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INTRODUCTION 

 

La démence de type Alzheimer, affection neurodégénérative, évolutive et invalidante 

touchant 850 000 personnes en France, est devenue un véritable enjeu de santé publique. 

Afin d’accélérer la recherche, de favoriser le diagnostic précoce et de mieux prendre en 

charge les malades et les aidants, un troisième plan Alzheimer a été mis en place en février 

2008. La HAS a apporté sa contribution, notamment au travers du programme pilote  

« Alerte et maîtrise de la iatrogénie des neuroleptiques dans la maladie d’Alzheimer ». 

Lors de l’évolution de cette pathologie, le langage et la communication sont rapidement 

altérés entraînant un renoncement à la communication et des retentissements sur le 

comportement. En effet, des troubles d’ordre psychologique et/ou comportemental peuvent 

apparaître, engendrant un isolement du malade puis une aggravation des troubles de la 

communication pré-existants. Face à ce cercle vicieux, le recours à un traitement 

médicamenteux est souvent envisagé. Or de nombreuses études ont démontré que les 

neuroleptiques engendrent des effets secondaires importants pour un bénéfice relatif. Nous 

nous sommes donc demandé s’il était possible de favoriser une baisse voire un arrêt de la 

médication en proposant une prise en charge non médicamenteuse orthophonique. 

Cette étude a donc pour but d’évaluer l’efficience d’une thérapie écosystémique de la 

communication (TEC) sur les troubles du comportement, et d’observer si elle permet la 

diminution des prescriptions de neuroleptiques. Pour cela, nous avons constitué deux 

populations de 18 patients institutionnalisés. L’une d’elle a été prise en charge, ainsi que 

son entourage familial/soignant, pendant 5 mois. 

Dans une première partie théorique, nous nous attacherons à décrire les troubles de la 

communication et psycho-comportementaux associés à la DTA, ainsi que les traitements 

médicamenteux et non-médicamenteux existants ; en nous attardant sur la TEC et les 

neuroleptiques. Puis nous poserons notre problématique et formulerons nos hypothèses. 

Dans un second temps, nous décrirons la méthodologie utilisée, la prise en charge et les 

résultats obtenus. L’analyse statistique de ces résultats permettra de valider ou d’infirmer 

nos hypothèses. Enfin nous conclurons cette étude. 
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PARTIE I : FONDEMENTS THÉORIQUES 

I. Démence de type Alzheimer et troubles de la communication 

Les troubles de la communication sont présents dès le début de la DTA. 

Initialement discrets, ils s’accentuent avec l’évolution de l’atteinte cognitive et touchent les 

deux versants du langage (Dubois, 2009).  

 Ils sont alors à l’origine d’un recul progressif des interactions entre le malade et 

l’entourage soignant/familial. Ce dernier doit s’adapter au nouveau profil communicatif du 

malade.  

 

A. Modifications de la communication au cours de l’évolution de la DTA 

Dans le but de différencier les troubles présents chez les MA, nous distinguerons 3 

stades d’atteinte. Cette distinction repose sur l’échelle établie par Reisberg (1982). 

L’hétérogénéité de la DTA entraînant une diversité des profils communicationnels, nous 

proposons un inventaire de l’ensemble des troubles pouvant être rencontrés dans cette 

pathologie. 

 

1. Capacités de communication au stade d’atteinte légère 

Initialement, seules de légères perturbations dans la compréhension orale et dans la 

recherche du mot exact (notamment les noms) sont présentes. Le malade est capable de 

compenser ce manque du mot en faisant des périphrases. Lorsqu’il s’éloigne du sujet ou du 

thème de conversation, il peut y revenir seul. Il ne présente que de minimes difficultés de 

compréhension des messages longs et complexes. Il a tendance à tout personnaliser en 

faisant des digressions subjectives au lieu d’énoncer des faits objectifs.  

Puis avec l’évolution de l’atteinte cognitive, le MA peut toujours communiquer dans des 

situations familières mais des difficultés de compréhension et d’expression apparaissent 

dans des situations moins habituelles et perturbantes. Il produit des paraphasies 

sémantiques (mots sémantiquement proches comme chat pour chien) et/ou des périphrases 

pour les mots moins fréquemment utilisés. Il peut être conscient de ses erreurs mais 

lorsqu’il s’éloigne du thème de discussion, il ne peut plus y revenir seul. Il peut développer 

des difficultés pour initier une conversation qu’il a, d’ailleurs, du mal à suivre. 
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Comprendre les énoncés longs et complexes est plus difficile, le MA peut alors demander 

qu’on les répète en segmentant les éléments du message (Rousseau, 1994).  

 

2. Capacités de communication au stade d’atteinte moyenne 

À ce niveau d’atteinte, le MA est capable de communiquer en situation duelle ou en 

petit groupe mais rencontre des difficultés lors de conversations longues. L’interlocuteur 

doit poser des questions pour comprendre les besoins quotidiens du MA car il lui est 

difficile de les exprimer. 

On note des modifications typiques à ce stade d’évolution telle qu’une augmentation de la 

production de paraphasies (trouble du langage consistant en la substitution de syllabes ou 

de mots les uns aux autres), celles-ci prennent des formes variées et s’éloignent du mot 

cible. La cohérence et la cohésion du discours sont également atteintes (logorrhée 

incohérente, arrêt brutal de la conversation, changement de thème). Le stock lexical est 

réduit, le MA produit moins de phrases et parfois des morceaux de phrases. Il utilise plus 

de mots que nécessaire pour exprimer une idée, il s’intéresse aux détails secondaires et 

utilise des pronoms sans référent de sorte que l’interlocuteur éprouve des difficultés à le 

comprendre. Il a de plus en plus de mal à initier une conversation et à comprendre un 

vocabulaire simple. De plus, il est anosognosique de ses difficultés de communication et de 

ses erreurs de langage.  

Puis, l’atteinte devenant plus sévère, le MA ne peut plus exprimer que certains désirs et 

besoins verbalement ou non-verbalement. L’interlocuteur peut obtenir quelques 

informations en faisant preuve de déduction car les mots substitués n’ont pas de rapport 

avec les mots cibles. Les erreurs de reconnaissance sont plus fréquentes, l’intelligibilité est 

réduite, on observe un jargon sémantique (production abondante presque entièrement 

constituée de paraphasies sémantiques ou d'autres formes de paraphasies verbales non 

formelles), des écholalies, des persévérations (répétition incontrôlable, voire inconsciente, 

d'une partie de mot, d'un mot ou d'une phrase produits). Il peut utiliser des phrases 

automatisées ou des mots isolés pour exprimer ses besoins mais les réponses oui/non sont 

peu fiables, l’articulation est touchée et la parole restante peut contenir répétitions, 

substitutions, omissions ou inversions de sons.  

Enfin, le MA peut finir par utiliser un langage enfantin. Il ne respecte plus les tours de 

parole même s’il a conscience de la présence de l’autre (Rousseau, 1994).  
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3. Capacités de communication au stade d’atteinte sévère 

À ce niveau d’atteinte, le malade est dans une situation d’aphasie globale : 

compréhension et expression sont altérées.  

