREE(Nbr de patients)  SORTIE (Nbr de patients)  Valeur de p
Traitement spécifique 20 34 0,0065
Traitement Neuroleptique 16 08 0.264
antiépileptique 11 20 0,0002
thymoregulateur

Antidépresseur 20 29 0,0048
anxiolytique 26 25 0.0477
hypnotique 06 02 0.5851
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Figure 21. Répartition des patients en fonction du type de traitement psychotrope prescrit.

e En observant I’évolution des prescriptions des psychotropes, on distingue une

augmentation du nombre des traitements spécifiques, suivi de celle des

thymorégulateurs, et les antidépresseurs.

e Les neuroleptiques ont été arrétés dans 50% des cas.

» Traitement a effet anticholinergique :

Pour chaque patient le score anticholinergique a été calculé en fonction des trois échelles :

e Selon I’échelle du risque cognitif lié aux anticholinergiques /Anticholinergic cognitive

Burden(ACB)(Boustani MA et al., 2008).

e Selon I"échelle des médicaments anticholinergiques /Anticholinergic Drug
Scale(ADS)(Carnahan et al., 2006).

e Selon I'échelle du risque anticholinergique Anticholinergic Risk Scale(ARS)(Rudolph JL

et al., 2008)
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Score anticholinergique ACB ADS ARS
entrée | sortie entrée sortie entrée sortie
Patients ont au moins un 14(28%) | 13(26%) | 30(60%) | 34(68%) | 10(20%) | 12(24%)
traitement a effet
anticholinergique
Score anticholinergique min 1 1 1 1 1 1
Score anticholinergique max | 4 3 5 4 3 1
Score anticholinergique 2,14+1,1 1,77 +0,72 | 1,83+1,02 1,97+0,99 | 1,31+0,67 1+0
(la moyenne técart-type)
Tableau 3. Différents scores des traitements a effet anticholinergique.
/ 68%

70% - 60%

60% ;

50% -/

o,
40% - B ENTREE
0 24%
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10% -

0%
ACB ADS ARS

Figure 22. Traitement a effet anticholinergiqueselon les trois scores ACB, ADS, ARS.
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» Participation aux ateliers thérapeutiques :

e La majorité des patients a participé aux ateliers thérapeutiques soit 96% des cas.

e Pour les 48 patients qui ont participé aux ateliers thérapeutiques, la moyenne de
participation est de 8,2+ 5,8 séances au cours du séjour.

B Participation faible

Participation moyenne

22patients

Participation forte

Figure 23. Fréquence de participation aux ateliers thérapeutiques.
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Figure 24. Fréquence de participation selon le type de I’atelier thérapeutique.
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» L'utilisation du jardin thérapeutique «art, mémoire et vie» :

10%

tient

m OUI
NON

Figure 25. Utilisation du jardin thérapeutique.

> Orientation a la sortie :

e 25 patients soit 50% ont pu regagner leur lieu de vie antérieur, dont 17 retours en
EHPAD et 8 retours a domicile.

e 13 patients soit 26% en était admis en institutions 10 en EHPAD et 03 en UHR.

e 12 patients ont été transférés vers une autre structure de médecine aigue, 4 ont été
transférés en SSR Spillmann, 2 aux urgences gériatriques,3 en chirurgie
orthopédique, 2 en chirurgie digestive, et un en neurochirurgie.

= Retour au lieu de vie anterieur

Institutionnalisation

26%

13patients

B Transfert vers une autre
structure

Figure 26. Répartition des patients selon I'orientation a la sortie.

75



+* Evaluation des SCPD et leur évolution

» Comparaison de la fréquence des SCPD entrée /sortie :

Tableau 5. Typologie des patients selon la fréquence des SCPD.

SCPD Entrée (Nbr de patients) Sortie (Nbr de patients)  Valeurde p
Idées délirantes 40 34 0,014
Hallucinations 8 8 Non significatif
Agitation/agressivité 37 25 0,0008
Dépression/Dysphorie 28 23 0,033
Anxiété 38 34 0,045
Exaltation de I'humeur 7 4 0,18
Apathie/indifférence 20 21 Non significatif
Désinhibition 17 14 0,25
Irritabilité 32 30 0,41
Comportement moteur aberrant 26 23 0,18
Trouble du Sommeil 34 19 0,0016
Trouble de L'appétit 25 22 Non significatif
80% 2c0/
o / o 70/0 0
80%
70% 1 56%
60% -
(]
50% -
40% 1 —W ENTREE
% - 1 o/
22; ] 0 2070 14% o, ' SORTIE
10% -
0%
Idées délirantes  Hallucinations Dépression Anxiété Exaltation de

I'humeur

Figure27. Pourcentage des patients présentantdes troublespsychologiques.
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Figure 28. Pourcentage des patients présentant des troublescomportementaux.
e Les SCPD les plus fréquents étaient les idées délirantes, I'anxiété, I'agitation,
I'insomnie, l'irritabilité, la dépression, et le comportement moteur aberrant.
» Comparaison de l'intensité des SCPD entrée /sortie :
Tableau 6- Typologie des patients selon I'intensité des SCPD.
SCPD Intensité Entrée Intensité Sortie Valeur de P
Moyenne +ET Moyenne tET
Idées délirantes 4,92 3,12 Non significatif
Hallucinations 0,72 0,52 Non significatif
Agitation/agressivité 4,82 2,1 0,0001
Dépression/Dysphorie 3,02 1,6 0,0003
Anxiété 4,02 2,84 0,0002
Exaltation de I'humeur 0,54 0,22 Non significatif
Apathie/indifférence 1,66 1,50 Non significatif
Désinhibition 1,52 0,9 0,0256
Irritabilité 4,64 2,52 0,0001
Comportement moteur aberrant 3,52 2,26 0,0042
Trouble du Sommeil 3,42 1,56 0,0003
Trouble de L'appétit 2,56 1,62 0,0033
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Figure 29.Evolution de I'intensité des troubles psychologiques.
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Figure 30.Evolution de I'intensité des troubles comportementaux.

