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1. Introduction

Les troubles neurocognitifs (TNC) sont devenus un véritable enjeu de santé publique, tant leur
fréquence est importante dans la population agée (1,2,3). Cependant, plus que le trouble en lui-
méme, c’est surtout les conséquences des pathologies auxquelles les troubles se rattachent qui
posent de véritables difficultés : perte d’autonomie, épuisement familial, difficultés a domicile,
troubles du comportement, etc. (1,3,4).

Cette augmentation de la prévalence de TNC sera, dans les années avenir, encore plus
importante, en raison du vieillissement de la population attendu (3).

Ces pathologies concernent la plupart des spécialités médicales et des modes d’exercices
(hospitaliers et libéraux), d’ou la nécessité d’une prise en charge adaptée des TNC et des
pathologies qui les occasionnent.

Apres un rappel des nouvelles dénominations et définitions, nous aborderons les moyens de
dépistage et diagnostics des TNC, leur importance ainsi que les principales difficultés dans leur

prise en charge, amenant la réflexion autour de notre étude.

1.1. Définitions : de quoi s’agit-il ?

1.1.1. Qu’est-ce qu’un trouble neurocognitif majeur ?

Il est intéressant de préciser les termes utilisés, évoluant au fil des découvertes
physiopathologiques et des classifications.

Le mot “démence* était utilisé dans le Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disorders
IV-TR (DSM-IV-TR) (5,6) et se définissait par une altération des capacités mnésiques,
s’associant a des troubles des fonctions supérieures, ayant comme conséquence une perturbation
des fonctions exécutrices et de 1’autonomie du patient. Ce terme est retrouvé dans les
recommandations de I’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES) et
celles de la Haute Autorité de Santé (HAS) (1,7,8).

Pour confirmer un diagnostic de “démence* le DSM-IV-TR utilise un ensemble de criteres,
allant de A a F (Annexe 1). L échelle NINCDS-ADRDA (9) était aussi utilisée pour le diagnostic
de “démence* (Annexe 1).

Depuis I’apparition du DSM-V (4), le terme de démence est remplacé par TNC majeur (TNCM).
Dans cette classification, les troubles sont distingués non pas par étiologie, mais par importance
et conséquences fonctionnelles de ces troubles pour le patient. Le TNC mineur (ou Mild
Neurocognitive Disorder) associe déclin cognitif, touchant le plus souvent un seul domaine et
sans répercussion fonctionnelle, soit sans perte d’autonomie (1,4,6).

Le TNCM (ou Major Neurocognitive Disorder) associe un déclin cognitif et une atteinte
cognitive significative, touchant le plus souvent plusieurs domaines (mémoire, langage, praxies,

gnosies, fonctions exécutrices) a I’origine d’une perte d’autonomie pour le patient (1,6).
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1.1.2. Sémiologie des troubles

Les troubles mnésiques sont les principales plaintes cognitives des TNCM (8,10). Ils ne sont
pas tous pathologiques; c’est par exemple le cas de I’oubli temporaire li¢ a I’age (7).

Lorsque des troubles mnésiques sont objectivés, il faut les caractériser en précisant le type
d’atteinte: mémoire antérograde ou rétrograde, sémantique, épisodique, ou autre (10).

Selon I’¢étiologie du TNCM, d’autres troubles cognitifs sont associés, pouvant étre phasiques,
praxiques, gnosiques et exécutifs. Tous ces champs sont évalués lors du bilan

neuropsychologique (Annexe 3).

1.1.3. Syndrome confusionnel

Le syndrome confusionnel (SC), diagnostic différentiel du TNCM, s’en distingue par (8,11) :
* Son début brutal, en quelques heures a quelques jours,
e Laprésence de troubles de la vigilance,
* Sa fluctuation dans la journée avec inversion du cycle nycthéméral,

e Son évolution réversible en cas de traitement de la cause.

Le SC touche la méme population que les TNC. Sa symptomatologie, polymorphe, comporte
des difficultés d’attention, des troubles mnésiques, des troubles du langage, une agitation, une
léthargie, une inversion du cycle nycthéméral, une désorientation temporo-spatiale, une
perplexité anxieuse, des stéréotypies et une obnubilation voire un coma. Des signes
neurovégétatifs peuvent aussi étre observés (2,8).
L’age avancé et un TNCM préexistant sont des facteurs de risque (FdR) de SC (8).
Le SC nécessite la recherche et le traitement d’un facteur déclenchant, parmi lesquels (8) :
- Les facteurs iatrogéniques dont les drogues a effet neuropsychique, li¢ a la molécule elle-
méme, aux interactions médicamenteuses lors d’une polymédication ou a la dose inadaptée
d’un médicament a la personne agée,
- Tout événement aigu susceptible d’engendrer un SC parmi lesquels un changement
d’environnement, une hospitalisation, une douleur, une chirurgie, une anesthésie, un accident
vasculaire cérébral (AVC), une rétention urinaire, un fécalome, un trouble électrolytique, un
sepsis, une anémie, un sevrage médicamenteux ou alcoolique.
Le SC est une pathologie fréquente, touchant entre 15 a 50% des patients hospitalisés pour une
affection aigue (2). Parmi les conséquences et complications du SC figurent : un allongement de

la durée d’hospitalisation, de perte d’autonomie et d’augmentation de la mortalité (2,12).
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1.1.4. Mild Cognitive Impairment

L’entité Mild Cognitive Impairment (MCI) apparait initialement dans les travaux de Petersen et
al. datant de 1997.,La premicre définition du MCI se basait sur la présence de troubles de la
mémoire épisodique, sans amélioration par indigage, isolés et n’ayant pas de retentissement sur
la vie quotidienne du patient, se distinguant ainsi de la maladie d’Alzheimer (MA) et des

TNCM (8). Le MCI était qualifié par ces auteurs d’état pré-MA.

Cette premiere définition présente des limites:

- Initialement, le terme de MCI n’était pas spécifique a la MA, certains patients évoluant vers
d’autres TNCM tels que le TNCM de type vasculaire ou la maladie a corps de Lewy (MCL)
(13).

- Il n’est pas non plus prédictif d’une évolution vers un TNCM : ces patients atteints de MCI
avaient un taux d’évolution vers la MA de 10 & 15% par an, mais 44% normalisaient leurs
performances mnésiques au bout d’un an (13).

L’expression MCI a été revisitée en 2003, avec I’émergence de deux entités : MCI amnésique et
MCI non amnésique. Méme si la nosologie de la MCI amnésique s’en rapproche d’avantage,
elle n’évoluait vers une MA que dans 70% des cas (14).

Depuis I’avénement de nouvelles méthodes de dépistage, le concept de MCI est discuté.
Initialement développée pour définir un stade prodromal de MA, son intérét est remis en
question depuis l’avénement du DSM-V (4) qui introduit ce concept “prodromal” pour
I’ensemble des TNC, et non plus uniquement la MA.

Certains auteurs placent le MCI amnésique comme une étape “transitionnelle* entre état normal
et MA (15). Les différents travaux sur les MCI (8,13,14) apparaissent pour certains auteurs

comme les précurseurs du concept de TNC mineur, introduit par le DSM-V (16).

1.2. Méthodes diagnostics des troubles neurocognitifs

1.2.1. Filiéres “mémoires*

En France les recommandations actuelles (17) préconisent que dés lors que des troubles
mnésiques sont relatés, un diagnostic doit étre établi et une prise en charge la plus précoce
possible initiée. A I’inverse, un “dépistage systématique* de TNCM dans la population générale
n’est pas recommandé¢ (17). C’est dans cette optique qu’ont été développés les consultations et
centres mémoires, afin d’accueillir et de prendre en charge ces patients, au plus proche de leur
lieu de vie (2).

L’entretien initial avec le patient retrace les antécédents, les traitements habituels, I’anamnése et
I’éventuelle prise de toxique. Puis il est réalisé un examen clinique s’attardant sur I’examen
cardio-vasculaire et neurologique, évaluant les capacités motrices et les déficiences éventuelles.
Enfin il est proposé une évaluation gérontologique standardisée intégrant notamment les

capacités cognitives, 1’état nutritionnel, le risque de chute, I’aspect social et la recherche de
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dépression (7,17).Cette évaluation est facilitée par de nombreux outils de repérages et dépistage
(18,19,20,21).

Des examens complémentaires sont systématiquement proposés. Sur le plan biologique il doit
étre réalis€¢ un hémogramme, un ionogramme, des dosages de la thyréostimuline (TSH), de la
calcémie, de I’albuminémie, de la glycémie sérique, de la vitamine B12, des folates, des
transaminases, des gamma glutamyl-transférase (GGT), de la créatininémie et sa clairance, des
sérologies de la maladie de Lyme et VIH et enfin le test biologique Treponema Pallidum
Hemagglutinations Assay-Venereal Disease Research Laboratory (TPHA-VDRL). Enfin, une
imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM), ou a défaut par tomodensitométrie (TDM),
cérébrale, est recommandée (7,17).

Afin de procéder a I’évaluation cognitive initiale des tests de repérages sont utilisés.

Le Mini Mental State Examination (MMSE) est le test de repérage le plus utilisé et le plus
répandu dans la littérature, rapportant I’importance d’un déficit cognitif sous jacent sans
préciser de diagnostic étiologique (2,17). Il a une valeur prédictive négative de 96%, mais une
valeur prédictive positive de seulement 54% (7). Avec un seuil de 23 ou 24 la sensibilité et la
spécificité de ce test sont quasi identiques, & 85%. Ainsi, sur une dizaine de patients présentant
effectivement un TNCM, I’'un d’entre eux n’est pas repéré par le MMSE. Inversement, un
patient sur dix est étiqueté pathologique a tort (8). Le MMSE n’est pas spécifique du TNCM et
est perturbé en cas de dépression, d’affection organique cérébrale, d’anxiété. Le MMSE n’a
qu’une sensibilité faible en cas de TNC mineur, ou en cas de TNCM a un stade préclinique.

Le MMSE est souvent associé¢ au test des cinq mots (axé sur les capacités d’encodage du
patient), et au test du cadran de I’horloge (évaluant les capacités visuo-constructives et
recherchant une altération des fonctions exécutives ainsi que des capacités de planification du
patient) (3,15) (Annexe 2).

Afin d’approfondir et d’orienter le diagnostic, ces tests de dépistage sont complétés par une
¢valuation neuropsychologique, permettant de s’orienter sur les hypothéses, mais aussi de
qualifier et de quantifier les troubles (Annexe 3).