Fréquemment, le langage verbal est impossible mais lorsqu’il demeure, il est généralement 

composé de persévérations, d’écholalies, de palilalies et de logoclonies qui altèrent le débit 

de la parole. Le malade peut également être mutique ou utiliser des mots sans signification 

et des formules automatisées (telles que les formules de politesse). La communication 

orale n’est plus efficiente. Néanmoins, le malade peut utiliser des moyens non-verbaux 

pour signaler une gêne ou la reconnaissance de la présence d’autrui. Même si le discours 

est incohérent, les phrases peuvent rester correctes d’un point de vue syntaxique.  

La trouble de la compréhension est majeure car la parole ne peut plus être comprise ; le 

malade utilise le regard comme moyen de reconnaissance des personnes, de bruits 

familiers ou de la musique (Rousseau, 2001). 

 

B. Modifications de la communication 

 

1. Processus de communication 

D’après Rousseau (2011), les capacités de communication des patients atteints de 

DTA subissent un certain nombre de modifications quantitatives : 

 une réduction globale et progressive des actes de langage adéquats et inadéquats 

 une diminution progressive des actes de langage adéquats 

 une augmentation progressive et significative des actes de langage inadéquats 

 une utilisation plus fréquente d’actes automatiques 

 une diminution d’actes demandant un traitement actif ou élaboré (description 

d’évènement, actes de performative et réponses « wh ») 

 une diminution de l’appétence à communiquer 

 une augmentation d’actes d’évaluation interne 
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 une augmentation d’actes non-verbaux ;  

Et de modifications qualitatives : 

 une modification des types d’actes de langage utilisés 

 une simplification des actes de langage utilisés 

 l’apparition d’actes visant à mettre fin à la communication  

 une inadéquation des actes nécessitant un traitement actif ou élaboré.  

 

2. Causes de l’augmentation des actes de langages inadéquats 

Un manque de cohérence (59%) se traduisant par une absence de continuité 

thématique (35%), une absence de relation (29%), une absence de progression rhématique 

(21%) et des contradictions (16%). 

Un manque de cohésion (33%) se traduisant par une absence de cohésion lexicale (93%) 

et une absence de cohésion grammaticale (7%).  

Un manque de feed-back par rapport à la situation (70%) ou par rapport à l’interlocuteur 

(30%).  

 

C. Facteurs influents 

Les MA rencontrent des difficultés linguistiques se traduisant par un véritable 

trouble de la communication. Différents facteurs influent sur ce trouble : le niveau 

d’atteinte cognitive globale mais également des facteurs contextuels  tels que le thème de 

discussion et le support, la situation de communication et le contexte, le comportement de 

communication de l’interlocuteur et le type d’actes qu’il produit ; et des facteurs 

psychosociaux et individuels comme le niveau socio-culturel, le lieu de vie, l’âge.  

Ces troubles de la communication ont des conséquences psychologiques et 

comportementales sur le malade Alzheimer. Ce dernier, incapable de s’exprimer et de se 

faire comprendre, perd progressivement son statut d’individu communicant conduisant à 

une perte d’identité en tant qu’être humain. Ces répercussions dépendent essentiellement 
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de la personnalité du patient, de sa perception de la maladie, de la qualité du soutien qu’il a 

auprès de son entourage (Derouesné, 2006).  

Il existe également des répercussions sur la vie sociale et les activités du malade. Le 

trouble de l’interaction sociale est le plus invalidant et provoque progressivement le rejet 

du patient (Rousseau, 2001).  L’altération cognitive liée aux lésions limite les possibilités 

d’intervention du patient sur le monde extérieur. Il perd son autonomie et ne peut plus 

effectuer les activités simples de la vie quotidienne.  

Enfin, des répercussions sur l’entourage sont aussi observées ; elles varient en fonction de 

la personnalité de l’entourage, de l’image qu’il a du malade, de la maladie et des relations 

antérieures qu’ils entretenaient (Derouesné, 2006). L’impact de la maladie sur les proches 

est important. Leur état émotif est affecté : ils sont tendus, découragés, prisonniers, liés à 

leurs responsabilités vis-à-vis de leur proche (Pitaud, 2006).  

II. Démence de type Alzheimer et troubles du comportement 

 

A. Caractéristiques et enjeux 

L’altération des fonctions cognitives s’accompagne de troubles psycho-

comportementaux présents dès le début de la maladie, et qui s’observent à tous les stades 

de l’évolution. Au  stade très précoce, l’anxiété, l’agitation et l’irritabilité précèderaient 

même les troubles cognitifs (Michel et coll., 2009).  

La fréquence des troubles psycho-comportementaux est importante puisque 80 % des 

malades en seraient atteints. Il y a cependant une grande variabilité interindividuelle, et 

seulement un tiers des patients présentent des symptômes de grande intensité, 

généralement corrélés avec un déficit cognitif sévère. Des pics peuvent également se 

manifester à divers moments de l’évolution (Robert, 2008).  

Sources de souffrance, ces troubles altèrent la qualité de vie des malades et favorisent la 

détresse des aidants. En cela, ils sont bien souvent à l’origine du placement du malade en 

institution et majorent le coût économique global de la maladie. Enfin ils participent au 

déclin cognitif et influent sur le pronostic fonctionnel.  
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B. Origine des troubles 

La HAS (2009) nous rappelle que les troubles du comportement ont des causes 

multiples, sont souvent intriqués et interagissent entre eux. Elle détermine 3 types de 

facteurs d’origine. 

 

1. Facteurs propres à la maladie 

Les troubles dus aux lésions cérébrales de la DTA sont regroupés sous l’appellation 

« symptômes comportementaux et psychologiques de la démence » (SCPD). Ils sont 

réputés pour se manifester surtout en milieu d’évolution de la maladie et être de survenue 

progressive (Lebert, 2006).  

Par ailleurs, avec l’aggravation des troubles cognitifs, les difficultés de communication 

s’accroissent et majorent le risque de troubles du comportement réactionnels.  

 

2. Facteurs propres à la personne 

Il peut s’agir de causes somatiques, telles que des douleurs, une infection, les effets 

secondaires de médicament ou des prises de toxique. Elles génèrent des troubles du 

comportement de survenue plus brutale. 

Il faut aussi prendre en compte les facteurs psychologiques et de personnalité. Selon 

certains auteurs (Khosravi, 2011), certains troubles peuvent être interprétés comme des  

mécanismes de défense psychique. Les patients tentent de se préserver de l’angoisse du 

sentiment de modification de leur identité, ainsi que de la peur de l’abandon et de 

l’enfermement. Ces mécanismes peuvent également protéger les patients de la blessure 

narcissique infligée par la conscience des déficits ou les situations de mise en échec. 