e Les SCPD les plus intenses a I'entrée étaient : les idées délirantes, |’agitation,

I'irritabilité et I'anxiété.
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> Evolution de La moyenne de NPI selon les psychotropes utilisés :

La moyenne NPI Initial La moyenne NPI Final
Traitement spécifique oui 47,5+20,7 (20 Patients) 19,8+14,7 (32 Patients)
non 27,7+19,3 (30 Patients) 21,6%15 (18 Patients)
Thymorégulateur oui 47,3123,6 (11patients) 24+14,7 (20 Patients)
non 32,3+19,6 (39 Patients) 18+14,2 (30 Patients)
Neuroleptique oui 35,9+18,6 (16 Patients) 24,148,5 (08 Patients)
non 35,5+22,6 (34 Patients) 19,8+15,5 (42 patients)
Antidépresseur oui 38,6%22,5 (20 Patients) 21,6+16,7 (29 Patients)
non 33,6%20,4 (30 Patients) 18,8+11,2 (21 patients)

Tableau 7.Evolution de La moyenne de NPI selon les psychotropes utilisés.

> Evolution du NPI selon la participation aux ateliers thérapeutiques :

Fréquence Nombre de NPl initial NPI final
patients
de participation (moyenne+ET) (moyennetET)
FAIBLE 22 36+20,4 23,9+15,9
MOYENNE 22 41+20,8 20+12,6
FORTE 6 14,7+13,3 10,3+11,9

Tableau 8.Evolution du NPI selon la participation aux ateliers thérapeutiques.

» Evolution du NPI selon l'utilisation du jardin thérapeutique :

utilisation Nombre de patients NPl initial NPI final
(moyennezET) (moyennezET)

Fréquente 21 33,8+23,9 15,2+14,1

Rare 24 37+19,3 24,3+£13,9

Tableau 9.Evolution du NPI selon I'utilisation du jardin therapeutique.
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> Evolution du NPI selon le niveau socio-culturel :

Nombre de MMSE NPl initial NPI final
atients
P (moyenne+ET) (moyenne+ET) (moyenne+ET)
NSC1 19 8,9+4,3 33,1+22,7 19,5+17,3
NSC2 16 12,245,2 27,7+14,6 15,549,9
NSC3 7 1347,8 48+14,7 30,4+10,1
NSC4 8 11,9+4,7 46,7+26,9 23,7+15,9
Tableau 10.Evolution du NPI selon le niveau socio-culturel.
» Evolution du NPI selon le stade du déficit cognitif :
Nombre de patients NPl initial NPI final
(moyennezET) (moyennezET)
MMSE <9 22 40+23,3 24,1+13,5
MMSE10-18 24 31,9+20,1 17,8+15,8
MMSE 19-23 3 31,3£18,5 14,3+12,3
MMSE>24 1 40 22
Tableau 11.Evolution du NPI selon le stade du déficit cognitif.
» Evolution du NPI selon le type de demence :
Type de démence Nombre de NPl initial NPI final
patients
(moyennezET) (moyennezET)

Maladie d’Alzheimer 22 42,7+23,1 24,3+14,1
Démence mixte 22 30,2+19,1 17,6116

Tableau 12.Evolution du NPI selon le type de demence.
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> Orientation a la sortie selon le NPl et MMSE :

Orientation a la Nombre de ~ MMSE NPl initial NPI final
sortie patients (moyenneET) (moyenne+ET) (moyenne+ET)
Vie antérieur 25 10,145,5 41,1+20,9 19,2+12,6
Institutionnalisation 13 12,1+4,9 33,46+23,2 20,8+16,9
Autres 12 11,745,6 26,6+17,4 22,6+16,8

Tableau.13 Orientation a la sortie selon le NPl et MMSE.
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IV.DISCUSSION :

A) Caractéristiques de la population étudiée :

Les femmes sont majoritairement représentées avec 70 % de la population étudiée, ce qui
correspond aux résultats de I'enquéte national des UCC (enquéte DGOS-SFGG) 2011 et 2012
respectivement 61% et 58% des patientssont de sexe féminin.

La maladie d’Alzheimer et les demence mixtes, sont majoritaires et représentent 44% de la
population pour chacun des diagnostics.

La moyenne d’age de notre population est de 82,6+6,1ans, qui correspond a la méme
moyenne d’age d’apres les données de la cohorte PAQUIDréactualisées,qui est de 82,6+ 5,4
ans(Ramaroson H et al., 2003). L’age du plus le jeune patient admis était 62 ans et le plus
agé avait 99 ans.

La durée moyenne de séjour dans notre UCC était de 37,2 jours, qui est un peu au-dessus de
la moyenne nationale des UCC 2011,de 'ordre de 36,4 jours. Cecipeut s’expliquer par la
typologie des patients hospitalisés a 'unité, essentiellement constitué par des
patientsvivant en établissement, en sachant que 50% de la population dgée dépendante du
grand Nancy vivant en : EHPAD, USLD, et foyer logement.

Notre UCC est caractérisée par un fort recrutement des patients en provenance d’EHPAD,
qui représentent 42% de la population étudiée, selon la moyenne nationale des UCC 2012,
17,8% des patients hospitalisés dans les UCC proviennent d’EHPAD. Cette disparité est due
en grande partie a la convention signée entre la filieregériatrique du CHU et d’'un nombre
d’EHPAD du grand Nancy dans le cadre d’amélioration du parcours de soins et de la prise en
charge de cette population.

Les autres patients proviennent d’un service de court séjour gériatrique ou du domicile qui
représente respectivement 38% et 16% de notre population étudiée. La moyenne nationale
2012 est de 23,4% pour les patients adressé par un service de court séjour, 22% du
domicile.

La plupart des patients avaient un niveau socioculturel 1 et 2soit 70%, et seulement 20%
étaient sous une mesure de protection juridique.