Dans ’objectif d’améliorer les performances diagnostiques de ces tests, plusieurs travaux ont
¢valué les moyens de diagnostic précoce des TNC, en particulier la MA (22,23).

Une étude réalisée en 2008 et s’intéressant aux patients diagnostiqués MCI, a comparé la
puissance de différents tests utilisés lors des bilans neuropsychologiques, afin de prédire si le
patient évoluerait ou non vers une MA (24). Le test le plus sensible et le plus spécifique semble
étre le Rappel Libre/Rappel Indicé 16 (RL/RI), avec une spécificité de 91,8% pour la MA
lorsqu’il est pathologique et une sensibilité de 71,2% au rappel libre lorsqu’il est pathologique
(25). Les patients aux performances altérées au RL/RI 16 ainsi qu’au Delayed Matching to
Sample 48 (DMS 48) (test de reconnaissances visuelles) présenteraient une atrophie corticale
similaire aux patients atteints d’une MA (26). D’autres études rapportent, pour les patients
porteurs d’une MA, une atteinte prédominante sur la mémoire de travail, tandis que la mémoire

sémantique et procédurale est plus longtemps conservée (27,28).

18



1.2.2. Imageries

L’IRM reste ’examen morphologique le plus approprié en premiere intention pour étudier les
Iésions dites dégénératives et les 1ésions vasculaires. Les premieres se caractérisent par une
atrophie des parties internes des lobes temporaux, touchée précocement dans la MA, ainsi
qu’une atteinte de I’hippocampe et du cortex entorhinal (29, 30, 31), tandis que les atteintes
vasculaires consistent en des séquelles ischémiques et des 1ésions de leucoaraiose (29).

L’imagerie fonctionnelle est également de plus en plus utilisée. La tomographie par émission de
positons (TEP) et la tomographie par émission monophotonique (TEMP), utilisant différents
types d’isotopes, évaluent soit la perfusion cérébrale (via le technétium 99m
Hexaméthylpropyléne aminooxyne (HMPAO-Tc99m)) soit le métabolisme cérébral (via le 18
Fluorodésoxyglucose (18FDG)) (32). Ces imageries fonctionnelles auraient surtout leur place
dans le diagnostic précoce de ces pathologies, au stade de TNC mineurs. Une étude réalisée
chez des patients diagnostiqués MCI retrouverait une valeur prédictive positive de 75 a 84%
permettant de confirmer un diagnostic étiologique, via la TEP ou la TEMP. Ce dernier aurait

¢galement comme avantage d’étre moins cotiteux et plus accessible (33).

1.2.3. Biologies spécifiques

Grace aux avancées sur les connaissances physiopathologiques des pathologies dégénératives et
en particulier sur la MA (34, 35), de nouvelles techniques diagnostiques ont vu le jour (36), par
I’étude de certains bio marqueurs mesurés dans le liquide céphalo-rachidien (LCR) via
réalisation d’une ponction lombaire. L’analyse du LCR retrouve, dans la MA, une augmentation
de la concentration de la protéine tau et de la protéine tau-phosphorylée avec une diminution
des concentrations du peptide amyloide-béta. Ces dosages ont une spécificité de 90% pour la
MA (37). D’autres techniques sont également en développement afin de repérer dans le sang

des protéines associées a la MA (38).

1.3. Importance des troubles neurocognitifs majeurs

Bon nombre de sources de la littérature relatent une augmentation constante du nombre de
personnes atteintes de TNC (2, 7, 8, 17). Toutefois, estimer 1’importance des TNC et connaitre
leurs taux d’incidence et de prévalence n’est pas chose aisée. Les raisons de ces difficultés sont
multiples, comme le précise I’Institut National de la Santé¢ Et de la Recherche Médicale
(INSERM), dans I’une de ses publications (3) :

- Actuellement aucun registre ou base de données systématique ne répertorie I’ensemble des cas
de TNCM diagnostiqués.

- L’Evolution des connaissances sur les TNC a aboutit, au fil des années, a modifier leur
classification et les critéres diagnostiques, pouvant fausser le nombre de cas diagnostiqués

(DSM-III, DSM-1V, DSM-IV-TR, DSM-V).
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- Grace a la sensibilisation des professionnels de santé¢ aux TNC, leur taux diagnostique est en
hausse, sans qu’il soit possible d’estimer si cette augmentation est liée a une réelle
augmentation du nombre de cas, ou bien si cette hausse est liée a un meilleur repérage des TNC.
Les estimations des taux d’incidence et de prévalence sont variables selon les sources. Des
données de 2005 estimaient a 850 000 patients atteints de la MA en France, avec une majoration
a plus d’un million attendue d’ici 2020 et plus de 2 millions d’ici 2040 (39). La prévalence et
I’incidence de ces pathologies semblent augmenter avec 1’age (39).

Les données de la cohorte Paquid, étudiant depuis 24 ans I’épidémiologie du vieillissement
cognitif et fonctionnel de 3777 sujets 4gés de 65 a 75 ans rapportent (40) :

- Une prévalence qui est estimée a 300 000 cas par an, uniquement pour la MA, chez les
patients agés de plus de 65 ans, avec une augmentation de la prévalence proportionnellement a
I’age des patients (taux de prévalence de MA variant de 3 a 30% entre 70 et 85 ans) (9).

- Une incidence des TNC qui augmente avec 1’age. Elle est estimée a 17,8% chez les patients
agés de plus de 75 ans, 24,3% chez les patients agés de 75 a 79 ans et jusqu’a 47% chez les
patients agés de plus de 90 ans (41).

La répartition selon I’étiologie des TNC est différente selon les sources et évolue, avec une
augmentation progressive du taux de MA au fil des années. En 1992 les études révélaient 31%
de MA, 2% de TNC de type vasculaires, 12% de TNC dits mixtes, 4% de MCL et 9% de TCN
de type fronto-temporaux (42). A noter que ces travaux étaient réalisés uniquement via examen
anatomopathologique autopsique des lésions cérébrales des patients.

Une autre source de 2002 rapportait 31,3% de MA, 21,9% de TNCM de type vasculaire, 10,9%
de MCL et 7,8% de TNC de type fronto-temporaux (43).

Une étude réalisée en 2003 dans une population dgée de moins de 65 ans rapportait un taux de
MA de 34% et 18% de TNC de type vasculaire (44).

Les données plus récentes (2004 et 2008) retrouvent une proportion de MA nettement plus
conséquente, estimée entre 65 et 80% des cas de TNCM (8, 41), tandis que les TNC de type
vasculaire représenteraient 10% des cas de TNCM (41).

Bien que moins évaluée, les cotlits de prise en charge des patients porteurs de TNC, déja

importants, vont se majorer dans les années a venir (45).

1.4. Constat a ’origine de ce travail

Encore aujourd’hui, les TNCM sont sous-diagnostiquées (2,41) et la prise en charge des patients
est bien souvent trop tardive (46), malgré d’importants moyens mis en ceuvre afin de
sensibiliser le public et les professionnels (17) et visant a optimiser la prise en charge des
patients (7,17).

Cinquante pour cent des patients porteurs de TNCM ne sont pas orientés dans une filicre
spécialisée et adaptée de type consultation mémoire (CM) (41). Parmi les patients pris en

charge, il existe un biais de sélection, ceux bénéficiant d’une prise en charge au sein d’une
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filiere mémoire étant significativement plus jeunes, a plus haut niveau d’étude, de plus haut
revenu et avec un entourage familial plus présent (41).

Seulement un patient sur deux atteint de TNCM serait diagnostiqué (47). Lors du premier
contact avec le patient, au sein de la filiecre mémoire, les valeurs moyennes du score au MMSE
sont de 19/30 (46), ce qui traduit un retard diagnostique encore important. Les causes de ce
retard sont multiples : mauvaise image véhiculée par les TNC dans 1’opinion général, sentiment
d’incurabilité, anosognosie des troubles, symptomatologie polymorphe ou les troubles
psychoaffectifs sont parfois au premier plan avec diminution des réactions affectives aux
événements désagréables comme agréables (ou émoussement affectif), ainsi que de l'intérét
pour la vie sociale, les liens familiaux et les loisirs (ou apathie) (48).

Les objectifs d’amélioration de la prise en charge des TNC, émanant des difficultés de prise en
charges soulignées par la littérature, sont :

- optimiser le repérage et le taux de diagnostic du TNCM au sein de la population générale,

- permettre un diagnostic plus précoce, lorsque les pathologies sont au stade de TNC mineur,
avant que des répercussions sur I’autonomie n’apparaissent.

D’ou notre réflexion d’envisager d’autres modes de repérages des TNC, tout en renforcant les

dispositifs déja existants (1,2,7).
1.5. Projet d’étude découlant de ce constat

Les patients dgées présentent réguliérement, au cours d’une hospitalisation non programmée,
des TNC plus ou moins marqués (2, 49, 50), souvent rattachés a un SC (8,11).

Dans notre pratique, il n’était pas proposé ni de repérage de troubles lors de cette phase aigué,
ni de réévaluation a distance, la littérature suggérant la régression des troubles apres traitement
du ou des facteurs déclencheurs (11). Cependant, il est également établi dans la littérature que le
SC est plus fréquent lorsque le patient est porteur d’un TNC (8), ces derniers se déclarant
parfois lors d’un SC (2, 12). D’ou ce projet de recherche visant a repérer systématiquement tout
patient présentant un trouble cognitif ou psycho-comportemental durant son séjour hospitalier,
dans le but de dépister des TNC jusque 1a non connus. Aucune de ces hospitalisations n’avait
pour objectif initial de prendre en charge un TNC. Il était demandé, a I’ensemble du personnel
médical et paramédical, de relater et de signaler tout symptdme neurocognitif (8,10) ou psycho-
comportemental (48), afin de procéder au repérage initial, par le biais de I’équipe de CM et
d’hospitalisation de jour (HJ), intervenant dans les différentes unités de médecine de
I’établissement. Ces démarches étaient également proposées lorsque la famille et les proches
signalaient a 1’équipe soignante des symptomes suspects a domicile. L’attention était d’autant
plus marquée lors de certaines pathologies aigues tel quun AVC, une déshydratation, une
embolie pulmonaire (EP), une ischémie aigue myocardique, ... Mais aussi lors d’associations
thérapeutiques ou de recours a certaines molécules décrites comme pourvoyeuses de SC

(Tramadol, morphiniques, ...) (2,49).
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2. Méthode

2.1. Description de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique et descriptive réalisée sur une période 12
mois, de décembre 2016 a novembre 2017, au sein du centre hospitalier du Creusot, en Sadne et
Loire (71). Les données ont été recueillies a partir des dossiers informatiques des patients recus

en HJ et en CM durant cette période.
2.2. Groupes de patients

Notre étude se compose de 2 populations de patients qui se distinguent par le mode de
recrutement au sein de la filiere mémoire :
- Dans le premier groupe les patients sont repérés lors d’une hospitalisation compléte en
service de court s¢jour (HCSCS), au cours duquel des TNC sont rapportés par 1’équipe
soignante. Ces troubles ont motivé un bilan cognitif, dit de repérage durant le séjour,
comprenant un score MMSE, un test du cadran de 1’horloge et un test des cinq mots. Tout
patient présentant des tests cognitifs perturbés (un score au MMSE <30/30) se sont vus
proposés a distance une réévaluation en HJ. Si les scores étaient toujours anormaux
(<30/30) il leur était proposé un bilan neuropsychologique, les examens para clinique
recommandés (biologie sanguine et imagerie cérébrale) ainsi qu’une CM.
- Dans le second groupe les patients sont directement adressés en CM par leur médecin
traitant (MT), lorsque des TNC sont suspectés. Ces patients bénéficiaient du méme bilan

complémentaire et des mémes tests que dans le groupe repéré en HCSCS.