 

3. Facteurs écologiques, liés à l’environnement et à l’entourage 

Le comportement des soignants et des aidants peut influer, en particulier leurs 

manquements à anticiper les besoins du malade, à s’adapter à ses symptômes, à 

communiquer avec lui et à lui témoigner de l’empathie. Par ailleurs, la vie institutionnelle 

suppose des contraintes (horaires, organisation de la journée, lieu clôt, côtoiement d’autres 

malades) qui peuvent également favoriser la survenue de troubles secondaires. 
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B. Aspects cliniques  

 

1. Manifestations dépressives 

Il ne s’agirait pas à proprement parler d’un syndrome dépressif mais plutôt d’une 

humeur triste, souvent de courte durée dans la journée, avec pleurs, perte d’intérêt et 

pessimisme. Elle peut être réactionnelle à la conscience de la maladie, notamment lors de 

mises en échec. Avec l’évolution, elle serait davantage l’expression d’un 

dysfonctionnement neurobiologique, et donc moins en rapport avec l’environnement 

(Lebert 2006). Ces manifestations majorent les troubles cognitifs du sujet, d’une part suite 

aux troubles de l’attention qu’elles génèrent, mais  aussi du fait de la perte d’intérêt 

consécutive pour les activités intellectuelles ou mnésiques. 

 

2. Anxiété 

Présente dès le début de la maladie, elle est favorisée par la conscience partielle de 

la perte de l’efficience intellectuelle et par les situations de mise en échec. Les sujets plus 

avancés dans la maladie peuvent exprimer leur angoisse de la solitude en suivant partout 

un proche ou un soignant (syndrome de Godot). 

 

3. Troubles du contrôle émotionnel 

Le malade peut alterner pleurs et rires euphoriques, hyperexpressivité et mutisme, 

hyperémotivité et indifférence. Ces épisodes sont généralement éphémères et accessibles à 

la diversion. Ils seraient dus aux lésions cérébrales, mais également à la rareté de certains 

neuromédiateurs, notamment la dérégulation de la sérotonine, hormone de l’humeur. 

 

4. Apathie 

Elle s’apparente à une sorte de repli sur soi et de désintérêt, non liés à des 

sentiments de culpabilité et de dévalorisation comme dans la dépression. Elle se définit 

comme un manque de motivation qui ne peut pas être attribué à un trouble de conscience, à 

un déficit intellectuel ou à un choc émotionnel. Elle est composée d’une triple diminution 
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de l’initiation motrice, de l’initiation verbale et du ressenti affectif (Robert et coll., 2004). 

Khosravi (2011) insiste sur la nécessité de ne pas conclure pour autant au manque de 

sentiments et d’affects du malade pour son entourage. On peut alors parler d’inertie, notion 

qui s’oppose moins à l’idée que le malade reste un être entier, capable de ressentir.   

 

5. Agressivité, irritabilité 

L’agressivité se manifeste par des colères imprévisibles et inexplicables, que 

peuvent favoriser le sentiment d’être dérangé dans ses habitudes ou l’incompréhension du 

comportement de l’aidant ou du soignant (Petit, 2002).  L’agressivité peut être verbale 

(cris, injures) ou physique (coups et violence envers les objets ou autrui). Elle est 

particulièrement fréquente car outre les lésions cérébrales et les dérèglements biochimiques 

du cerveau, elle traduit potentiellement toute cause d’inconfort physique ou psychique 

(déshydratation, constipation, douleur, environnement mal adapté…). 

L’irritabilité se traduit par une humeur facilement instable, des manifestations d’agacement 

et d’impatience. Son déclenchement est également multiple (bruit, frustration). 

 

6. Désinhibition 

Chez certains sujets, des conduites de désinhibition verbale et comportementale 

peuvent apparaître tardivement, traduisant une atteinte frontale. Elles prennent la forme de 

propos blessants, grossiers ou à caractère sexuel, ou de caresses et attouchements 

inadaptés. 

 

    7. Agitation verbale ou motrice 

Agitation : il s’agit d’une activité verbale, vocale ou motrice inappropriée par sa 

fréquence ou par sa survenue inadaptée au contexte social. Elle peut-être agressive ou non. 

Compulsions : elles regroupent les mécanismes compulsifs et les stéréotypies. Au plan 

verbal, elles prennent la forme de logoclonies (répétition d’éléments du langage, presque 

toujours syllabiques), de palilalies (répétition incoercible, parfois itérative, de syllabes, de 

mots ou de courtes phrases) ou d’écholalies (imitation involontaire répétée, quasi- 
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automatique et dénuée de sens, des derniers mots entendus). Sur le plan moteur, il peut 

s’agir de frottements ou d’actions répétées sur des objets. 

Instabilité psychomotrice : elle se traduit principalement par la déambulation, 

comportement inadapté d’exploration. S’y associent la tasikinésie, l’incapacité à inhiber 

une tendance aux mouvements et l’akathisie, l’impossibilité à rester assis ou allongé. Enfin 

l’agitation régulière en fin de journée évoque le phénomène du « coucher du soleil » ou 

sundowning. 

 

8. Troubles des conduites élémentaires 

Ils surviennent généralement au stade de l’atteinte moyenne, après quelques années 

d’évolution. 

Troubles du sommeil : On observe une fragmentation du rythme du sommeil, avec des 

éveils nocturnes, une durée de sommeil diminuée et une tendance à la somnolence diurne. 

Le rythme veille-sommeil est ainsi déréglé, voire inversé.  

Trouble des conduites alimentaires : le grignotage d’aliments faciles et sucrés entre les 

repas est le phénomène le plus fréquemment rapporté, auquel peuvent s’ajouter plus 

tardivement l’hyperphagie ou  l’anorexie.  

Troubles de l’élimination : l’incontinence réelle ne survient qu’en stade très avancé, mais 

elle est précédée par des difficultés praxiques à organiser la séquence motrice de 

l’élimination (aller aux toilettes, défaire ses vêtements etc.). 

 

9. Troubles psychotiques 

Idées délirantes : il s’agit de croyances paranoïdes simples et non systématisées de 

type jalousie, vol, persécution.  En effet, la diminution des capacités cognitives et la 

moindre compréhension des situations génèrent un risque accru d’interprétations 

inadaptées. Certains délires s’inscrivent dans un trouble de la perception visuelle 

conduisant à de fausses reconnaissances. On en définit 4 types : le phénomène du fantôme 

qui est la conviction erronée de la présence d’une personne éventuellement décédée, le 

trouble de la reconnaissance de sa propre image dans le miroir, le trouble de l’identification 
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d’une personne, et la conviction que les personnes observées sur l’écran de télévision sont 

dans la pièce et entendent ses propres propos.   

Hallucinations : ce sont des expériences sensorielles sans perception, c'est-à-dire crées par 

le cerveau. Elles peuvent être visuelles, auditives ou tactiles et sont générées par des 

lésions des lobes pariétaux, temporaux et occipitaux, ou la dérégulation de deux 

neurotransmetteurs : l’hyperactivité de la noradrénaline ou le déficit de l’acétylcholine. Ces 

symptômes surviennent tardivement, et sont souvent inconstants. Ils ne sont pas toujours 

décrits ni commentés par la personne qui les vit, mais peuvent se déduire de remarques a 

priori anodines.  