Le nombre moyen de pathologies somatiques associées par patient était de 2,96. Les
pathologies cardiovasculaires sont les plus fréquentes 54%. Une dénutrition avérée au score
MNA dépistage, était retrouvé chez 42 patients. Une insuffisance rénale est diagnostiquée
dans l'unité chez 34 patients, dont 20 légéres, 14 modérées. Un seul patient avait une
insuffisance rénale sévere connue.
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Selon I'enquéte nationale des UCC 2011, 70% des patients admis sont autonome pour la
marche, dans notre unité 84% de nos patients étaient autonomes pour le déplacement a
I'intérieur de 'UCC, malgré que I'autonomie pour la marche fait partie des criteres
d’admission a ’'UCC,on observe un taux non négligeable des patients qui présentent une
autonomie réduite pour le déplacement ce qui peux retentir sur la qualité de la prise en
charge globale dans I'unité soit pour le patient ou pour la charge du travail pour I'équipe
soignante .

Sur le plan neurosensoriel, 43 patients présentaient un déficit visuel qui était corrigé dans
30 cas, et 29 patients présentaient un déficit auditif, dont seulement 8 étaient appareillés.

Un diagnostic étiologique de la démence, était déja établi a I'entrée chez 35 patients, tandis
que, 15 patients n’avaient pas de diagnostic étiologique formel de leurs troubles
psychocomportementaux. Une démence a été retrouvée et étiquetée chez 13 patients
pendant le séjour a I'UCC. Au total 22 patients présentaient une maladie d’Alzheimer, un cas
de démence a corps de Lewy, un cas d’Atrophie Multisystematisée, 22 patients présentaient
une démence Mixte, un cas de démence Vasculaire, un cas de démence Alcoolique, un
syndrome confusionnel iatrogene, et une probable pathologie démentielle non étiquetée.

98% de nos patients présentaient un tableau de demence, ce qui est supérieur au chiffre
dans les autres UCC selon les données de I'enquéte nationale2011 (93% des cas).

Le MMSE moyen de notre population était de 11+5,4.La moyenne de I'ancienneté des
troubles cognitifs en année était de 5,8%4,1.

Selon le stade de la détérioration cognitive,on retrouve 44% des patients présentant un
déficit cognitif sévere, 48% un déficit modéré, 6% un déficit cognitif Iéger,et 2% un déficit
cognitif trés léger. Ces résultats sont différents de ceux de I'étude de PAQUID: 26,1%déficit
cognitif séveres, 33 % des déficit cognitif modérés et 32,1 % des déficit cognitif légers
et8,8%déficit cognitif tres légers (Ramaroson H et al., 2003), en effet cette différence est lié
aux criteres d’inclusion de la population étudiée.

Les SCPD a I’entrée et leur évolution :

Selon le NPI d’entrée et de sortie, une amélioration significative (P<0.0001) des troubles
psycho-comportementaux a été observée chez 86% des patients, la moyenne du NPI a
I'entrée était de 35,6 et 20,5 a la sortie. Nos résultats sont a peu pres équivalents avec la
moyenne nationale des UCC 2011 olune amélioration des SCPD a été observée dans 77%
des cas, le NPI moyen d’entrée était 32.4, celui de sortie était 18,98.

En analysant les différents items du NPI,on constate que les symptomes les plus
prédominants a I'entrée étaient : les idées délirantes dans 80% des cas, |'anxiété 76% ,
I'agitation 74%, les troubles du sommeil 68%, l'irritabilité 64 %,la dépression 56% et les
comportements moteurs aberrants dans 52% des cas . La plupart de ces symptémes sont de
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type productif, et constituent parmi les facteurs principaux d’épuisement des aidants
(Gilleard. Clet al., 1984) , et justifie une prise en charge dans une structure spécialisée(
Hope.T et al., 1998)

Les symptomes les mieux améliorés étaient : les troubles du sommeil, I'agitation, les idées
délirantes et la dépression. Les Deux études réalisés au sein des UCC retrouvent une
amélioration des symptémes a peu prés équivalente a celle de notre travail (Koskas P et al.,
2011 ; Delphin-combe F et al.,2012).1l est donc important de souligner que méme chez ces
patients présentant des démences évoluées un traitement antidépresseur bien conduit
apporte une amélioration des Symptomes dépressifs.

Les symptOomes les plus persistants a la sortie étaient : I'apathie, les hallucinations,
I'irritabilité, et la désinhibition.

B) Evaluation des thérapeutiques :

1. Lesthérapies pharmacologiques :
1.1 Traitements spécifiques de la MA:

En constate une augmentation significative (p=0.0065) des traitements spécifiques a la fin
de la prise en charge, soit une augmentation de prés de 70% des prescriptions. Ceci
s’explique par le nombre des nouveaux diagnostics étiologiques de démences établis
pendant le séjour a I'UCC. Les traitements les plus prescrits étaient la Memantine et la
Rivastigmine, respectivement 36% et 28% des prescriptions. A noter, que la Rivastigmine
représente le traitement anticholinestérasique le plus prescrit dans notre population.

Une légere amélioration des SCPD au score NPI final, était plus marquée chez les patients
sous traitement spécifique, la moyenne de NPI dans les groupes était respectivement 19,8
+14,5et 21,6 £15.

En comparant nos résultats a I’enquéte UCC 2012 (la fréquence des patients sous traitement
spécifique était 36% a I'entrée contre 39,7% a la sortie),on distingue qu’il y avait plus de
diagnostics étiologiquesétablis dans notre UCC par rapport a la moyenne nationale.

On peut en déduire que la pathologiedémentielle est sous diagnostiquée dans notre
échantillon ce qui explique les situations de crise oula démence n’estdiagnostiquée que aux
stades des troubles du comportement perturbateurs, en particuliers en EHPAD ou
I'institution est trés aidante et donc masque l'installation de trouble cognitif qui évolue a bas
bruits. Anoté selon les études un tiers des démences sont diagnostiquées a un stade avancé
(Ramaroson H et al., 2003), ce qui va alourdir la prise en charge (Beeri MS et al., 2002 ), et
peut expliquer en partie I'allongement de notre DMS.
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1.2 Traitement neuroleptique :

A l'entrée, 32% patients avaient un traitement neuroleptique, contre seulement 16% des
patients a la sortie, pour lesquels une indication d’un traitement neuroleptique s’avérait
nécessaire, soit une réduction de 50% des prescriptions.La moyenne nationale est de 52,4%
a l'entrée et 40,5% a la sortie (enquéte UCC 2012).Les neuroleptiques les plus prescrits a
I’entrée étaient le Tiapride et la Risperidone.