2.3. Parameétres recueillis

2.3.1. Paramétres d’évaluation cognitive

Deux parameétres ont été analysés:
- Les scores du test MMSE. Ils ont été recueillis a chaque étape d’évaluation au sein des 2
groupes. Les autres scores utilisés dans le bilan de repérage (test du cadran de I’horloge,
test des 5 mots) n’ont pas été intégrés dans notre analyse, d’une part car les dossiers ne
contenaient pas toujours les résultats de ces scores et d’autre part car le score MMSE reste
le plus utilisé dans la littérature, permettant la comparaison avec les autres études.
- Les diagnostics étiologiques de TNCM, figurant dans les conclusions des CM obtenus a

I’issue du bilan neuropsychologique et de 1’imagerie.

2.3.2. Parameétres épidémiologiques

Les données épidémiologiques recueillies, dans les 2 groupes de patients sont :
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L’age (d4ge moyen et tranches d’ages les plus représentées), sexe, lieu de vie (a domicile, en
Etablissement d’Hébergement pour Personnes dgées Dépendantes (EHPAD),...), statut marital
et niveau socio-culturel du patient.
Des données supplémentaires ont été recueillies pour le groupe de patients repérés lors d’une
HCSCS, a savoir :

- Les diagnostics et motifs d’hospitalisation des patients.

- La prévalence des pathologies et FdR cardio-vasculaires (CV) les plus fréquemment

rencontrés chez ces patients.
- Les propositions thérapeutiques (médicamenteuses et non médicamenteuses) a I’issue

de la prise en charge au sein de la filicre mémoire.

2.4. Criteres d’inclusion et d’exclusion des patients

2.4.1. Groupe des patients repérés lors d’une hospitalisation

Pour étre inclus dans cette étude, les patients devaient :
- Avoir bénéficié d’une hospitalisation non programmée dans un des services de médecine
du centre hospitalier du Creusot.

- Avoir bénéficié¢ d’une HCSCS pour un tout autre objectif que 1’exploration d’un TNC.

Les criteres d’exclusion étaient :
- Avoir déja bénéficié d’un bilan de TNC ou d’un diagnostic de TNCM. En revanche, une
vague notion de TNC mentionnée dans le dossier du patient ne constituait pas un motif
d’exclusion.

- Avoir bénéficié d’une hospitalisation programmeée, hors contexte d’urgence.

2.4.2. Groupe des patients adressés par leur médecin traitant
Le seul critére d’inclusion était le fait d’avoir bénéficié d’une CM initiale durant la période

d’étude.

Les critéres d’exclusions étaient :
- Etre adressé par un autre praticien que le MT (psychiatre, médecin coordinateur,
spécialiste d’organe,...).
- Ne pas étre adressé par un médecin (consultations spontanées).

- Avoir déja bénéficié d’un diagnostic de TNC au cours d’une consultation de suivi.

2.5. Analyse statistique

Pour chacun des tests utilisés nous avons choisis comme degré de significativité un p<0,05.
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Les tests statistiques comparant les deux groupes de patients (issus du repérage aprés une
HCSCS et adressés par leur MT) ont été réalisés par test t, hormis la comparaison des scores au
MMSE, réalisée a I’aide du test de Student.

L’analyse d’une corrélation entre les antécédents des patients, MA et TNCM de type vasculaire
a été réalisée par la méthode du Khi-2.

Les tests furent réalisés sur tableur, a 1’aide du logiciel XLSTAT.

3. Résultats

Sur I’ensemble de la période d’étude, 191 patients avaient bénéfici¢é d’un repérage lors d’une
HCSCS. Ces 191 patients présentaient tous un score au test MMSE <30/30, nécessitant une HJ
pour réévaluation cognitive a distance.

Sur ces 191 patients, 127 avaient accepté I’HJ (127/191 soit 66,5% des patients) et 64 patients
n’avaient pas donné suite au repérage hospitalier (64/191, soit 33,5% des patients).

Sur les 127 patients qui €taient regus en HJ, 61 (48%) patients avaient bénéfici¢é d’un bilan
neuropsychologique, d’une imagerie cérébrale ainsi que d’une CM, ce qui correspondait & 32%
de I’ensemble des 191 patients repérés initialement. Seuls 2 patients recus lors de I’HJ ne
s’étaient pas vus proposés de CM, compte tenu de leurs performances cognitives jugées
normalisées.

Durant cette méme période, 59 patients étaient directement adressés en CM par leur MT pour

bilan de TNC.

3.1. Scores au Mini Mental State Examination

3.1.1. Groupe des patients repérés lors d’une hospitalisation compléte en service de
court séjour

3.1.1.1. Scores au Mini Mental State Examination a I’issue du repérage hospitalier

Sur I’ensemble des 191 patients repérés, la valeur du score au MMSE était en moyenne de
19,49/30. Quatre patients (2%) avaient un score au MMSE = 29/30 et 18 (9,4%) un score au
MMSE = 27/30. Ainsi, 173 des 191 patients (90,6%) avaient obtenu un score au MMSE <
27/30. Aucun de ces 191 patients n’avait un score au MMSE a 30/30.

3.1.1.2. Scores au Mini Mental State Examination a I’issue de I’hospitalisation de
jour

Vingt-neuf des 127 patients (22,8%) qui étaient recus en HJ avaient un score au MMSE =
27/30. Un patient avait un score au MMSE a 30/30, 13 un score au MMSE a 29/30, 7 un score
au MMSE a 28/30 et 8 avaient un score au MMSE a 27/30. Ainsi, 98 des 127 patients (77,2%)

avalent obtenu un score au MMSE <27/30.
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3.1.1.3. Scores au Mini Mental State Examination des patients ayant bénéficiés de
la consultation mémoire

La valeur moyenne du score au MMSE, lors du premier repérage, était de 19,75/30 chez les 61
patients repérés en HCSCS et ayant bénéficiés d’une CM. Puis, a I’issue de la réévaluation a
distance en HJ, ce score au MMSE était de 21,4/30, soit une variation moyenne entre ces deux
mesures de 1,65 points. Sur ces 61 patients, 28 (45,9%) amélioraient leur score au MMSE, 18
(29,6%) conservaient un score au MMSE inchangé¢ et 15 (24,5%) diminuaient leur score au
MMSE.

En moyenne, la réévaluation était réalisée 30 jours aprés I’HCSCS.

3.1.2. Groupes de patients adressés par leur médecin traitant

La valeur moyenne du score initial au MMSE était de 19,62/30 chez les 59 patients adressés par
leur MT. Les données étaient insuffisantes pour décrire 1’évolution du score au MMSE, a

distance de la premiére consultation, car elles n’étaient renseignées que pour 6 patients.

3.1.3. Comparaison statistique des scores au Mini Mental State Examination entre
patients repérés en hospitalisation et patients adressés en consultation mémoire via
leur médecin traitant

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes (patients repérés en HCSCS et
patients adressés en CM via leur MT), avec un test de supériorité non significatif (p=0,900,

risque alpha=0,05, intervalle de confiance [-1,876 ; 2,30]).

3.2. Diagnostics établis a I’issue de la consultation mémoire

3.2.1. Groupe des patients repérés lors d’une hospitalisation compléte en service de
court séjour

Sur les 61 patients ayant bénéficié d’explorations a la suite de I’HJ, le diagnostic était
clairement posé pour 49 patients. Ainsi, il y avait 14 cas (29%) de MA, 12 cas (25%) de TNCM
mixte associant un profil vasculaire et MA, 10 cas (20%) de TNCM de type vasculaire, 3 cas
(6%) de troubles psychiatriques, 2 cas (4%) de MCL, 2 cas de TNCM mixte associant profil
vasculaire et MCL, 2 cas de TNCM mixte associant MCL et pathologie psychiatrique, 2 cas de
TNC mineur, 1 cas (2%) de TNCM mixte associant profil vasculaire et profil cortico-frontal et
1 cas de TNCM mixte associant profil vasculaire et pathologie psychiatrique. Aucun des
patients n’avait normalisé ses performances cognitives a I’issue de I’HJ et de la CM.

Ainsi, dans I’échantillon des patients repérés en HCSCS et ayant bénéficié d’explorations
complémentaires proposées, la prévalence de TNCM était de 80,3%.

Ces résultats sont représentés dans le graphique 1, ci-dessous.
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Diagnostics au sein du groupe de
patients repérés en hospitalisation

EMA
ETNCM type vasculaire
“ TNCM type MCL
& TNCM mixte associant MA et profil vasculaire
i Pathologies psychiatriques
“TNC mineur
“ TNCM mixte associant profil vasculaire et MCL
“ TNCM mixte associant MCL et trouble psychiatrique
TNCM mixte associant profil vasculaire et cortico-frontal
“ TNCM mixte associant profil vasculaire et trouble psychiatrique

2%

4% 2%

Graphique 1 : Répartition des sujets selon [’étiologie du trouble neurocognitif, dans le
groupe de patients repérés en hospitalisation compléte en service de court séjour et

recus en consultation méemoire

3.2.2. Groupes de patients adressés par leur médecin traitant

Sur les 59 patients adressés par leur MT, 35 avaient bénéficié d’investigations suffisantes pour
poser un diagnostic étiologique de TNC. Ainsi, il était retrouvé 19 cas (54%) de MA, 6 cas
(17%) de TNCM mixte associant profil vasculaire et MA, 3 cas (8%) de troubles psychiatriques,
1 cas (3%) de TNCM de type vasculaire, 1 cas de MCL, 1 cas de TNCM de type cortico-frontal,
1 cas de TNCM mixte associant profil vasculaire et MCL, 1 cas de TNCM mixte associant

profil vasculaire et troubles psychiatriques et 1 cas de TNC mineur.
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Dans 1’échantillon des patients adressés par leur MT en CM et ayant bénéficié¢ d’explorations

complémentaires proposées, la prévalence de TNCM était de 57,6%.