Illusion : elle survient lorsqu’un objet réel génère une perception irréelle. Elle favorise les 

quiproquos et l’incompréhension de l’entourage, et pour cette raison, constitue une source 

majeure d’opposition et d’agressivité des malades (Khosravi, 2011). 

 

10. Anosognosie 

Il s’agit d’un processus neurologique entraînant la méconnaissance des troubles, qui 

s’installe progressivement chez le patient Alzheimer. D’après Starkstein et coll. (1996), elle 

serait associée à un déclin intellectuel important, des délires fréquents et des affects 

dépressifs moindres. Elle est source d’agressivité et expose à des situations à risque, 

puisque le patient ne comprend pas ou n’admet pas qu’il puisse avoir besoin d’aide. De 

plus, il ne met pas en œuvre de stratégies de compensation consciente de ses déficits. 

 

B. Impact sur  la communication 

Les symptômes psycho-comportementaux peuvent constituer pour le malade un 

moyen d’expression inadapté, soumis à l’interprétation de l’entourage.   

Inversement, ces troubles entraînent eux-mêmes des difficultés pour entrer en contact avec 

les malades. Ainsi les affects dépressifs et l’anxiété influent sur l’appétence à 

communiquer et la disponibilité psychique du malade à l’interlocuteur et aux thèmes de 

communication proposés.  Par ailleurs,   l’apathie génère un défaut d’incitation verbale et 

un manque de feed-back.   
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L’agressivité physique et verbale rend la situation d’échange difficile, voire impossible. 

Facteur de stress et d’appréhension, elle contribue à diminuer les tentatives de l’entourage 

pour entrer en contact et conduit à l’isolement du malade. 

La somnolence diurne, fréquente, ne permet pas au malade d’avoir un niveau d’éveil 

nécessaire au soutien de l’échange. De même, l’agitation verbale et motrice rendent très 

difficile la focalisation de l’attention.  

Les troubles psychotiques sont sources potentielles d’incompréhension et de conflits, mais 

peuvent aussi favoriser la communication, notamment lorsque l’interlocuteur est identifié 

comme un proche. 

II. Prise en charge médicamenteuse de la DTA  

Face à ces troubles envahissants et évolutifs, les professionnels de santé peuvent avoir 

recours à un traitement médicamenteux.  

 

A. Traitement médicamenteux spécifique de la DTA 

La DTA est une affection neuro-dégénérative pour laquelle il n’existe pas de 

traitement curatif. Cependant, la HAS (2011) publie régulièrement des recommandations 

concernant le diagnostic et la prise en charge de la DTA et des syndromes apparentés. Dans 

sa version la plus récente, elle recommande qu’un traitement spécifique soit envisagé chez 

un patient atteint de DTA lorsque le diagnostic a été annoncé et en prenant en compte le 

rapport bénéfice/risque.  

 

1. Stratégie thérapeutique (Richard, 2013) 

Ce traitement a pour objectif d’améliorer les capacités cognitives, de faciliter la 

réalisation des activités quotidiennes, de réduire les troubles du comportement et de 

soulager la souffrance psychique du patient. Il existe deux familles, appelées aussi 

médicaments « anti-Alzheimer », les anticholinestérasiques et un antiglutamate, dont 

l’action et le rôle sont différents.  

Les anticholinestérasiques  inhibent l’enzyme qui dégrade l’acétylcholine en prolongeant la 

durée de séjour de cette enzyme dans les synapses et dans les récepteurs de l’hippocampe 
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et du cortex, suppléant ainsi temporairement l’hypocholinergie. La prise de ce médicament 

peut induire des effets secondaires digestifs, neurologiques, cardiaques et végétatifs.  

La mémantine est antagoniste non compétitive sur les récepteurs du N-Méthyl-D-Aspartate 

(NMDA). Ces récepteurs, activés par le glutamate, ont un rôle essentiel dans le processus 

mnésique et la plasticité cérébrale. Elle va engendrer une augmentation des taux de 

glutamate dans l’espace synaptique ce qui entraînera une stimulation faible mais continue 

des récepteurs NMDA.  

Cette molécule semble efficace sur les fonctions cognitives et renforce l’action des 

inhibiteurs de l’acétylcholinestérase. Néanmoins, il existe de nombreux effets indésirables 

transitoires tels que des troubles neurologiques, digestifs, une dyspnée et de l’hypertension 

(Costentin, 2004). Ainsi, on peut proposer : 

 au stage léger (MMSE>20), un inhibiteur de la cholinestérase (exemple : donépézil, 

galantamine ou rivastigmine) 

 au stade modéré (10<MMSE<20), un inhibiteur de la cholinestérase ou un 

antiglutamate (exemple : mémantine) 

 au stade sévère (MMSE<10), un antiglutamate.  

Il est à noter que deux essais ont été effectués afin de comparer une bithérapie (inhibiteur 

de cholinestérase et mémantine) à une monothérapie (inhibiteur de cholinestérase) mais il 

n’existe actuellement aucun argument en faveur d’une bithérapie.  

 

2. Instauration et adaptation du traitement 

Lors de l’instauration du traitement, il convient de discuter avec le patient et 

l’entourage de l’attente raisonnable des effets du traitement et d’éventuels effets 

secondaires indésirables. De plus, les médicaments « anti-Alzheimer » sont à prescription 

restreinte : la délivrance est soumise à une prescription initiale annuelle réservée aux 

neurologues, gériatres et psychiatres. Les traitements sont prescrits à la dose minimale et la 

posologie est augmentée progressivement jusqu’à la dose maximale préconisée et tolérée. 

Le patient est ensuite revu  1 mois après le début du traitement afin d’évaluer la tolérance 

et l’ajustement de la posologie.  
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En cas d’intolérance ou d’impossibilité à atteindre les doses maximales recommandées, il 

est possible de substituer un inhibiteur de la cholinestérase par un autre dans les formes 

légères à modérément sévères ou un inhibiteur de la cholinestérase par la mémantine dans 

les formes sévères.  

 

3. Surveillance et durée de traitement 

Lorsque les objectifs fixés sont atteints et s’il n’y a pas d’effets iatrogènes graves 

ou d’altération de la qualité de vie du patient, la prescription peut être reconduite tous les 6 

mois après évaluation.  

En dehors de la situation d’intolérance malgré des adaptations thérapeutiques, l’arrêt du 

traitement doit être envisagé au stade très sévère lorsque l’interaction avec le malade n’est 

plus possible. Cet arrêt se fera au cas par cas et en prenant en compte l’ensemble du 

contexte.  

 

4. Médicaments « anti-Alzheimer » et troubles du comportement 

En 2005, Gautier et coll. ont remarqué que les troubles du comportement chez les 

patients déments amplifiaient à l’arrêt d’un traitement par inhibiteur de 

l’acétylcholinestérase et/ou par mémantine. Ils estiment donc, qu’en cas de symptômes 

psychologiques et comportementaux dans le cadre de démences, la prescription des 

médicaments « anti-Alzheimer » doit précéder celle de psychotropes.  