En comparant la moyenne du NPI a I'entrée du groupe avec et du groupe sans traitement
neuroleptique, on n'observe pas de différence entre les deux, par contre on note plus
d’amélioration des SCPD au score NPI a la sortie dans le groupe sans traitement
neuroleptique.

Donc une diminution significative (P=0.264) des prescriptions des neuroleptiques, associée a
une amélioration de la sévérité des SCPD étaient observés chez les patients admis a 'UCC,
ces résultats sont cohérents avec les objectifs de la mesure 15 du plan Alzheimer 2008-
2012.

1.3 Traitement antiépileptique thymorégulateur :

Une augmentation tres significative (p=0,0002),de I'utilisation des thymorégulateurs dans la
prise en charge des SCPD a I'UCC, a été observé, En effet 20 patients avaient un
antiépileptique thymoregulateur dans leur traitement a la sortie contre 11 patients a
I’entrée, soit une augmentions de prés de 50% des prescriptions. Le valproate de sodium
représente le traitement thymoregulateur le plus fréquemment prescrit dans I'unité soit
90% des prescriptions.

Selon I'enquéte UCC 2012, la fréquence des prescriptions des thymorégulateurs n’est que de
12,9% a I'entrée, une augmentation de la moyenne de cette prescription est également
observée aussi a la sortie 17.2%.

En comparant la moyenne du NPI dans les deux groupes, on observe une moyenne plus
élevé au score NPl entrée dans le groupe sous thymoregulateur, le méme constat a la sortie

Il faut cependant considérer ce résultat avec prudence, il est difficile d’en tirer des
conclusions concernant I'efficacité de I'acide valproique dans la prise en charge des SCPD,
car la durée de traitement et les changements des doses n’étant pas relevés dans notre
étude.
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1.4 Traitement antidépresseur :

Une augmentation significative (p=0,0048) du nombre de patients sous traitement
antidépresseurs était constaté, 40% a |’entrée contre 58 % a la sortie,( enquéte UCC 2012
respectivement 41% et 51%) la mianserine et la mirtazapine représentent parmi les
antidépresseurs, les plus prescritsdans 'UCC respectivement 51,7% et 24,1% des
prescriptions .

1.5 Traitement anxiolytique et hypnotique :

En observant I’évolution de nombre des patients sous traitement anxiolytique, on ne note
pas de différence significative entre I’entrée et la sortie, respectivement 52% et 50%,
résultats comparable avec la moyenne nationale de I'enquété UCC 2012.

Par ailleurs on constate une diminution des prescriptions des anxiolytiques a durée d’action
longue et intermédiaire, au profit des anxiolytiques a courte durée d’action, ce qui
correspond aux objectifs de la mesure 15 de plan Alzheimer 2008-2012.

Les hypnotiques sont trés peu prescrits dans notre population, par rapport a la moyenne
nationale des UCC 2012 qui est de 24%.Seulement 12% des patients avaient un traitement
hypnotique a I'entrée, par contre on ne note pas de différence significative (p=0.5851) de
cette prescription a la sortie.

2. Thérapies non pharmacologiques :

III

Selon les études, I"'efficacité réelle de ces actions et leurs indications demeurent difficiles a
évaluer en raison du faible nombre d'études, qui leur sont consacrées et de leur qualité
méthodologique moyenne (manque de précision du type de pathologie démentielle,

hétérogénéité des interventions, etc.(ANES 2003).

Dans notre étude nous n’avons pas la possibilité de faire une évaluation précise concernant
I'efficacité de ces moyens.

2.1 Les ateliers thérapeutiques :

La majorité des patients ont participé aux ateliers thérapeutique soit 96%, la moyenne de
participation validé était de 8,2+ 5,8 séances par séjour.

On note plus de participation aux ateliers thérapeutiques chez les patients qui ont de légers
troubles du psycho-comportement. Les différents professionnels de I'équipe dédiée a 'UCC
sauf la neuropsychologue n’exercent qu’a temps partiel dans I'UCC avec des quotas
différents ce qui peut expliquer les disparités de participation selon les types d’ateliers.
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2.2 Le jardin thérapeutique :

L'utilisation du jardin thérapeutique «art, mémoire et vie» était appréciée sur une simple
observation, la majorité des patients ont pu y avoir I'acces, soit seuls ou accompagnés avec
un soignant ou un membre de la famille, la fréquence de I'utilisation du jardin
thérapeutique «art mémoire et vie» était conditionnée certes par la durée de séjour et
I’autonomie du patient, mais surtout la période d’hospitalisation,avec un effet des
conditions météorologiques en particulierdurant la période hivernale.

En observant I’évolution des moyennes du NPI dans les deux groupes, on constate qu’il y
avait plus d’amélioration des SCPD dans le groupe «utilisation fréquente du jardin».

C) Les SCPD et le sexe :

Plusieursétudesn’ont pas trouvé de lien significatif entre la sévérité des SCPD et le sexe.
Dans notre cas,la moyenne du score NPI a I'entrée était plus élevée chez les femmes que
chez les hommes respectivement 36,7+21,1 et 32,7 £ 22.

Pour le NPI de sortie, on n’observe pas de différence entre les deuxgroupes respectivement
20,8115 et 19 ,9113,5.

D) Les SCPD et le niveau socioculturel :

La majorité de nos patients étudiée soit 70% ont un bas niveau socioculturel. On fonction du
NSC, on a repartie notre échantillon en quatre groupes. Une amélioration des SCPD au score
NPI ala sortie, était constatée dans les quatre groupes.