Ces résultats sont représentés dans le graphique 2.

Diagnostics au sein du groupe de patients
adressés par leur médecin traitant

EMA

& TNCM mixte associant profil vasculaire et MA

“ TNCM de type vasculaire

K trouble psychiatrique

X TNCM de type MCL

“ TNCM de type cortico-frontal

“ TNC mineur

“ TNCM mixte associant profil vasculaire et MCL
TNCM mixte associant MCL et trouble psychiatrique

“ TNCM mixte associant profil vasculaire et trouble psychiatrique

Graphique 2 : Répartition des sujets, selon [’étiologie du trouble neurocognitif, dans le

groupe de patients adressés par leur médecin traitant et regus en consultation mémoire

27



3.2.3. Comparaison statistique entre patients repérés en hospitalisation et patients
adressés en consultation mémoire via leur médecin traitant

Il existait une prédominance de MA dans le groupe de patients adressés par leur MT, en
comparaison au groupe des patients repérés lors d’'une HCSCS (p=0,025). Les TNCM de type
vasculaire étaient significativement plus représentés dans le groupe de patients repérés en
hospitalisation (p=0,025). L’analyse statistique ne retrouvait pas de différence significative
entre les 2 groupes concernant la MCL (p=0,900), les troubles psychiatriques (p=0,750) ainsi
que pour les TNC mineur (p=0,900).

3.3. Données épidémiologiques

3.3.1. Résultats obtenus dans le groupe de patients repérés suite a une
hospitalisation compléte en service de court séjour

Concernant la répartition par sexe, 37 (60,6%) des 61 malades repérés lors d’une HSCS étaient
des patientes, soit un sex-ratio femmes/hommes de 1,5.

La moyenne d’age du groupe de patients repérés lors d’'une HSCS était de 81 + 8,6 ans. La
répartition par tranches d’age retrouvait 24 des 61 patients (39,4%) agés de 86 ans et plus, 23
(37,7%) agés de 75 a 85 ans, 12 (19,7%) agés de 65 a 74 ans et 2 (3,2%) a4gés de moins de 65
ans.

Concernant le lieu de vie des patients, sur les 57 patients pour qui cette donnée était connue, 44
patients (77,2%) vivaient & domicile, 7 (12,3%) vivaient en EHPAD, 5 (8,8%) vivaient en foyer
logement et 1 (1,7%) vivait en famille d’accueil. Durant la période d’étude, 6 des 44 patients
(13,6%) vivant a domicile étaient admis en EHPAD.

En ce qui concerne le statut marital, sur les 56 patients pour qui cette donnée était précisée, 36
(64,3%) vivaient seuls, dont 32 a domicile, 2 en foyer logement et 2 en EHPAD. Vingt patients
(35,7%) vivaient a domicile avec un aidant principal ; 18 patients étaient mariés, 1 vivait en
famille d’accueil et 1 avec sa sceur.

Pour ce qui était du niveau socio-culturel du patient, sur les 49 dossiers avec cette information
consignée, 42 (85,7%) patients avaient un faible niveau d’étude, 4 (8,2%) avaient un haut

niveau d’étude et 3 (6,1%) avaient un niveau d’étude intermédiaire.

3.3.2. Résultats obtenus dans le groupe de patients adressés par leur médecin
traitant

Pour la répartition par sexe, 37 (61%) des 59 patients adressés par leur MT en CM étaient des
patientes, soit un sex-ratio femmes/hommes de 1,6.

La moyenne d’age du groupe de patients adressés par leur MT était de 78 + 9,2 ans. La
répartition par tranche d’age retrouvait 24 des 59 patients (40,6%) agés de 75 a 85 ans, 19
(32,3%) agés de 65 a 74 ans, 12 (20,3%) agés de 86 ans et plus, et 4 (6,8%) dgés de moins de 65

ans.
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Concernant le lieu de vie des patients, sur les 41 patients ou cette donnée était connue, 37
(90,2%) patients vivaient a domicile, 2 (4,9%) vivaient en foyer logement et 2 (4,9%) vivaient
en EHPAD.

Pour le statut marital, sur les 38 patients ou cette donnée ¢tait retranscrite, 20 (52,6%) patients
vivaient accompagnés a domicile, avec 19 patients mariés et 1 patient en concubinage. Dix huit
patients (47,2%) vivaient seuls & domicile, avec 16 patients veufs/veuves, 1 patient divorcé et 1
patient célibataire.

La répartition par niveau socio-culturel, pour les 34 patients ou I’information était connue,
rapportait 32 (94%) patients a faible niveau socio-culturel, 2 (6%) a haut niveau socio-culturel

et 1 (2%) a niveau socio-culturel intermédiaire.

3.3.3. Comparaison des données épidémiologiques entre les 2 groupes

La moyenne d’age était significativement plus ¢levée (3 ans de plus) dans le groupe des patients
repérés lors d’'une HCSCS comparée au groupe des patients adressés par leur MT (p=0,032).
Les patients agés de 86 ans et plus étaient significativement plus nombreux dans le groupe des
patients repérés lors d’'une HCSCS que dans le groupe des patients adressés par leur MT
(p=0,025). Cependant, il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes pour les
tranches d’age 75-85 ans (p=0,750), 65-74 ans (p=0,250) et moins de 65 ans (p=0,500).

La proportion de patients vivant a domicile n’était pas significativement plus importante dans le
groupe des patients repérés lors d’une HCSCS, comparativement aux patients adressés par leur
MT (p=0,100), ainsi que pour les patients en EHPAD (p=0,250) et en foyer logement (p=0,500).
Il n’y avait significativement pas plus de patients seuls dans le groupe des patients repérés en
HCSCS par rapport au groupe des patients adressés par le MT (p=0,250).Enfin, il n’y avait pas
de différence significative entre les 2 groupes concernant le niveau socio-culturel (p=0,500 pour
les patients a faible niveau d’études et p=0,750 pour les patients a niveau d’études intermédiaire

ou élevé).

3.4. Analyse des motifs d’hospitalisation des patients

Les principaux diagnostics figurant sur les comptes rendus d’hospitalisation étaient recueillis. A
noter qu’un patient pouvait avoir plusieurs diagnostics.

Les principaux motifs d’hospitalisation étaient une infection dans 22 cas sur 61 (36%), une
chute dans 16 cas (26%), une affection métabolique dans 11 cas (18%), une insuffisance
cardiaque dans 7 cas (11,5%), une anémie dans 6 cas (9,8%), une altération de 1’état général
dans 6 cas (9,8%), une pathologie digestive dans 5 cas (8,2%), une alcoolisation aigué€ dans 3
cas (4,9%), une affection neurologique, un malaise ou un trouble trophique d’un(des)
membre(s) inférieur(s) dans 2 cas (3,3%) chacun et une EP dans 1 cas.

Parmi les 22 cas d’infection, I'origine était broncho-pulmonaire pour 9 patients (41%),
urologique pour 5 patients (22,7%), digestive, cutanée ou oto-rhino-laryngée pour 2 patients

chacune (9,1%), ainsi que gynécologique ou osseuse pour 1 patient chacune (4,5%).
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L’analyse centrée uniquement sur les 28 patients améliorant leur score au MMSE entre la
premicre et la seconde évaluation retrouvait, comme motif d’hospitalisation, une affection
métabolique dans 5 cas (17,9%), une infection dans 4 cas (14,3%), une insuffisance cardiaque
aigué dans 4 cas, un trouble du comportement dans 3 cas (10,7%), une chute dans 3 cas, une
anémie dans 2 cas (7,1%), une affection neurologique dans 2 cas, un trouble trophique des
membres inférieurs (plaies évoluées) dans 2 cas (7,1%), un malaise dans 1 cas (3,6%) et une EP

dans 1 cas.

3.5. Prévalence des antécédents vasculaires dans le groupe des patients
repérés lors d’une hospitalisation compléte en service de court séjour

3.5.1. Répartition des principaux facteurs de risques cardiovasculaires chez ces
patients

11 était noté dans ce groupe de patients 36 cas d’hypertension artérielle (HTA), 16 cas de diabéte
de type 2, 14 cas de dyslipidémie, 5 cas d’obésité, 4 cas de tabagisme et 2 cas de syndrome

d’apnée du sommeil.

3.5.2. Répartition des principaux antécédents pertinents chez les patients

Il était noté dans ce groupe de patients 18 cas d’insuffisance cardiaque chronique, 10 cas de
trouble du rythme emboligéne (TRE) (arythmie compléte par fibrillation atriaire, flutter
auriculaire), 9 cas de syndrome anxio-dépressif, 8 cas de pathologies néoplasiques (toutes
causes confondues), de 6 cas d’AVC ou d’accident ischémique transitoire (AIT), 6 cas de
dysthyroidie, 5 cas de comitialité, 5 cas de maladie de Parkinson, 4 cas d’antécédent de maladie
thromboembolique veineuse (EP ou thrombose veineuse profonde), 3 cas d’alcoolisation

chronique et 1 cas de psychose chronique.