De plus, la durée de prescription et la posologie des neuroleptiques (NL) pourraient être 

diminuées si des spécialités « anti-Alzheimer » restaient prescrites (HAS, 2012a). Les 

inhibiteurs de l’acétylcholinestérase seraient efficients sur la dépression, l’apathie et les 

comportements moteurs aberrants. La mémantine, elle, serait davantage efficace sur 

l’agitation et l’irritabilité.   

 

B. Traitement médicamenteux des troubles du comportement, non spécifique de la 

DTA 

La HAS publie également des recommandations concernant les troubles du 

comportement dans la DTA (HAS, 2009). Des traitements médicamenteux psychotropes 
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pour les troubles psycho-comportementaux peuvent être envisagés. Ils seront utilisés en cas 

de symptômes fréquents et/ou sévères mais surtout si ces derniers peuvent, à court terme, 

entraîner une aggravation fonctionnelle, une souffrance notable pour le malade et son 

entourage et une désadaptation à l’environnement.  

Cependant, aucun psychotrope n’a d’autorisation de mise sur le marché pour les troubles 

neuropsychiatriques dans la démence, ainsi leur prescription repose sur l’expérience 

clinique et ils doivent être utilisés en synergie avec les mesures non médicamenteuses. De 

plus, un tel traitement ne doit pas être institué si les symptômes ont une origine somatique 

ou iatrogène, une réponse favorable aux traitements non-médicamenteux et en cas de 

traitement d’opposition, de cris, de déambulation qui n’auraient pas été rattachés à un autre 

trouble du comportement qui peut faire l’objet d’une prise en charge appropriée.  

Ces traitements pharmacologiques peuvent être utilisés lorsque les traitements non 

pharmacologiques sont d’efficacité insuffisante. Leur prescription doit être la plus brève 

possible et, en dehors du cas de la dépression, le traitement doit être arrêté dès que les 

symptômes ont cessé ou sont contrôlables par des moyens non médicamenteux. Enfin, la 

recherche d’une monothérapie est fortement préconisée.  

 

1. Les antidépresseurs 

Les antidépresseurs sont indiqués lors d’épisodes dépressifs ou de trouble de 

l’humeur entraînant une instabilité émotionnelle, une anxiété, une impulsivité, une 

agitation, une agressivité ou des idées délirantes. La difficulté de la prescription réside dans 

le diagnostic différentiel DTA/dépression ; certains signes cliniques sont communs aux 

deux pathologies, notamment les troubles du comportement (Ecoffier, 2012). L’absence de 

régression des troubles cognitifs en vertu d’un traitement antidépresseur prescrit 

correctement pourrait suggérer l’apparition de la DTA. 

Les inhibiteurs spécifiques de la recapture de la sérotonine (ISRS) sont recommandés dans 

un consensus professionnel portant sur le traitement de la dépression de la personne âgée 

(Baldwin et coll., 2003). L’efficacité de ces molécules a été démontrée par de nombreuses 

études dans les dépressions survenant au cours de démence ;  c’est le cas pour la 

fluoxétine, la sertraline, le citalopram et la paroxétine.  
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Les antidépresseurs tricycliques doivent être évités chez le patient atteint de démence en 

raison d’effets secondaires fréquents dus à leur activité anticholinergique (confusion) et 

alpha-adrénergique (hypotension orthostatique), ce qui pourrait aggraver les déficits.  

Enfin, en cas de traitement de symptômes dépressifs, il faut absolument éviter les co-

prescriptions notamment à visée sédative, anxiolytique ou hypnotique.  

 

2. Les anxiolytiques  

Les anxiolytiques, définis comme tranquillisants « mineurs », sont indiqués dans le 

traitement de l’anxiété, de l’angoisse et des troubles émotionnels.  

Il est recommandé d’utiliser des molécules à demi-vie courte, non métabolisées par le foie 

et sans métabolite actif (Exemple : oxazépam).  

Cependant, les risques liés à ces molécules sont nombreux et doivent être pris en compte : 

risque de sédation, d’agitation paradoxale, d’accentuation des troubles mnésiques, de chute 

(par effet myorelaxant) et de syndrome de manque en cas de sevrage brutal. Le mésusage 

fréquent des benzodiazépines et les résultats de récentes études scientifiques suggèrent que 

les effets secondaires de ces molécules pourraient être plus importants que ceux déjà 

connus (Ministère de la Santé, 2012). De plus, le professeur Bernard Bégaud a mis en 

évidence qu’un traitement par benzodiazépine augmente de 50% les risques de développer 

une MA dans les 15 ans (Billioti et coll., 2012).  

 

3. Les hypnotiques 

Les hypnotiques sont indiqués en cas de troubles du sommeil. Ils sont prescrits 

lorsque les mesures comportementales ou d’hygiène de vie ont échoué. Leur utilisation 

doit être adaptée, non systématisée, de courte durée et réévaluée régulièrement.  

En pratique clinique, les hypnotiques non benzodiazépiniques (Exemple : le zolpidem) sont 

préférés en raison de leur durée d’action courte mais il n’existe pas d’études contrôlées 

dans cette indication. Cependant, il existe un risque d’hallucinations sous zolpidem.  
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4. Les thymorégulateurs  

Les thymorégulateurs sont indiqués dans le cadre de la PEC de la psychose 

maniaco-dépressive et des troubles bipolaires. Leur intérêt en cas d’agressivité et 

d’agitation a été suggéré par des essais thérapeutiques réalisés le plus souvent en ouvert.  

Ils sont envisagés dans certaines recommandations après échec des sérotoninergiques ou 

des antipsychotiques. Néanmoins, au vu de l’état actuel des données disponibles, les 

thymorégulateurs ne peuvent pas être recommandés en pratique courante.  

 

C. Les neuroleptiques ou antipsychotiques 

 

1. Généralités  

Les neuroleptiques, signifiant « qui prend le nerf », sont un groupe de substances  

qui a profondément modifié le traitement des psychoses (syndrome associé à toutes sortes 

de maladies mentales).  

Elles partagent les propriétés psycho-physiologiques suivantes (Delay et Deniker, 1957) : 

 création d’un état d’indifférence psychomotrice 

 efficacité vis à vis des états d’excitation et d’agitation 

 réduction progressive de troubles psychotiques aigus et chroniques 

 production de syndromes extrapyramidaux et végétatifs 

 effets sous-corticaux prédominants. 

Les neuroleptiques sont indiqués dans le cadre de : 

 psychoses aiguës ou chronique de l’adulte  

 traitement de la manie et prévention des récidives 

 trouble du comportement de l’enfant  

 épisode dépressif majeur (en association avec un antidépresseur) 

 anxiété (si échec des thérapeutiques habituelles) 
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 vomissements lors des traitements antimitotiques  

 agitation et agressivité  

 algies intenses et rebelles, chorées, Gilles de la Tourette 

 troubles psychotiques au cours de Parkinson (en cas d’échec des thérapeutiques 

habituelles). 