Un score élevé au NPI al'entrée, était observé chez les patients avec un bon niveau
socioculturel (NSC 3 et 4), par rapport aux patients avec un bas niveau socioculturel (NSC 1
et 2). Nos résultats démontrent que la sévérité des SCPD, était plus importante chez les
patients avec un NSC élevé. En observant les moyennes de MMSE dans les quatre groupes, le
degré de déficit cognitif était plus important dans le groupe NSC 1 qui a le plus faible niveau
d’acquisitions.

E) Les SCPD et I'ancienneté des troubles cognitifs :

Une moyenne plus élevée au score NPl a été constatée chez les patients avec des troubles
cognitifs plus anciens (groupe plus de 6ans d’ancienneté), avec moins d’amélioration a la

sortie.

D’apres ces données les SCPD sontd’autant plus marqués que les troubles cognitifs sont plus
anciens (Noblet-Dick M et al.,2004).
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F) Les SCPD et le déficit cognitif :

Plusieurs études ont souligné un lien entre la sévérité des troubles du comportement et le
degré de I'atteinte cognitive(Lebert F, et al 2008 ; Sink K.M.,et al2005).

Selon I’échelle«Mini Mental State Examination » réalisé a I’entrée, la majorité des patients
de notre population étudiée ont des troubles cognitifs modéré a sévere, soit respectivement
46% et 44% des cas.

Pour étudier le lien entre le degré de I'atteinte cognitive et la sévérité des SCPD, nous avons
reparti les patients en fonction de leur degré de déficit cognitif en quatre groupes, la moyenne
des NPI a été calculée pour chaque groupe.

Un score élevé au NPI initial était observé dans le groupe avec déficit cognitif sévere, par rapport
aux stades déficit cognitif modéré a tres léger. Il existe donc une relation significative entre le
degré de la détérioration cognitive et la sévérité des SCPD.

G) Les SCPD et le type dedémence :

Selon certains auteurs, il n'y aurait pas de différence notable dans les troubles du
comportement selon le type de démence, qu'il s'agisse de démence de type Alzheimer ,de
démence vasculaire, de démence consécutive a |'alcoolisme ou bien de démence d'origine
multiple Pour d'autres, au contraire, le mode d'expression des SCPD peut varier a la fois en
fonction des différents types de démences, mais aussi de leur sévérité (Kunik M et al.,2000 ;
Lebert F et al 2008)

Dans notre étude, nous avons deux diagnostics étiologiques majoritaires, la maladie
d’Alzheimer dans 44% des cas et les démences mixtes dans 44% des cas, en comparant les
deux groupes, on distingue d’'une facon globale que les SCPD sont plus séveres dans la
démence de la maladie d’Alzheimer par rapport aux démences mixtes.

H) Les incidents pendant I’hospitalisation :

Les chutes représentent I'incident le plus fréquent pendant le séjour a I'unité, 56% de
patients ont eu au moins une chute, avec des complications post traumatique dans 39% des
cas, dont 3 cas avec une fracture de la hanche.

Selon la littérature presque Tous les psychotropes ont été incriminés, en particulier les
neuroleptiques et les benzodiazépines a demie vie longue, comme étant un des facteurs de
risque principaux de la chute du sujet agé (Yip YB et al 1994, Cumming RG et al 1991).

Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine, sont mieux tolérés que les antidépresseurs
tricycligues, mais ne semblent pas indemnes d'effet sur le risque de chutes et de fracture de
hanche (Liu B, et al 1998, Thapa P et al 1998).
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I) Llorientation a la sortie :

Plusieurs facteurs conditionnent I'orientation a la sortie, certes le degré de I'atteinte
cognitive et I'autonomie pour les gestes de la vie quotidienne jouent un réle important,
mais dans la majorité des cas, le retour au lieu de vie antérieur dépend aussi de la présence
des aidants et de leur capacité d’accueil, également le niveau financier de la personne est
primordial pour une éventuelle I'institutionnalisation.

Dans notre étude, 50 % des patients ont pu regagner leur lieu de vie antérieur dont 16 % de
retour a domicile et 34% de retour en EHPAD,ce résultat est trés encourageant et
correspond aux objectifs du Plan Alzheimer 2008-2012.

Le taux d’institutionnalisation reste équivalent a la moyenne nationale des UCC 2012 qui est
de 25.2%.

Le MMS a I'entrée est de 10,145,5 dans le groupe retour a domicile, versus 12,1+4,9 dans le
groupe ne retournant pas a domicile ;le score NPI final est de 19,2+12,6 dans le groupe
retour a domicile, versus 20,8+16,9 dans le groupe ne retournant pas a domicile.
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V.CONCLUSION

Cette étude a pour objectif principal, est d’évaluer I'efficacité de 'UCC du centre Spillmann
CHU Nancy dans la prise en charge des SCPD, et de conforter les autres études réalisées dans
le méme but en analysant les différents SCPD etl’évolution des patients pendant
I’"hospitalisation et leur devenir a la fin de prise en charge.

Nos résultats confortent ceux des études déja réalisées dans le cadre du bilan des premiéres
UCC crées qui répondent a un besoin auparavant non couvert. lls apportent des arguments
forts pour promouvoir la création de telles unités spécialisées dans la prise en charge de
cette tranche des patients.

Donc notre travail confirme I'importance d’unité spécialisée dans la prise en charge des
SCPD et semble cohérent avec les objectifs de ce type d’unité définis par la mesure 17 de
plan Alzheimer 2008/2012.