3.5.3. Corrélation entre les antécédents du groupe de patients repérés lors d’une
I’hospitalisation compléte en service de court séjour et le diagnostic
étiologique du trouble neurocognitif majeur

3.5.3.1. Patients atteints de trouble neurocognitif majeur de type vasculaire

Pour les 26 patients qui présentaient un TNCM de type vasculaire ou mixte avec composante
vasculaire prédominante, il était retrouvé :

- parmi les FAR CV, 18 cas d’HTA, 11 cas de diabéte de type 2 et 4 cas de dyslipidémie. Seul 1
patient avec un diagnostic de TNCM de type vasculaire n’avait pas de FdR CV notifié. Onze
patients avaient 2 FdR CV, tandis que 10 avaient 3 FdR CV associés. Une association
significative était retrouvée entre d’une part le TNCM de type vasculaire et d’autre part le
diabéte de type 2 (p=0,025). Il n’existait pas d’association significative entre d’une part le

TNCM de type vasculaire et d’autre part ’HTA (p=0,250) et la dyslipidémie (p=0,250).
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- parmi les antécédents de pathologies CV, on retrouvait chez les 26 patients porteurs de TNCM
de type vasculaire 10 cas d’insuffisance cardiaque, 5 cas d’AVC ou d’AIT et 5 cas de TRE.
L’association entre TNCM de type vasculaire et les antécédents d’insuffisance cardiaque était
significativement significative (p=0,050), mais par pour les antécédents d’AVC ou d’AIT

(p=0,100) et les TRE (p=0,990).
3.5.3.2. Patients atteints de maladie d’Alzheimer

Sur les 12 patients porteurs de MA dans le groupe de patients repérés lors d’'une HCSCS, étaient
retrouvés :

- Parmi les FdR CV, 8 cas d’HTA, 4 cas de dyslipidémie, 2 cas de diabéte de type 2 et 2 cas
d’obésité. Cinq des patients atteints d’'une MA n’avaient pas de FdR CV, 4 avaient 1 FdR CV, 4
avaient 2 FAR CV et 1 avait 3 FdR CV.

- Parmi les antécédents de pathologies CV on retrouvait 6 cas d’insuffisance cardiaque et 2 cas
de TRE.

Aucune association significative n’était retrouvée entre d’une part la MA et d’autre part ’'HTA
(p=0,900), la dyslipidémie (p=0,750), le diabéte de type 2 (p=0,250) ou I’insuffisance cardiaque
(p=0,100).

En comparant les patients diagnostiqués MA ou TNCM de type vasculaire, nous avons étudié si
ces pathologies étaient statistiquement plus fréquentes dans le groupe TNCM de type
vasculaire.

Il n’existait pas de représentation statistiquement plus importante de diabétiques de type 2 chez
les patients qui étaient atteints de TNCM de type vasculaire que chez les patients qui étaient
atteints de MA (p=0,100), de méme que pour les patients hypertendus (p=0,500) ou atteints de
dyslipidémie (p=0,950).

Il n’y avait pas de prédominance de MA, comparativement au TNCM de type vasculaire, dans
I’insuffisance cardiaque (p=0,900) ainsi que dans les TRE (p=0,750) et les antécédents d’AVC
et d’AIT (p=0,100).

3.6. Propositions thérapeutiques a I’issue de 1‘évaluation du groupe de
patients repérés lors d’hospitalisation compléte en service de court sé¢jour

Une prise en charge non médicamenteuse était proposée chez 25 patients dont un accueil de jour
chez 13 patients, un suivi par 1’équipe spécialisée Alzheimer (ESA) pour 7 patients et une prise
en charge par le pole d’activité de soins adaptés (PASA) pour 5 patients.

Une thérapeutique médicamenteuse était proposée chez 13 patients dont un antidépresseur chez
5 patients, un antagoniste de 1’acide N-méthyl-D-aspartique (NMDA) chez 3 patients, un
antipsychotique chez 3 patients et un inhibiteur de I’acétylcholinestérase chez 2 patients.

Huit patients n’avaient pas recu de proposition thérapeutique.
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4. Discussion

4.1 Repérage des troubles cognitifs

Dans la littérature il existe des travaux sur le repérage des TNC des patients lors de séjours
hospitaliers.

Une ¢étude de 2002, réalisée sur plusieurs services du centre hospitalier universitaire (CHU) de
Clermont-Ferrand, évaluait systématiquement la prévalence des TNC, ainsi que la sévérité et
I’étiologie du TNC, dans une population agée de 60 ans et plus hospitalisée pour des motifs sans
lien avec un TNC (51). Ce repérage ¢tait réalisé par tirage au sort d’un lot de patients, avec
passation au hasard du MMSE aux patients de 1’échantillon constitué. Le recrutement était fait
dans I’ensemble des services de ce CHU, aussi bien de médecine, de psychiatrie adulte, que de
chirurgie. La prévalence des TNC était estimée a 39,8%, tous services confondus. Ce résultat
¢était communiqué au MT, par le biais du courrier de sortie, dans 58,3% des cas. Il n’y avait pas
d’approfondissement systématique du bilan cognitif. Cette étude se différencie de la notre par le
mode de repérage (orientés dans notre étude et tirés au sort dans cette publication), les suites
données a ce repérage (pas d’HJ ou de CM proposée systématiquement, comme dans ce travail)
et le mode de transmission des résultats du repérage au MT (& qui le compte rendu de la CM
était systématiquement destiné, dans nos deux groupes).

D’autres études dites de repérage (ou screening systématique), estimant la prévalence des TNC
chez les patients hospitalisés sont décrites dans la littérature. Parmi elles, nous pouvons citer
celle réalisée a I’hopital d’Oxford qui retrouvait une prévalence de TNC de 15,4% (52). Cette
derniere est moins élevée que celle retrouvée dans notre étude (avec une prévalence de 80,3%
dans le groupe repéré en HCSCS). Ces travaux se basaient sur le Clifton Assessment Procedures
for the elderly (CAPE), contrairement aux études et a la notre, basée sur le score MMSE. La
conclusion de ces travaux abordait les mauvaises performances du score CAPE pour le repérage
des TNC (52). Une étude réalisée dans un service de gériatrie en 1994 retrouvait une prévalence
de TNC de 32,7% (53). D’autres travaux, portant sur la prévalence des TNC dans des services
de médecine interne, rapportent des taux de 39 et 40% (54,55). L’ensemble de ces publications
met en lumicre I’ignorance et le sous-diagnostic des TNC dans la population agée hospitalisée.
Toutes ces études utilisaient la méthode du tirage au sort et ne proposaient pas de réévaluation
systématique des troubles constatés.

Le repérage orienté, lorsque la clinique suggere un TNC, est abordé dans une publication
concernant les patients agés dialysés (56). La problématique des TNC, compte tenu du
vieillissement de la population et du recours a la dialyse chez des patients de plus en plus agés,
pose de nombreuses difficultés tant médicales, sociales, qu’éthiques. Les auteurs de cet article
ont suggéré un repérage et dépistage des TNC tel que proposé dans notre étude, en cas de
tableau clinique évocateur. Puis, lorsque ce dépistage suggérait un TNC, une orientation
systématique des patients vers une CM pour une prise en charge adaptée et globale était

proposée.
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A noter que nos taux de prévalence, au sein des 2 échantillons de patients, étaient probablement
sous estimés : le calcul était réalisé sur ’ensemble des patients regus en CM méme si la
conclusion n’était pas encore établie. Cette information était connue pour 49 des 61 patients du
groupe repéré en HCSCS et chez 35 des 59 patients adressés par leur MT. Cela pourrait
expliquer la différence du taux de prévalence entre les 2 groupes (estimée a 80,3% dans le
groupe des patients repérés en HSCS et 57,6% dans le groupe des patients adressés par leur

MT).
4.2. Importance des troubles neurocognitifs lors de la premiére évaluation

Dans notre étude, quel que soit le mode de recrutement des patients (repérage lors de I’ HCSCS
ou adressés par leur MT), le constat est le mémea savoir que les TNC étaient déja
significativement avancés, avec un score au MMSE moyen bien altéré (19,49/30 en cas de
repérage durant HCSCS et 19,62/30 chez les patients adressés par leur MT), lors de la
premiére consultation. Ce résultat était plus étonnant dans le groupe de malades adressés par
leur MT, alors que I’on s’attendrait a un repérage plus précoce de ces patients. La littérature
retrouve des données similaires, avec un score moyen au MMSE a 19/30 lors de la premiére
CM (46). Dans notre ¢étude, il existait un écart important entre les 59 patients adressés par leur
MT et les 191 patients repérés lors d’'une HCSCS, suggérant qu’un bon nombre de patients au
sein de la population générale échappaient au repérage. Cet élément avait déja été constaté dans
la littérature mentionnant que seulement 50% des patients atteints de TNCM sont adressés et

pris en charge en CM. Ainsi, 1 patient porteur de TNC sur 2 n’est pas diagnostiqué (2,41).
4.3. Etiologie des troubles neurocognitifs majeurs

Notre travail retrouvait une hétérogénéité de répartition des étiologies de TNCM selon le mode
de recrutement. Il existait une prédominance de MA dans le groupe de patients adressés par leur
MT (19 (54%) cas dans le groupe adressé par le MT, contre 14 (29%) cas dans le groupe des
patients repérés en HCSCS, p=0,025) tandis que le profil de TNCM de type vasculaire était
significativement plus représenté dans le groupe de patients repérés lors d’une HCSCS (10
(20%) cas dans le groupe repéré lors d’'une HCSCS, contre 1 (3%) cas dans le groupe adressé
par leur MT, p=0,025). Pourtant, ces patients étaient évalués par les mémes équipes et
bénéficiaient de la méme prise en charge.

Si nous nous intéressons au groupe de patients repérés lors d’une hospitalisation, nos données
difféerent de la littérature. Dans cette derniére (1,8,57) la MA s’avére étre 1‘étiologie
prédominante de TNCM, estimée entre 65 a 70% des cas, suivie par le TNCM de type
vasculaire et de la MCL dans 10 a 15% des cas chacun, ainsi que du TNCM de type fronto-
temporal estimé a 10% des cas.

Concernant le groupe des patients adressés par leur médecin, bien qu’il existait une

prédominance de MA, cette dernicre n’était «que» de 54%.
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Plusieurs hypothéses peuvent étre avancées pour expliquer les différences entre notre étude et la
littérature. Tout d’abord, le faible nombre de patients dans notre étude en comparaison aux
cohortes pluricentriques telles que Paquid ou REAL.FR. Le mode de recrutement pourrait aussi
étre une explication, les patients repérés en HCSCS échappaient jusque-la au suivi et au
repérage “classique. Enfin, a ’instar de la littérature, dans notre étude, tout patient présentant
un profil cognitif évoquant plusieurs étiologies a ’origine du TNC était rattaché au groupe
TNCM de type mixte. Ce mode de classification a pu entrainer une sous-estimation du taux de

MA dans nos travaux.