 

2. Classification 

LES NEUROLEPTIQUES DE 1
RE

 GÉNÉRATION 

Les phénothiazines 

Dénomination Commune Internationale : les 

génériques 
Produits disponibles 

Cyamémazine Tercian 
  

Chlorpromazine Largactil 
  

Lévopromazine Nozinan 
  

Perphénazine Trilifian 
  

Fluphénazine Moditen 
  

Les butyrophénones 

Dénomination Commune Internationale : les 

génériques 
Produits disponibles 

Dropéridol Droleptan 
  

Halopéridol Haldol 
  

Penfluridol Sémap 
  

Les benzamides 

Dénomination Commune Internationale : les 

génériques 
Produits disponibles 

Tiapride Tiapridal 
  

Amisulpiride Solian 
  

Sulpiride Synédil 
  

LES NEUROLEPTIQUES ATYPIQUES 

Dénomination Commune Internationale : les 

génériques 
Produits disponibles 

Loxapine Loxapac 
  

Olanzapine Zyprexa 
  

Rispéridone Risperdal 
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Clozapine Léponex 
  

Zuclopenthixol 
Clopixol 

 

Il existe une dizaine de classes pharmacologiques mais on peut classer les 

neuroleptiques d’un point de vue clinique en 2 classes : 

- les neuroleptiques de 1
re

 génération (NLPG) composés des phénothiazines, des 

butyrophénones et des benzamides qui possèdent un effet de blocage sur les récepteurs 

dopaminergiques (D2) ; 

- les neuroleptiques de 2
nde

 génération ou atypiques (NLSG). Ils comprennent des 

substances qui possèdent en commun un effet de blocage sur les récepteurs D2 mais 

également sur les récepteurs sérotoninergiques (5HT2A) et sur d’autres récepteurs de 

façon variable.  

 

3. Mode d’action 

 

3.1. Neuroleptiques de première génération 

Les neuroleptiques ont tous une composante antagoniste des récepteurs D2 mais ils 

peuvent aussi posséder un profil d’action spécifique sur certains récepteurs cérébraux : 

d’autres récepteurs dopaminergiques, des récepteurs de la sérotonine, de l’acétylcholine, de 

la noradrénaline, de l’histamine. Leur mécanisme d’action classique est donc le blocage de 

ces récepteurs post-synaptiques.  

 



20 

 

 

Figure 1 : Mécanisme de blocage post-synaptique 

Afin de comprendre ce mode d’action, nous allons faire un rappel de ce qu’est la voie 

dopaminergique.  

Les corps cellulaires des neurones dopaminergiques se situent essentiellement dans le tronc 

cérébral, au niveau du mésencéphale et, accessoirement, dans l’hypothalamus.  

 

Figure 2 : Les voies dopaminergiques centrales 
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L’action antagoniste des neuroleptiques s’exerce par l’intermédiaire de 4 voies 

dopaminergiques :  

- La voie méso-limbique, du mésencéphale vers le système limbique, permet d’associer 

les actions et leurs conséquences (apprentissage), elle intervient dans la perception du 

plaisir, dans la régulation de la vie émotionnelle et le contrôle de la motivation.  

Action des NLPG : diminution des symptômes positifs (délires, hallucinations) et de 

l’agressivité. 

- La voie méso-corticale, du tronc cérébral vers le cortex cérébral, favorise les 

performances du lobe préfrontal, elle est nécessaire à certaines activités mnésiques et 

attentionnelles.  

Action des NLPG : apparition de symptômes négatifs (retrait social, apathie, 

indifférence) et/ou de troubles cognitifs.  

- La voie nigrostriée, du tronc cérébral vers les ganglions de la base et le 

striatum, permet le contrôle de la motricité.  

Action des NLPG : apparition de symptômes extra-pyramidaux. Ils peuvent se 

manifester sous forme de syndrome parkinsonien, de dyskinésies aiguës ou d’akathisie. 

L’utilisation à long terme de NLPG peut entraîner une hyper-sensibilisation de ces 

récepteurs, à l’origine de dyskinésies tardives.  

- La voie tubéro-infundibulaire, de l’hypothalamus vers l’hypophyse antérieure, 

intervient dans  l’inhibition de la sécrétion de prolactine par la dopamine au niveau de 

l’hypophyse.  

Action des NLPG : diminution de cet effet inhibiteur pouvant conduire à une 

hyperprolactinémie dont les conséquences peuvent être une aménorrhée galactorrhée 

chez la femme et de l’impuissance chez l’homme.  

Il existe une forte corrélation entre l’efficacité clinique et la liaison aux récepteurs 

dopaminergiques (Katzung, 1998) ; cependant, les profils pharmacologiques de la plupart 

des neuroleptiques sont complexes, c’est pourquoi les neuroleptiques présentent des effets 

thérapeutiques mais aussi des effets indésirables importants. 
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3.2. Neuroleptiques de seconde génération 

Les NLPG n’ont pas résolu : 

 l’existence de résistances, c'est-à-dire d’inefficacité chez certains sujets 

 la présence de syndromes extra-pyramidaux 

 le traitement de signes négatifs, qui reste difficile.  

Cependant, il existe dans les noyaux nigro-striés (où le blocage dopaminergique induit des 

symptômes pyramidaux) des récepteurs dopaminergiques mais également des récepteurs 

sérotoninergiques de type 5HT2A. La stimulation de ces derniers freine le fonctionnement 

dopaminergique, donc des molécules ayant un effet antagoniste 5HT2A vont induire 

moins, voire pas d’effets extra-pyramidaux.  

Les neuroleptiques atypiques sont donc apparus sur le marché dans les années 1990. Ils ont 

comme propriétés : 

 un effet antidopaminergique D2 méso-limbique recherché 

 un effet anti-D2 hypothalamohypophysaire tempéré par le blocage 5HT2A 

 un effet anti-D2 nigro-strié, tempéré par le blocage 5HT2A 

 un effet anti-D2 méso-cortical possiblement responsable pour une part des 

symptômes négatifs tempéré par le blocage 5HT2A. 

 

4. Indications, contre-indications et effets secondaires 

 

 INDICATIONS CONTRE-INDICATIONS 

NLPG : 

Les phénothiazines 

 

- Etat psychotique aigu et 

chronique 

- Excitation psychomotrice 

- Anxiété majeure 

- Forme grave de névrose 

- Sevrage toxicomaniaque 

- Autres : névralgie faciale, 

douleurs intenses et rebelles, 

nausées et vomissements. 