Prévenir et anticiper les situations de crise et non seulement y faire face, tel est aussi le réle
des UCC...Au-dela, c’est la formation des équipes et I'adaptation de I'environnement aux
besoins des personnes atteintes de maladie d’Alzheimer ou apparentées dans toutes les
structures qui les accueillent, mais aussi I’éducation thérapeutique des aidants qui au-dela
est a promouvoir afin de réussir I'objectif premier des UCC : favoriser la qualité de vie et le
maintien de la personne dans le lieu de vie de son choix.
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Grille de recueil des données

Données générales du patient
-ldentification du patient : [_|[ ]
-Date de naissance: /.. /..
-Sexe : |:| F |:| M
-niveau socio culturel :
[ INsc1 [INsc2 [ INsc3 [ |Nsca
-Mesures de protection : [_|oui [ ]non
Si, oui la quelle ? [ |Sauvegarde de justice [ curatelle [ Jtutelle
-Provenance: [ |EHPAD [ |domicile [ Jautres:.......
Antécédents significatifs :

1- Chutes dans les 12 derniers mois |:|oui |:|non

Diagnostic des troubles cognitifs

-Type de démence:

[ ] 1 -Démence dégénérative : si oui, laquelle ? [_| Maladies Alzheimer
[] Démence de la Maladie de Parkinson

[ ] Démence a corps de lewy

[ ] Dégénérescence lobaire fronto-temporale

[] 2- Démence vasculaire
[] 3 -Démence mixte
[]a-Autres :.....ovvvvnnnnn.

-Ancienneté des troubles cognitifs:........ En années
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-Diagnostic posé : [ | pendant I’hospitalisation a I’'UCC

[ ] Autres structures, précisé :

-Mini Mental State Examination (version GRECO) a I’entrée :

Autres données générales
- date d’entrée dans 'unité : !/ /

-IMCentrée: ....Kg/m?

-IMC sortie: Kg /m?

-Clairance de créatinineen MDRD : ...
- Existe-t-il des troubles neurosensoriels
[_INon

Evolution pendant I’hospitalisation

Traitement a I’entrée :

.. ml/min/L

../30

: [Joui: [Jauditif [ Jvisuel

-Existe-t-il un traitement spécifique des troubles cognitifs [ Joui

Si oui préciser le type de traitement :

traitement Dose en mg/j

-1

-2

-existe-t-il un traitement anti épileptique thymoregulateur |:|oui

Si oui préciser le type de traitement

traitement Dose en mg/j
-1
-2
-existe-t-il un traitement psychotrope:[_Joui [ _|non

Si oui préciser le type de traitement

Hypnotique Dose en mg /j

-1

-2

[Inon

[Inon

[ Jautres :
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anxiolytique Benzodiazépine méprobamate hydroxyzine autres

-1 mg /j mg /j mg /j mg /j
-2 mg /j mg /j mg /j mg /j
-3 mg /j mg /j mg /j mg /j
Antidépresseur ISRS IRSNA TRICYCLIQUE autres

-1 mg /j mg /j mg /j mg /j
-2 mg /j mg /j mg /j mg /j
Neuroleptique Classique Atypique

-1 mg /j mg /j

-2 mg /j mg /j

-3 mg /j mg /j

-existe-t-il un traitement a effet anti cholinergique :[_Joui

Si oui préciser le type de traitement

traitement

score anti cholinergique

-Incidents significatifs durant I’hospitalisation :

1- Chutes durant 'hospitalisation  [_Joui

-Traitement a la sortie :

-existe-t-il un traitement spécifique des troubles cognitifs : [_Joui

Si oui préciser le type de traitement :

[Jnon  sioui nombre de chutes :

traitement

Dose en mg/j

-1

-2

[Inon

[ Jnon
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-existe-t-il un traitement anti épileptique thymoregulateur: [_|oui

Si oui préciser le type de traitement

traitement

Dose en mg/j

-1

-2

- existe-t-il un traitement psychotrope a la sortie : [_|oui

Si oui préciser le type de traitement

[ Jnon

[Inon

Hypnotique Dose en mg /j

-1

-2

anxiolytique Benzodiazépine méprobamate hydroxyzine autres

-1 mg /j mg /j mg /j mg /j
-2 mg /j mg /j mg /j mg /j
-3

Antidépresseur ISRS IRSNA TRICYCLIQUE autres

-1 mg /j mg /j mg /j mg /j
-2 mg /j mg /j mg /j mg /j
Neuroleptique Classique Atypique

-1 mg /j mg /j

-2 mg /j mg /j

-3 mg /j mg /j

-existe-t-il un traitement 2 effet anti cholinergique :[_Joui

Si oui préciser le type de traitement

[ Inon

traitement

score anti cholinergique
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-Participation aux ateliers thérapeutiques: [ |oui [ ] non

Si oui -Nombre de participations:

-fréquence de participations: [ |faible [ | moyenne [ ]forte

-Type d’atelier :

Orthophonie [] Neuropsychologie

[

Ergothérapie Psychomotricité

Autre [ ] Préciser.........

- Utilisation du jardin thérapeutique : [ Joui

Si oui préciser [_] accompagné

[ ]rare [ Ifréquente

-Durée de séjour : ...... Jours
Orientation a la sortie :
[]Retour au lieu de vie antérieur : [ ]-domicile [_]-EHPAD

Dlnstitutionnalisation: |:|—EHPAD |:|-UHR |:|-autres:

Annexe 2

[ ]non

|:|seul
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INVENTAIRE NEUROPSYCHIATRIQUE
NPI/ES

iNom: Age: Date de 1’évaluation:
Fonction de 1a personne interviewee: Type de relation avec le patient

Trés proche/ prodigue des soins quotidiens;

proche/ s’occupe souvent du patient;

pas trés proche/ donne seulement le traitement ou 1°a que peu d’interactions avec le patient
NA = guestion inadaptée (non applicable) F x G = Fréguence x Gravité

Items NA Absent Fréquence Gravite FxG Retentissement
Idées delirantes X 0 1 2 34 I23 L e e
Hallucinations X 0 1.2:3% 4 123 [ | 2.2 345
Agitation/Agressivite X 0 1-2:3 4 I 2:3 [ | 2:2 345
Dépression/Dysphorie X 0 1523 4 123 [ ] 12345
Anxiéte X 0 1.2.3 4 123 L | 1.2 3435
Exaltation de I"humeur/

Euphorie X 0 1:2.3 4 I 2353 L I 32 3 88
Apathie/Indifférence X 0 132 3 4 123 [ ] 12345
Désinhibition X 0 1234 123 [ | 1.2 3 4.5
TIrritabilité/Instabilité

de I"humeur X 0 1.3 4 I 2:3 [ I 3.2 3 #:5
Comportement moteur

aberrant X 0 1:2.3 4 I 2353 L | 32 3 A8
Score fotal 10 I:l

Changements neurovégétafifs

Sommeil X 0 1234 I 23 [ | A2 3 455
Appétit/Troubles

de I’appetit X 0 1234 1 23 [ | 12345
Score total 12 I:l

ANNEXE 3
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Mini Mental State Examination (MMSE) (Version consensuelle du GRECO) (1point par item bien réalisé)
Orientation / 10

Je vais vous poser quelques questions pour apprécier comment fonctionne votre mémoire.