4.4. Syndrome confusionnel et troubles neurocognitifs

Dans le groupe de patients repérés lors d’une HCSCS, 28 (36%) amélioraient leur score au
MMSE a l’issue de la premiere évaluation. Cette donnée pourrait suggérer 1’existence d’un SC
aggravant transitoirement les performances cognitives des patients. Ce qui démontrerait 1’intérét
de dépister les TNC hors contexte aigu. Dans la littérature, la prévalence du SC est estimée
entre 15 & 50% chez les patients hospitalisés (2).

En analysant les motifs d’hospitalisation des patients repérés lors d’une HCSCS, on retrouvait
des pathologies établies comme pourvoyeuses de SC (2,12). Les causes infectieuses et
métaboliques représenteraient plus de la moitié des motifs d’hospitalisation.

Dans ce travail, méme si les patients avaient amélioré leur score au MMSE, aucun d’entre eux
n’avait normalisé ses performances cognitives apres réévaluation a distance. Ce qui suggere
plusieurs réflexions. Tout d’abord, lorsque des patients agés sont hospitalisés pour des motifs
potentiellement pourvoyeurs de SC, un repérage de TNC lors du séjour ainsi qu’une
réévaluation a distance devraient étre systématiquement proposée et cela méme si la
symptomatologie s’améliorait. Par ailleurs, plutét qu’un diagnostic différentiel ou un facteur de

risque de TNCM, le SC pourrait étre un élément révélateur de TNC sous-jacents.

4.5. Facteurs a risques et facteurs protecteurs de troubles neurocognitifs

Les difficultés de prise en charge du TNCM sont multiples parmi lesquelles le diagnostic trop
tardif, une efficacité du traitement discutée et I’évolution insidieuse avec des conséquences
graves sur l’autonomie des patients et leur quotidien. Ces éléments ont conduit plusieurs
équipes a réaliser des travaux sur la prévention et 1’identification et facteurs a risques de TNC
au sein des antécédents des patients et leur mode de vie.

Une relation entre FAR CV et TNC a été suggéré par plusieurs auteurs, chez les patients avec
TNCM de type vasculaire (56,58), mais aussi en présence de MA. Les principales données et
¢tudes de ces facteurs potentiellement a risque de TNCM sont issues des cohortes REAL.FR et
Paquid (9,40,57,61,62). Plusieurs auteurs se sont intéressés au mécanisme physiopathologique

de cette association. Il pourrait s’agir d’hypoperfusion cérébrale chronique chez les patients
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porteurs de FAR CV déséquilibrés. Ces derniers pourraient également influencer 1’incidence de
la MA par modification de I’expression génétique lors de certains antécédents (9,61). Le ou les
mécanismes expliquant pourquoi les FAR CV favoriseraient 1’apparition de TNC sont encore
source de controverse dans la littérature (60).

Dans le cadre du TNCM de type vasculaire, nos résultats révélaient une association significative
avec le diabéte de type 2 (p=0,025), mais pas pour ’'HTA (p=0,250) et la dyslipidémie
(p=0,250). On retrouvait également une association significative avec I’insuffisance cardiaque
(p=0,050) mais par pour les antécédents d’AVC ou d’AIT (p=0,100) et les TRE (p=0,990).
Chez les patients atteints de MA, nos travaux ne retrouvaient pas d’association significative
avec le diabete de type 2 (p=0,250), 'HTA (p=0,900), la dyslipidémie (p=0,750) et
I’insuffisance cardiaque (p=0,100).

Dans notre étude, concernant les facteurs épidémiologiques, il existait une nette prédominance
de patients a faible niveau socio-culturel dans les deux échantillons (94% dans le groupe des
patients repérés lors d’une HCSCS et 85,7% dans le groupe des patients adressés par leur MT).
Les patients adressés par le MT étaient significativement plus jeunes de 3 ans que les patients
repérés lors d’'une HCSCS, dans lequel la tranche d’age des personnes agées de 86 ans et plus
prédominait (p=0,025). La moitié des patients du groupe adressés par leur MT étaient entourés
par leur famille, contre 35,7% des patients repérés en hospitalisation. Dans les 2 groupes, les
patients étaient plus souvent a domicile (90,2% des patients adressés par leur MT et 77,2% des
patients repérés lors d’un HCSCS). Malgré ces différences environnementales, les scores au
MMSE n’étaient pas significativement différents entre patients repérés lors d’une HCSCS et
patients adressés par leur MT, contrairement aux données de la littérature qui suggéraient un

role protecteur de I’environnement familial dans les TNC (40,57,61,62).

4.6. Limites

4.6.1. Liées aux caractéristiques de I’étude

Le caractére monocentrique de notre évaluation limite la puissance des analyses statistiques.
Une étude pluricentrique aurait permis 1’obtention d’une cohorte de patients plus importante
tout en limitant les biais de sélection (échantillon issu du méme bassin de population).

Un suivi plus prolongé (que les 12 mois de notre étude) aurait permis de connaitre 1’évolution
dans le temps de ces patients et de mesurer ’'impact des propositions thérapeutiques
(médicamenteuses ou non) sur cette évolution. L une des raisons d’une période de suivi limitée
a 12 mois est liée a la relative jeunesse du dispositif mémoire de 1’établissement (HJ, CM),
rendant impossible une évaluation plus ancienne.

Le caractére rétrospectif de D’analyse est également une source de biais, en particulier

concernant les informations perdues ou indisponibles dans les dossiers patients.

4.6.2. Liées aux perdus de vue au sein de I’étude
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Méme si le repérage par une HCSCS a permis d’orienter vers la CM un nombre de patients
quasi-identiques a celui adressé par le MT (61 patients contre 59), ce mode de dépistage a une
limite importante: le nombre de perdus de vue & chaque étape du processus, dont I’origine n’est
pas toujours connue. Les raisons du refus des patients de donner suite aux investigations
proposées sont multiples. Tout d’abord, I’image véhiculée par ces troubles, notamment la MA,
reflete souvent une connotation négative chez les patients avec une peur de la “démence®, la
notion d’incurabilité, la stigmatisation et peur de I’image d’autrui. De vraies situations de déni
sont relatées par les patients et/ou leur entourage, pouvant engendrer des attitudes
surprotectrices, voire une symbiose et un hyperinvestissement dans les soins, minimisant les
troubles, masqués jusqu’a un stade tardif (59). L’anosognosie liée aux TNC peut également
retarder cette prise en charge.

A noter que lors de notre recueil de données, certains patients n’avaient pas encore bénéficié
d’examens complémentaires ou de la CM. Ces dossiers ont été intégrés dans 1’étude, afin de

limiter tout biais d’attrition.
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5. Conclusions

Les TNC sont des pathologies dont la prévalence et 1’incidence croissantes en font de véritables
enjeux de santé publique. Ces derniers posent des difficultés de repérage au sein de la
population, encore trop tardif, puisque le score au MMSE lors du premier contact médical est
en moyenne de 19/30. Les TNC sont souvent découverts trop tardivement, alors qu’une prise en
charge précoce est ['un des seuls moyens de protéger et d’anticiper le déclin cognitif et la perte
d’autonomie.

Dans ce travail, un dépistage systématique de tous les patients présentant durant leur séjour
hospitalier des troubles cognitivo-comportementaux a été réalisé, via des outils de repérage tel
que le score MMSE, le test des 5 mots et le test du cadran de I’horloge. Lorsque les patients
présentaient des performances cognitives altérées, une évaluation cognitive complémentaire
¢tait proposée a distance, par le biais d’une HJ. Si les troubles cognitifs persistaient lors de I’'HJ
le patient était orienté vers la CM et bénéficiait d’examens para cliniques (imagerie cérébrale et
biologie) ainsi qu’un bilan neuropsychologique. Les résultats des patients bénéficiant de ce
processus de repérage étaient comparés a ceux des patients adressés par leur MT)en CM sur la
méme période d’étude.

Le score moyen au MMSE était de 19,49/30 pour I’ensemble des 191 patients repérés lors d’une
HCSCS. Comparativement, dans le groupe des 59 patients adressés par leur MT en CM, le score
moyen au MMSE ¢tait de 19,62/30, sans différence statistiquement significative entre les deux
groupes.

Pour les 61 patients repérés en HCSCS et ayant bénéficiés de la CM, les conclusions
retrouvaient un TNCM dans 80,3% des cas. Il s’agissait d’'une MA pour 14 patients (29%), d’un
TNCM mixte associant un profil vasculaire et MA pour 12 patients (25%), d’un TNCM de type
vasculaire pour 10 patients (20%), de troubles psychiatriques pour 3 patients (6%), d’un TNCM
de type MCL pour 2 patients (4%), d’un TNCM mixte associant profil vasculaire et MCL pour
2 patients, d’un TNCM mixte associant MCL et pathologie psychiatrique pour 2 patients, d’un
TNC mineur pour 2 patients, d’'un TNCM mixte associant profil vasculaire et profil cortico-
frontal pour 1 patient (2%) et d’'un TNCM mixte associant profil vasculaire et pathologie
psychiatrique pour 1 patient. Pour les 59 patients adressés en CM par leur MT, les conclusions
retrouvaient un TNCM dans 57,6% des cas. Il s’agissait d’'une MA pour 19 patients (54%), d’un
TNCM mixte associant profil vasculaire et MA pour 6 patients (17%), de troubles
psychiatriques pour 3 patients (8%), d’'un TNCM de type vasculaire pour 1 patient (3%), d’un
TNCM de type MCL pour 1 patient, d’un TNCM de type cortico-frontal pour 1 patient, d’un
TNCM mixte associant profil vasculaire et MCL pour 1 patient, d’'un TNCM mixte associant
profil vasculaire et troubles psychiatriques pour 1 patient et d’un TNC mineur pour 1 patient.
Le TNCM de type vasculaire était significativement plus représenté dans le groupe de patients
repérés en HCSCS comparativement au groupe de patients adressés par leur médecin (p=0,025),

tandis que c’était I’inverse pour la MA (p=0,025).
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Dans les deux groupes, les scores au MMSE suggéraient un TNC déja avancé. Le procédé de
repérage ne rendait donc pas le diagnostic plus précoce, mais réorientait au sein de la filiere
mémoire des patients échappant jusque-la a toute prise en charge. Cette derniére reste trop
tardive, quel que soit le mode de repérage.

Cette étude révélait également I’importance du SC, suggéré par ’amélioration partielle des
performances cognitives des patients a distance de [’hospitalisation (36% des patients).
Cependant, aucun des patients ne normalisait ses performances au score MMSE, suggérant
qu’en cas de SC, un bilan cognitif approfondi a distance s’impose méme si le tableau clinique se
normalise.