- Allergie connue  

- Troubles cardiaques 

(tachycardie, 

bradycardie, collapsus)  

- Glaucome, adénome de 

la prostate, porphyries 

 

Les butyrophénones 
-  Etat psychotique aigu et 

chronique 

-  Excitation psychomotrice 

-  Allergie connue  

-  Troubles cardiaques 

(tachycardie, 
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et les benzamides 

 

-  Anxiété majeure 

-  Forme grave de névrose 

-  Nausées et vomissements 

rebelles 

bradycardie, collapsus)  

 

NLSG : -  Schizophrénie 

-  Etat psychotique aigu et 

chronique 

-  Excitation psychomotrice 

-  Allergie connue  

-  Troubles cardiaques 

(tachycardie, 

bradycardie, collapsus)  

EFFETS SECONDAIRES 

 Syndrome malin des neuroleptiques (mise en jeu du pronostic vital) 

 Syndrome d’hyperthermie maligne 

 Troubles psychiques : sédation, indifférence affective et psychomotrice, état 

confusionnel 

 Troubles neurologiques : syndrome parkinsonien, troubles extra-pyramidaux 

 Troubles cardio-circulatoires : hypotension, trouble du rythme 

 Troubles neurovégétatifs : sécheresse buccale, constipation, risque de rétention 

urinaire 

 Troubles endocriniens : prise de poids, gynécomastie, galactorrhée, impuissance, 

troubles des cycles menstruels 

 

5. Influence des neuroleptiques 

 

5.1. Prévention de la iatrogénie des psychotropes par la HAS (2012a) 

En collaboration avec le Collège de la HAS, la situation complexe de la 

prescription médicale chez le sujet âgé est abordée depuis 2008 dans le plan Alzheimer. La 

HAS a dressé un état des lieux de la prescription de NL chez les personnes souffrant de 

DTA et a conclu que ces spécialités étaient trop prescrites et à l’origine d’effets secondaires 

non négligeables.  

Elle a donc mis en place en 2012 des indicateurs d’alerte et de maitrise de la iatrogénie afin 

de repérer les situations à risque et de mettre en œuvre des actions d’amélioration. 

L’objectif est de diviser par trois les prescriptions de NL dans la DTA ; cela passe par un 

suivi de l’engagement des prescripteurs à mettre en place un processus permettant de 

suivre au mieux le bénéfice et le risque de la prescription pour chaque malade et ainsi 

d’améliorer leur qualité de vie.  
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5.2. Justification (HAS, 2012a) 

 Depuis quelques années, il est couramment admis que l’utilisation des NL dans les 

troubles du comportement est associée à la survenue d’effets indésirables graves. Les MA 

sont 6 fois plus exposés que les personnes du même âge aux NL avec un taux de 

prescription chronique (plus de trois prescriptions annuelles) de 18% en France et jusqu’à 

23% des résidents d’EHPAD contre un taux d’exposition de 2,9% chez la population âgée 

au vieillissement normal. Ainsi en France, les NL sont parmi les médicaments les plus 

fréquemment responsables d’hospitalisations évitables des personnes âgées.  

Pourtant, l’efficacité des NL contre les troubles du comportement est faible puisque le 

bénéfice est modéré par rapport au placebo (Scheiner et coll., 2006). Ballard et son équipe 

(2009) reconnaissent un léger effet bénéfique des NL à court terme dans le traitement de 

l’agressivité et de l’agitation mais ce bénéfice apparaît limité à long terme. Singh et 

Wooltorton (2005) indiquent une augmentation significative de la mortalité pour les NL 

atypiques. Enfin, Douglas et Smeeth (2008) concluent dans leur étude que tous les types de 

psychotiques augmentent le risque d’AVC et que ces risques sont plus élevés avec les 

NLSG.  

Cette balance bénéfice/risque défavorable aux NL a ainsi interpellé la HAS car on se situe 

dans un cadre de iatrogénie évitable.  

 

5.3. Influence sur la communication 

Ce type de médicament peut induire des troubles du comportement en provoquant 

une altération cognitive, un syndrome délirant, un état confusionnel, de l’agitation et de 

l’apathie. Ces conséquences psycho-comportementales auront des répercussions massives 

sur la communication du MA.  

 

IV. Prise en charge non médicamenteuse de la DTA 

 

A. Thérapies non médicamenteuses dans la prise en charge des troubles du 

comportement 

La HAS a publié en janvier 2012 un support d’accompagnement pour aider à la 

mise en œuvre du programme AMI dans la maladie d’Alzheimer. Les thérapies non 



25 

 

médicamenteuses y sont recommandées en première intention pour le traitement des 

troubles du comportement. Ces thérapies peuvent permettre de diminuer la fréquence et 

l’intensité des troubles du comportement, et d’éviter le recours aux traitements 

médicamenteux. 

 

1. Actions générales de prévention et de suivi (HAS, 2009) 

La prévention des troubles du comportement suppose une réflexion adaptée au cas 

de chaque malade. La HAS a toutefois mis en avant 3 domaines d’actions générales de 

prévention :  

 

1.1. Soutien et information aux aidants 

Pour soutenir l’aidant et ne pas le laisser isolé face aux troubles du malade, il est 

nécessaire de l’encourager à activer son réseau familial, amical et social et de l’orienter 

vers des groupes de parole et des associations de famille. Il faut par ailleurs viser la 

diminution de sa charge de travail en sollicitant le service d’aide à domicile, les structures 

d’accueil de jour ou de nuit ou les structures d’accueil temporaire. 

La prévention passe aussi par la diffusion répétée et adaptée d’information sur la maladie 

et sur les attitudes relationnelles bienveillantes à privilégier face aux troubles du 

comportement. Il faut également entraîner les aidants à identifier et interpréter les facteurs 

favorisants des troubles.  

Enfin pour encourager le maintien de bonnes relations interpersonnelles entre aidants et 

patients, des interventions visant la gestion de conflit et l’aide à la résolution de problèmes 

doivent être proposées à domicile ou en établissement de soin. 

 

1.2. Soutien et formation des professionnels 

La HAS recommande que l’ensemble des professionnels soient formés sur les 

troubles du comportement et leur prévention. Ils doivent notamment apprendre les 

principes spécifiques d’aide et de bientraitance dans les soins intimes de la vie quotidienne 

(change, repas, toilette…) et les techniques de résolution de situations difficiles et de 

situations de crise. Les objectifs sont de renforcer le sentiment d’efficacité, d’éviter les 
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sentiments de détresse et la fatigue, et de prévenir les réactions inadaptées qui pourraient 

entraîner d’autres troubles. 

 

1.3. Adaptation de l’environnement du malade 

L’environnement doit apporter des aides et des soins adaptés, un soutien affectif,  et 

être perçu comme sécurisant et rassurant. Il doit limiter au maximum les facteurs de stress. 

Le choix du lieu de vie doit se déterminer entre aidants et professionnels, après examen de 

l’ensemble des besoins du malade, et en tenant compte de son avis. L’adaptation à 

l’environnement doit faire l’objet d’une évaluation régulière. 

 

2. Techniques de soin de première intention (HAS, 2012b) 

 

2.1. Attitudes de communication 

La HAS liste 9 attitudes de communication (cf Annexe M), données à titre 

d’exemple et destinées à être modulées selon chaque malade et chaque situation. Elles 

visent à prévenir le déclenchement des troubles ou leur aggravation. Sont notamment 

recommandés le fait d’attirer l’attention du malade, de lui laisser le temps de s’exprimer ou 

encore de recourir aux gestes pour faciliter la compréhension du message. Des exemples 

d’attitudes de communication à éviter sont également précisés, tels que ne pas transmettre 

plusieurs messages à la fois ou éviter la familiarité pour les aidants professionnels. 