Les unes sont tres simples, les autres un peu moins. Vous devez répondre du mieux que vous pouvez.
Quelle est la date complete d’aujourd’hui ?

Si la réponse est incorrecte ou incompléte, posées les questions restées sans réponse, dans I'ordre suivant :
1. En quelle année sommes-nous ?

2. En quelle saison ?

3. En quel mois ?

4. Quel jour du mois ?

5. Quel jour de la semaine ?

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

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

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

8. Quel est le nom du département dans lequel est située cette ville ?**

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

10. A quel étage sommes-nous ?

Apprentissage / 3

Je vais vous dire trois mots ; je vous voudrais que vous me les répétiez et que vous essayiez de les retenir
car je vous les redemanderai tout a I’heure.

11. Cigare Citron Fauteuil

12. Fleur ou Clé ou Tulipe

13. Porte Ballon Canard

Répéter les 3 mots.

Attention et calcul / 5

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

14.93

15. 86

16.79

17.72

18.65

Pour tous les sujets, méme pour ceux qui ont obtenu le maximum de points, demander :

Voulez-vous épeler le mot MONDE a I’envers ?**

Rappel /3

Pouvez-vous me dire quels étaient les 3 mots que je vous ai demandés de répéter et de retenir tout a I’heure ?
11. Cigare Citron Fauteuil

12. Fleur ou Clé ou Tulipe

13. Porte Ballon Canard

Langage / 8

Montrer un crayon. 22. Quel est le nom de cet objet ?*

Montrer votre montre. 23. Quel est le nom de cet objet ?**

24. Ecoutez bien et répétez apres moi : « PAS DE MAIS, DE SI, NI DE ET »***

Poser une feuille de papier sur le bureau, la montrer au sujet en lui disant : « Ecoutez bien et faites ce que je
vais vous dire :

25. Prenez cette feuille de papier avec votre main droite,

26. Pliez-la en deux,

27. Et jetez-la par terre. »****

Tendre au sujet une feuille de papier sur laquelle est écrit en gros caractere : « FERMEZ LES YEUX » et dire au
sujet :

28. « Faites ce qui est écrit ».

Tendre au sujet une feuille de papier et un stylo, en disant :

29. « Voulez-vous m’écrire une phrase, ce que vous voulez, mais une phrase entiere. »*****

Praxies constructives / 1

Tendre au sujet une feuille de papier et lui demander : 30. « Voulez-vous recopier ce dessin ? »

Annexe 4
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MINI NUTRITIONAL ASSESSMENT
MNA

Nom:

Prénom:

Sexe: Age: Poids, ka:

Taille,cm: Date:

Répondez a la premiére partie du questionnaire en indiquant le score approprié pour chague guestion. Additionnez les points de la partie
Dépistage, si le résultat est &gal & 11 ou inférieur, complétez le questionnaire pour obtenir I'appréciation précise de I'état nutritionnel.

Dépistage J EOT bien de véritables repas le patient prend-il par jour?

=1 repas

A Le patient présente-t-il une perte d'appétit? A-t-il mangé 1=2repas
moins ces 3 derniers mois par manque d'appétit, 2=3repas =]
problémes digestifs, difficultés de mastication ou de
deglutition? K Consomme-t-il?

0 = sévére baisse de |'alimentation +  Une fois par jour au moins
1 = légére haisse de I'alimentation des produits laitiers? oui non O
2 = pas de baisse de l'alimentation L] *  Une ou deux fois par semaine

B Perte récente de poids (<3 mois) des oeufs ou des légumineuses ouid non O
0 = perte de poids > 3 kg «  Chague jour de la viande
1 = ne sait pas Du poisson ou de volaille . oui[] non O
2 = perte de poids entre 1 et 3 kg 0.0 =si0ou 1 oui

___3=pas de perte de poids L 05 =si2ou

C  Motricité 10 =si3 oui ]
0 = du lit au fauteuil
1 = autonome a lnterieur L Consomme-t-l deux fois par jour au moins des fruits ou des
2 = sort du domicile ] légumes?

D Maladie aigué ou stress psychologique lors des 3 demiers O=non 1=oui O
mois? M Combien de boissons consomme-t-il par jour? (eau, jus, cafe, the,
O=oui 2=non L lait...)

E Problemes neuropsychologigues 0.0 = moins de 3 verres
0 = démence ou dépression severe 05=de33a5vemes
1=deémence moderce 1.0 = plus de 5 verres 1.0
2 = pas de prohleme psychologique ]

F Indice de masse corporelle (IMC = poids / {taille)* en N Maniére de se nourrir Hilfe
kg/m®) 0 = nécessite une assistance
0=IMC <19 1 = se nourrit seul avec difficulté
1=19=IMC =21 2 = se nourrit seul sans difficulté ]
2=21=IMC<23
3=IMC=23 [l 0 Le patient se considére-t-il bien nourri? {problémes nutritionnels)

SCOI'E de dépistage |:| |:| 0= malnqtrMOn severe " i

ks T ks 4 moants) 1=ne sait pas ou malnutmqu modérée

2 = pas de probléme de nutrition O

12-14 points: &tat nutritionnel normal

8-11 points: risque de malnutrition P Le patient se sent-il en meilleure ou en moins bonne santéque la

0-7 points: mainutrition averee plupart des personnes de son ige?