De plus en plus d’études s’intéressent aux liens entre TNCM, environnement et antécédents des
patients, afin d’établir les facteurs protecteurs et les facteurs de risque de TNCM, en particulier
de MA. Dans les deux groupes on retrouvait une majorité de patients a faible niveau socio-
culturel, facteur décrit comme a risque de développer un TNCM. La majorité de nos patients
vivaient encore a leur domicile au premier contact. Les patients atteints de TNCM de type
vasculaire étaient statistiquement plus souvent touchés par le diabéte de type 2, ’insuffisance
cardiaque et les pathologiques neurologiques de type AVC ou AIT. Chez les patients atteints de
MA, seule I’insuffisance cardiaque était significativement corrélée a ce diagnostic.

Enfin, notre étude s’est heurtée & un taux de patients important refusant les investigations
complémentaires. Sur les 191 patients repérés lors de leur séjour hospitalier, seuls 61 ont
bénéficié d’'une CM, d’ou la nécessité d’améliorer la procédure. La vision que peut avoir notre
société des TNC doit évoluer et changer. Cela passera par une meilleure collaboration et

communication entre tous les acteurs de santé et plus particuliérement le médecin traitant.
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7. Annexes

7.1. Annexe 1 : critéres diagnostics de maladie d’Alzheimer : anciennes
échelles

-Selon I’échelle du DSM-IV-TR :

* Critére A : apparition de déficits cognitifs multiples
On retrouve systématiquement une altération de la mémoire (capacité a apprendre des
informations nouvelles ou a se rappeler des informations apprises antérieurement), associée a
une ou plusieurs perturbations cognitives tel que :
-’aphasie,
-’apraxie (capacité a réaliser une activité motrice malgré des fonctions motrices intactes),
-I’agnosie (impossibilité d’identifier / reconnaitre des objets malgré des fonctions sensorielles
intactes),
-et/ou une perturbation des fonctions exécutives telles que faire des projets, s’organiser dans le
temps, avoir une pensée abstraite.

* Critére B: les déficits cognitifs du critetre A sont a l’origine d’une altération
significative du fonctionnement social ou professionnel et représentent un déclin
cognitif significatif par rapport au niveau de fonctionnement antérieur.

* Critére C: I’évolution est caractérisée par un début progressif et un déclin cognitif
continu.

* Critére D : les déficits cognitifs décrits dans le critere A ne sont pas dus :

-A d’autres affections du systéme nerveux central qui peuvent entrainer des déficits progressifs
de la mémoire et du fonctionnement cognitif: maladie cérébro-vasculaire, maladie de
Parkinson, maladie de Huntington, hématome sous-dural, hydrocéphalie a pression normale,
tumeur cérébrale.

-A des affections générales pouvant entrainer une démence : une hypothyroidie, une carence en
vitamine B12 ou en folates, une pellagre, une hypercalcémie, une neurosyphilis, une infection
par le virus VIH.

-A des affections induites par une substance toxique.

* Critére E : les déficits ne surviennent pas de fagon exclusive au cours de I’évolution
d’un SC.

* Critére F : la perturbation n’est pas liée a trouble psychiatrique tel que le syndrome

dépressif majeur ou la schizophrénie.

-Selon I’échelle NINCDS-ADRDA (5).

Les critéres pour le diagnostic clinique de MA probable sont :

-Un trouble cognitif diagnostiqué sur les données de la clinique et documenté par un test
psychométrique.

-Des altérations d’au moins deux fonctions cognitives.

-Une diminution progressive de la mémoire et d’autres fonctions cognitives.
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-Une absence de trouble de conscience.
-Un début entre 40 et 90 ans, le plus souvent aprés 65 ans et une absence d’affection systémique
ou cérébrale qui pourrait indirectement rendre compte d’altérations progressives de la mémoire

et de la cognition.

Le diagnostic de TNCM de type MA probable est fondé sur :

-Une détérioration progressive de fonctions cognitives spécifiques tel que I’apraxie, 1’aphasie ou
I’agnosie.

-Une altération des activités quotidiennes et des troubles du comportement.

-Des antécédents familiaux de troubles similaires, surtout si une confirmation histologique
existe.

-Des résultats des examens de laboratoire : LCR normal, Electroencéphalogramme normal ou
anomalies non spécifiques telles qu’une augmentation des activités a type d’onde lentes ou lors

d’une atrophie cérébrale a imagerie progressant sur plusieurs examens consécutifs.

Autres signes cliniques compatibles avec le diagnostic TNCM de type MA probable, apres
exclusion des autres causes de TNCM :

-une présence de plateaux dans la progression de la maladie.

-des symptomes associés de dépression, d’insomnie, d’incontinence, de délire, d’illusions,
d’hallucinations, de troubles sexuels ou de perte de poids.

-des crises épileptiques possibles a un stade avancé.

-d’autres anomalies neurologiques notamment & un stade avancé (hypertonie, myoclonies,
troubles de la marche).

-un scanner cérébral normal pour 1’age.

-un début avant 40 ans ou apres 90 ans.

Eléments qui plaident contre le diagnostic de TNCM de type MA :

-un début soudain,

-des signes neurologiques focaux, de types troubles de la coordination, survenant précocement
en cours d’évolution,

-des crises d’épilepsie ou des troubles de la marche dés le début de la maladie.
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7.2. Annexe 2: tests cognitifs utilisés dans le dépistage des troubles
neurocognitifs

-Le MMSE ou Mini Mental State Examination, développé par le Groupe de Recherche et
d’Evaluation des Outils Cognitif (GRECO), se compose de 30 questions, basées sur :
L’orientation temporelle (5 points), [’orientation spatiale (5 points), I’apprentissage (3 points),
Pattention et le calcul (5 points), la mémoire épisodique (3 points), le langage (8 points) et les
praxies constructives (1 point) (8).

Son but est d’orienter sur les difficultés du patient (atteinte de la mémoire, du langage, etc.) et
estime I’importance des troubles.

-Entre 21 et 23 : TNC considéré comme léger,

-Entre 10 et 20 : TNC considéré comme modéré,

-A partir de 9 et en dessous : TNC considéré comme sévére.

Le test doit tenir compte du niveau socioculturel, de ’activité professionnelle et sociale, de
I’état affectif (et de la présence de troubles anxio-dépressifs éventuels), du niveau de vigilance
du patient et de I’age.

Le seuil anormal est a 26 chez les individus ayant un baccalauréat (voire 27 si trés haut niveau
d’études), 25 pour les individus ayant le brevet et 23 chez ceux ayant le certificat d’étude.

A partir de 80 ans on retranche un point a chacun de ces seuils (8).

-Le test des cinq mots

Ce test consiste a faire apprendre cinq mots au patient, de cinq catégories sémantiques
différentes. II permet d’évaluer, par I’épreuve du rappel, la mémoire épisodique et étudie ses
trois processus :

- ’encodage (lorsqu’il est touché on évoque une pathologie du lobe frontal ou pariétal),

- le stockage (lorsqu’il est touché on évoque une atteinte Hippocampique ou temporale),

- la récupération (liée au lobe frontal).

Le rappel se déroule de la maniére suivante :

En premier lieu il est demandé au patient une premiére restitution, dés que le patient a mémorisé
les cinq mots : c’est le rappel immédiat. Lorsqu’il est incomplet on réalise alors un rappel indicé
(en fournissant un indice sémantique au patient). (A noter que le rappel indicé n’est pas
comptabilité dans le score global).

Ce test évalue surtout la capacité d’encodage du patient. Mais il n’est pas spécifique puisqu’il
est diminué dés que D’attention est moindre : lors d’états dépressifs ou de troubles anxieux, de

troubles du sommeil, d’états confusionnels, d’une prise de certains médicaments,...

Puis I’attention est volontairement détournée pendant cinq minutes. Pendant ce laps de temps on
fait réaliser au patient le test du dessin de I’horloge (cf. en dessous). Une fois les cinq minutes
passées on demande au patient de restituer les cinq mots. Cette étape et le rappel différé.

Lorsque le rappel libre est atteint, cela peut signifier :
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-soit que le patient a des troubles du stockage de 1’information, que 1’on voit typiquement dans
les atteintes Hippocampiques type MA,

-soit que le patient présente une trouble de récupération des informations stockées correctement,
par défaut d’activation des stratégies de récupération, que 1’on retrouve dans les états dépressifs,
les démences fronto-temporale ou sous corticales.

Si le patient présente un mauvais rappel différé on effectue alors un rappel indicé. Si via I’indice
le patient retrouve le mot, le test suggére que le stockage est toujours efficient, écartant & priori
une origine Hippocampique.

Ce test a plusieurs limites :

- Une mauvaise sensibilité, liée a une valeur prédictive négative limitée.

- Il n’est pas non plus spécifique de la MA.

- Il ne permet que de générer une hypothése sur 1’origine des troubles, sans le confirmer.

- Il n’a pas non plus de valeur prédictive en fonction du score obtenu et de la gravité de

Patteinte mnésique.

Le test du dessin de I’horloge (3, 13)

Il consiste a faire dessiner au patient une horloge, puis a lui faire représenter, en plagant les
aiguilles, une heure donnée (ex : 10h10). Il évalue les capacités visuo-constructives (capacités a
assembler les ¢léments dans l’espace) et permet d’évaluer des altérations des fonctions
exécutives et la mise en place de stratégies de planification.

Lors de I’évaluation des capacités cognitives initiales il est donc le plus souvent réalisé au
départ un test MMSE, suivi d’un test des cinq mots et le test du dessin de I’horloge.

Ils peuvent préciser certaines orientations étiologiques mais ne peuvent servir au diagnostic. Ils

sont cependant intéressants pour dépiter et repérer les troubles en premiére intention.

D’autres tests sont également décris dans la littérature : le Memory Impairment Screen (MIS),
le test de fluence verbale ou le Quick test of cognitive speed (AQT) qui a comme désavantage
de ne pas permettre de suivi évolutif des TNC (13).

Ils sont globalement moins utilisés et non pas de supériorité par rapport au MMSE (12).
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7.3. Annexe 3 : les évaluations neuropsychologiques

Cette évaluation plus approfondie a pour objectif :

- De qualifier les troubles du patient: type d’atteinte mnésique, type d’aphasie, type
d’agnosie...

- De quantifier les troubles cognitifs.

-De formuler des hypotheéses topiques d’atteintes cérébrales: frontale, pariétale,

Hippocampique, etc.

Ils sont effectués au décours d’un entretien ou il est rappelé ’anamnése des troubles tout en
évaluant I’entourage, le niveau socio-culturel, etc. Puis il est réalisé une évaluation cognitive
globale ainsi qu’une évaluation spécifique, déficit par déficit par déficit, par le biais d’outils
psychométriques adaptés aux questions diagnostics posées et en fonction des caractéristiques du

patient (selon son age et son niveau socio-culturel).

On peut citer certains des tests principaux réalisés :
* Evaluation du fonctionnement cognitif global : via le test des Batteries d’évaluation
cognitive (BEC96). Ce test qualifie le déficit en atteinte 1égére, moyenne ou sévere.
* Précision sémantique sur les types d’atteintes mnésiques :
Type d’atteinte antérograde ou rétrograde
-Dans I’amnésie antérograde ’atteinte concerne les faits récents, avec préservation du
souvenir des faits anciens. Typiquement observé en début d’évolution de MA.
-Dans I’amnésie rétrograde, le phénomeéne s’inverse.
Troubles de la mémoire sémantique ou épisodique ?
-La mémoire sémantique concerne les éléments appris trés tot dans la vie, et assimilés
comme vérité universelle (exemple : les poissons vivent tous dans I’eau).
-La mémoire épisodique concerne les éléments appartenant au vécu propre du sujet
(exemple : que faisait il lors de ’annonce des résultats des dernicres présidentielles etc).

C’est cette derniére qui est précocement atteinte dans la MA.

Le test du Rappel Libre/Rappel Indicé 16 (RL/RI-16):
Ce test reprend 16 mots & mémoriser, dans 16 catégories sémantiques distinctes. Il permet de
différencier :
-Les troubles mnésiques de stockage et de consolidation, évoquant un dysfonctionnement des
formations Hippocampiques, avec :

o Un déficit de récupération : trouble du rappel libre.

o Un déficit de stockage : peu ou pas de bénéfice de I’indicage sémantique, processus

d’intrusions, mauvaises performances ou reconnaissances, déficit du rappel différé.

-Les troubles mnésiques de récupération, évoquant une dysfonctionnement frontal, sous cortico

frontal, se traduisant par :
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o Déficit de récupération : troubles du rappel libre.
o Stockage préservé : normalisation des performances par indigage, scores normaux ou

quasi-normaux en reconnaissance, peu d’oublis en rappel différé.

* Lamémoire a court terme et la mémoire de travail :
MCT : test du maintien temporaire de I’information. Limite de ce test: il est sensible a de
nombreuses atteintes de 1’attention.
MDT : test du Traitement et de la manipulation de I’information. Il Atteste de dysfonctions

temporales.

* La mémoire sémantique. Il s’agit de la dénomination d’images, de 1’évaluation de la
compréhension d’ordres complexes, de la fluence catégorielle, de 1’appariement mot-
image et de tests d’associations fonctionnelles et catégorielles.

Ces tests orientent vers une atteinte temporale.

* Les fonctions exécutives :
On recherche 1a un syndrome dysexécutif.
On évalue : initiation, la planification, la réalisation et le controle des activités motrices et
cognitives complexes (exemple : remplir une formulaire d’imposition ou prendre un rendez
vous, trouver des coordonnées, composer le numéro et planifier le rendez vous dans le futur).
L’atteinte de ces fonctions révele une atteinte des régions préfrontales, corticales ou sous
corticales. Ces troubles sont observés dans 1I’ensemble des syndromes démentiels. Lorsqu’ils

sont prédominant dans le tableau ceci évoque un TNCM de type fronto-temporal.

Tests plus spécifiques :

-L’inhibition : évalue la capacité a inhiber I’information non pertinente et sélectionner
I’information pertinente.

-Test de Stroop : évalue la capacité a inhiber un processus automatique lors de la lecture, via des
tests sur les couleurs. Le patient lit, puis dénomine, puis une interférence visuelle survient.

-La flexibilité : Trail Making Test : Le test comprend deux parties : dans la premiére il évalue
Pattention, par recherche visuelle (le sujet relie des chiffres les uns apres les autres), puis il relie
chiffre et lettre suivant I’ordre numérique et alphabétique.

-La catégorisation : Wirsconsin Card Sorting Test. Dans cette évaluation le patient classe des

cartes par couleur, forme, nombre.

* L’attention et la concentration : cette tache suppose a la fois une orientation vers une
tache et une inhibition d’activités concurrentes.

Le test de controle mental : il s’évalue via le comptage a rebours, la soustraction en série,

I’évocation des mois de I’année a rebours. Puis étude de la distractibilité par contamination des

taches via des stimulations environnementales.
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* Les fonctions instrumentales :

o Les fonctions phasiques :
L’¢évaluation se base sur I’analyse du discours, de la dénomination et de la fluence verbale.
Les perturbations dominantes du discours sont souvent d’ordre lexico-sémantique, avec un
manque du mot, des paraphasies et des circonlocutions. Elles qualifient une atteinte du carrefour
temporo-pariétal.
L’aphasie : Elle apparait souvent comme un manque du mot, qui peut parfois étre la premicre
et seule plainte de la maladie. L’évolution se fait, de maniére variable, vers une atteinte d’autres
sphéres cognitives. Les troubles prennent I’aspect d’une aphasie de type Wernicke et enfin au

stade ultime le patient présente un mutisme complet.

o Gnosies visuelles :
L’agnosie . C’est I’incapacité a reconnaitre un « objet » avec I'un des cinq sens, hors déficit
sensoriel. Son exploration peut étre rendue difficile, car bien souvent plusieurs troubles des
fonctions cognitives sont intriqués.
L’agnosie visuelle se définie par un troubles de I’identification et de la reconnaissance visuelle
des formes et des objets.
Elle se décline par plusieurs types : aperceptive, associative, intégrative.
Il s’agit 1a d’atteintes des régions postérieures : temporales, pariétales, occipitales.
Les tests d’évaluation sont: dénomination d’objets, copies de dessins, appariements d’objets

identiques, appariements fonctionnels et catégoriels.

o Praxies gestuelles :

L’apraxie : Les praxies sont des capacités a réaliser des gestes plus ou moins complexes
associés ou non a des objets ou des actions connues. Elles ne peuvent s’é¢valuer qu’en dehors
d’un déficit moteur, de troubles de la compréhension ou de coordination motrice, de troubles
sensoriels, de mouvements anormaux ou d’ataxie.
Lors d’une apraxie gestuelle le patient présente une perturbation de 1’activité gestuelle, liée :

-soit & une atteinte de zones pariétales (perte du concept du geste),

-soit & un dysfonctionnement frontal (troubles exécutifs d’organisation de 1’acte
moteur).

Les tests utilisés sont : exécution de gestes sur ordre verbal, dénomination de gestes exécutés

par I’examinateur.

o Praxies visuo-constructives :
L’apraxie visuo-constructive est 1’altération de la capacité a assembler des éléments dans deux
ou trois plans de I’espace.

Il s’agit la d’atteintes pariétales.
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L’évaluation utilise par la copie de figures simples (BEC96), réalisation de structures en 2D ou
en 3D.
On peut également citer d’autres évaluations fréquemment utilisées lors du bilan, tel que

I’échelle EDF (Echelle de Dysfonctionnement Frontal).

Le bilan cognitif évalue également :
Les troubles du comportement (désinhibition, apathie),

Les manifestations affectives anormales (émoussement affectif, dépression, exaltation).
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Résumé :

Introduction :

Les troubles neurocognitifs (TNC) sont fréquents leurs prévalence et incidence ne cessent de croitre. Le
repérage de TNC est difficile, souvent a un stade avancé, lorsqu’ils impactent 1’autonomie du patient. Ce
travail a étudié un autre procédé de repérage des TNC, en profitant d’une hospitalisation aigiie non
programmeée.

Méthode :

Il s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique sur 12 mois, au sein des services de médecine de
I’hopital du Creusot (71) et de sa consultation mémoire (CM). Durant son séjour, tout patient présentant
un symptome suggérant un TNC bénéficiait d’un bilan de repérage comprenant un Mini-Mental State
Examination (MMSE), un test du cadran de I’horloge et un test des 5 mots. , Un bilan approfondi était
proposé au patient en hospitalisation de jour (HJ) en cas de score au MMSE <30/30, puis en CM si ce
score restait anormal. Le groupe des patients repérés en hospitalisation compléte en service de court
séjour (HCSCS) était comparé a celui des patients adressés par leur médecin traitant (MT) en CM pour
bilan de TNC, sur la méme période.

Résultats :

Au total, 191 patients ont été repérés en HCSCS et 59 patients ont été adressés par leur MT en CM. Parmi
ces 191 patients, 127 acceptaient I’'HJ (66,5%) dont 2 (sur 127) normalisaient leur score au MMSE et 61
(48% des 127) bénéficiaient d’'une CM.

Le score moyen au MMSE était de 19,49/30 pour les 191 patients repérés en HCSCS, avec un score
<27/30 dans 90,6% des cas et =29/30 dans 2% des cas. Le score moyen au MMSE était de 19,62/30 pour
les 59 patients adressés en CM par leur MT. Il n’existait pas de différence significative entre ces 2
groupes concernant le MMSE. Les conclusions a I’issue de la CM retrouvaient un TNCM dans 80,3% des
cas pour le groupe repéré en HCSCS et 57,6% des cas pour le groupe des patients adressés par leur MT.
La maladie d’Alzheimer (MA) était noté chez 54% des patients adressés par le MT et chez 29% des
patients repérés en HCSCS, avec une différence significative entre les 2 groupes (p=0,025). Le TNCM
vasculaire représentait était noté chez 20% des patients repérés en HCSCS et chez 3% des patients
adressés par le MT avec une différence t significative entre les 2 groupes (p=0,025).

Conclusion :

Le repérage au cours d’une HCSCS a permis de réorienter vers la filiére mémoire un nombre de patients
similaires a ceux adressés par leur MT, avec un taux de diagnostic de TNCM aussi important. Toutefois,
ce procédé n’a pas permis de repérer plus tot les TNC. Quel que soit le mode de recrutement, ces derniers
sont encore repérés trop tardivement. Le nombre de patients ne donnant pas suite aux explorations
proposées reste trés important, ce qui démontre la mesure du travail restant a accomplir, afin que les
patients et leur entourage adhérent au dispositif de repérage. Ceci ne se fera qu’en collaboration entre tous
les acteurs du parcours de soins, le médecin traitant devant avoir une place essentielle dans le lien ville-
hopital.
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