Pour une évaluation approfondie, passez aux questions G-R 011 = momg e

0.5 = ne sait pas
Evaluation globale 1.0 = aussi bonne
i oo

G Le patient vit-il de fagon indépendante a domicile?
1=oui 0=non @ Circonférence brachiale (CB en cm)

0.0=CB <21

H Prend plus de 3 médicaments par jour? 05=CB=21=22 il
D=oui 1=non il BOZEBEE )

- R Circonférence du mollet (CM en cm)
| Escarres ou plaies cutanées? 0D=CM =231 H
OD=oui 1=nen 1 1=CM=31
Evaluation globale (max_ 16 paints) 00O O
Rel  Vellas B, Villars H. Abellan G, et al. Overview of the MNAR - iz History and Score de depistage o .O
Challenges. J Nut Health Aging 2006; 10:456-465.
Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz Y, Vellas B. Screening for Score total (max. 30 points) OO .o

Undemuénition in Gevatnc Practice: Developing the Short-Fom Mini
Mufritional Assessment (MNA-SF). J. Geront 2001;58A: M368-377.

Guigoz Y. The Mini-Nufritional Assessment (MNAE) Review of the Litersfure
- What does it teif us? J Nutr Health Aging 2006; 10:488-487

& Socigte des Produits Mesté, S.A., Vevey, Switzerand, Trademark Owners
0 Nestis, 1204, Revision 2008. NST200 12/ 10M

Pour plus d'information: www mna-eldery com

Appréciation de I'état nutritionnel

u

L]

état nutritionnel normal
risque de malnuirition
mauvais état nutritionnel

de 24 a 30 points
de 17 & 23,5 points
moins de 17 points
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Annexe 5

Evaluation du niveau socio-culturel (d’aprés J. Poitrenaud)
Entretien Standardisé :
e Quelle est (était) votre profession ?..........ccccccvvvvvviiiiiiiiiiiiinninnn.
e Avez-vous déja exercé d’autres activités professionnelles au cours de
votre carriere(enregistrer in extenso les réponses du sujet)?................
e A quel 4ge avez-vous commencé a travailler ?...........c..coooeveeveveveeeennnne.
e Jusqu’a quel age avez-vous poursuivi des études ? (ou) jusqu’a quel age
etes-vous allé(e) A'€cole ?.............ovvvrviiriiiieiiieeeeeeererrrrrrrereere e
e Quel est le diplome le plus élevé que vous ayez obtenu ?.....................
e Avez-vous passé des diplomes professionnels ou techniques ? ............
e Sioui, ce (ou ces) diplomes vous a (ont) il(s) aidé a obtenir votre emploi
ou vous a (ont) il(s)permis de progresser dans la hiérarchie
professionnelle ? ... ————-

e Quel a été votre niveau de qualification professionnelle le plus élevé
(manceuvre, ouvrier qualifié, agent de maitrise, cadre moyen, cadre

SUPEBIIEUI) 2 ..oeiiiiiiiiiiiiieireeereeeeeeeee e e e e e e e e eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaaeeeeeeeeeeeeeeeneeens
On ne posera pas cette question si le niveau de qualification était déja évident d’apres les réponses
du sujet concernant sa vie professionnelle.

A. Détermination du niveau d’éducation scolaire..........................
1. Pas de diplome, ou au maximum un CAP pour adultes.
2. CEP ou CAP + CEP

CEP ou notion d’une scolarité secondaire(au maximum jusqu’a la fin d’une classe de 4éme)
CEP ou CEP + études techniques courtes(au maximum jusqu’a la fin d’une classe de 4eT)

3. Notion d’une scolarité allant de la fin d’une classe de 3eme
(avec ou sans le Brevet des Colleges) a la fin d’une classe de terminale (sans le Bac complet)

4. Réussite a un examen de niveau Bac, ou Bac et plus

B. Les indications du niveau socioprofessionnel peuvent conduire a
améliorer le classement du sujet coté 1, 2 ou 3 dans I’échelle de niveau
d’éducation scolaire
Généralement I'amélioration est d’un échelon.............ueevververereenceeccnnnans

C. Niveau socioculturel effectivement atteint (score maximum 4...... | |
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RESUME DE LA THESE

Les symptomes psycho-comportementaux liés a la démence (SCPD) sont tres fréquents au
cours de I'évolution des pathologies démentielles, et représentent donc un véritable enjeu
de santé publique, qui est devenu une priorité du gouvernement francais, établi dans la
mesure 17 du plan Alzheimer 2008-2012, par la création d’unités spécialisées dans d’accueil
et la prise en charge de ce type de pathologie.

Cette étude a pour objectif principald’évaluer [I'efficacité de I'unité cognitivo-
comportementale (UCC) du centre Spillmann de CHU de Nancy, dans la prise en charge des
SCPD et de conforter les autres études réalisées dans le méme but. Une analyse des SCPD a
été réalisée par le NPI-ES (Neuropsychiatric Inventory) a I’entrée et a la sortie , une étude
des caractéristiques des patients admis a 'unité, leur évolution durant le séjour et leur
devenir a la fin de prise en charge, également une analyse des différents aspects de la prise
en charge a I'UCC a été réalisée.

Une réduction significative (P<0.0001) au score NPI a I'entrée (35,6%21,2) et a la sortie (
20,5+14,6), les SCPD les plus fréquents a I'admission sont: les idées délirantes, I'anxiété,
I’agitation, les troubles du sommeil. Une amélioration des SCPD était observée chez 86% de
la population, et 50% ont pu regagner leur lieu de vie antérieur.

Donc notre travail confirme I'importance d’unité spécialisée dans la prise en charge des
SCPD et semble cohérent avec les objectifs de ce type d’unité définis par la mesure 17 de
plan Alzheimer 2008/2012.

TITRE EN ANGLAIS

Therapeutics approaches in the treatment of psycho-behavioral
symptoms in dementia about a study in a Cognitivo-behavioral
unity Paul Spillmann Center CHU Nancy.
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