 

2.2. Attitudes de soins 

La HAS met en avant 13 exemples d’attitudes de soin, conseillées ou à éviter (cf 

Annexe M). Ces préconisations ont toutes pour objectif de préserver au mieux le respect et 

la dignité du malade à tous les stades de sa maladie. Parmi elles, on note le fait de 

simplifier progressivement le quotidien du malade, du point de vue de l’habillement ou des 

repas par exemple, de le rassurer et de le réconforter lors d’un soin, ou encore de laisser 

faire les comportements qui ne dérangent pas et ne nuisent pas au malade. 

 

2.3. Autres interventions  (HAS, 2011) 
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Il s’agit d’interventions qui s’inscrivent dans le cadre d’une prise en charge globale 

de la maladie. Plusieurs types d’interventions peuvent s’associer, en ambulatoire comme en 

institution. Elles peuvent être proposées à titre individuel ou collectif. 

 

a. Interventions portant sur la qualité de vie 

Il s’agit à la fois de favoriser un environnement adapté et de promouvoir le confort 

physique et psychique du malade. Cela nécessite d’une part des aides à domicile ou  un 

effectif soignant en institution adéquats, et d’autre part une formation spécifique des 

aidants familiaux et professionnels. 

 

b. Prise en charge psychologique et psychiatrique 

Elle vise le patient qui y adhèrerait mais également son entourage. Elle peut être 

proposée dès l’annonce du diagnostic, puis tout au long de l’évolution. Elle tente d’aider le 

malade à affronter le traumatisme de l’annonce de la maladie et à préserver au mieux sa vie 

psychique et son amour propre, malgré la progression des troubles cognitifs et 

l’aggravation de la dépendance. Selon l’appréciation du thérapeute et le degré d’avancée 

dans la maladie, il pourra s’agir de psychothérapies individuelles ou de groupe, de 

psychothérapies brèves, de soutien psychothérapeutique, de thérapies cognitivo-

comportementales, de thérapies de réminiscence ou de validation etc.  

 

c. Intervention portant sur la communication (prise en charge 

orthophonique)  

Elle constitue l’objet de cette recherche et sera spécifiquement développée au 

paragraphe « B. Thérapie écosystémique de la communication ». 

 

d. Interventions portant sur la cognition 

Au stade léger de la maladie, il est possible de proposer une revalidation cognitive, 

c’est-à-dire une méthode de rééducation neuropsychologique qui tente de compenser un 

processus cognitif déficient. 

Par ailleurs, psychologues, ergothérapeutes, psychomotriciens et orthophonistes peuvent 

mettre en œuvre une stimulation cognitive via des activités en rapport avec les situations de 

la vie quotidienne (toilette, trajets, téléphone…). Cette prise en charge peut se décliner à 
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tous les stades de la maladie et s’adapter aux troubles du patient. Elle s’adresse également 

aux aidants. Elle vise essentiellement le ralentissement de la perte de l’autonomie. 

 

e. Interventions portant sur l’activité motrice 

Le travail des kinésithérapeutes, ergothérapeutes et psychomotriciens permet 

d’entretenir les capacités physiques des patients et de diminuer les risques de chute. Il 

semblerait que leur action ait également des effets favorables sur diverses mesures 

cognitives et aptitudes fonctionnelles et sur certains aspects du comportement (HAS, 

2011). 

 

f. Interventions portant sur le comportement 

D’une façon générale, les troubles du comportement doivent être analysés pour que 

les facteurs susceptibles de les générer, de les minorer ou de les majorer soient identifiés. 

L’investigation doit prendre en compte tout à la fois l’état physique du patient,  les 

manifestations dépressives et anxieuses, les douleurs, la biographie, les facteurs 

psychosociaux et environnementaux physiques, l’analyse fonctionnelle et des 

comportements. 

Certaines interventions exerceraient un effet bénéfique sur divers aspects du 

comportement. Sont notamment citées par la HAS celles portant sur la stimulation 

sensorielle : musicothérapie, aromathérapie, luminothérapie, stimulation multisensorielle 

(méthode Snoezelen) et les massages. La Reality Orientation, la réminiscence therapy, la 

thérapie assistée d’animaux, et la thérapie de présence simulée (vidéo familiale) semblent 

également porteuses. 

 

3. Evaluation de l’efficacité des thérapies non pharmacologiques 

Les stratégies thérapeutiques non médicamenteuses sont largement utilisées en 

pratique clinique, tant en ambulatoire que dans les institutions spécialisées (accueil de jour, 

maison de retraite médicalisées, unités de soin spécialisées etc.). Les équipes travaillant 

quotidiennement avec des patients atteints de DTA et les patients eux-mêmes les décrivent 

comme efficaces.  Cependant les effets significatifs dans des essais prospectifs randomisés 

sont relativement modestes, et la mesure n°22 du Plan Alzheimer (2008-2012) souligne le 

besoin d’améliorer leur évaluation. Amieva (2011) a compilé les résultats des diverses 
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études portant sur les thérapies non médicamenteuses et a conclu que peu de résultats 

relevaient d’études fiables et que beaucoup de questions restaient en suspens. 

Les principales faiblesses méthodologiques relevées dans les études sur les traitements non 

pharmacologiques concernent (Robert et coll., 2009) :  

 La population :   taille des échantillons limitée, absence de groupe contrôle, pas de 

randomisation, absence de données sur le diagnostic, peu d’informations 

concernant le perdu de vue des patients pendant le suivi ; 

 Traitements non pharmacologiques : description insuffisante des techniques 

utilisées, manque de standardisation des techniques, manque d’uniformité dans 

l’application des traitements non pharmacologiques ; 

 Évaluation des SPCD : évaluation en double insu impossible, évaluateur non 

indépendant, multiplicité des outils d’évaluation, variabilité des évaluateurs, 

sensibilité de l’échelle, confusion entre la description et l’évaluation du suivi, 

manque d’évaluation réelle et claire des SPCD, manque d’évaluation des 

traitements sur le long terme ; 

 Analyses statistiques : manque de détail sur la réalisation et les objectifs des 

analyses, statisticien non indépendant ; 

Compte-tenu des limites des prises en charge médicamenteuses spécifiques pour pallier les 

troubles du comportement, il apparaît donc essentiel de parvenir à mener des études 

contrôlées randomisées pour valider l’efficacité de ces interventions. 

 

B. Thérapie écosystémique de la communication 

 

1. Généralités 

La TEC propose une approche de type écologique et systémique des difficultés de 

communication des malades. L’objectif fondamental est de faire en sorte que l’individu se 

sente encore reconnu comme un individu communiquant, d’une part pour éviter que lui et 

son entourage ne renoncent à interagir, et d’autre part pour limiter l’apparition de troubles 

du comportement réactionnels. 

Les compétences communicationnelles des malades sont soumises à des facteurs directs 

(atteinte neurologique), sur lesquels il est difficile d’agir, mais aussi des facteurs 

environnementaux indirects, qui ont montrés être réceptifs à une thérapie adéquate 



30 

 

(Rousseau, 2011). Cette thérapie s’applique donc à prendre en  charge le patient dans son 

milieu de vie ainsi que dans le système dans lequel il évolue.  

Elle comprend d’une part une intervention de type cognitivo-comportementale et la 

complète en élargissant le champ d'action de l'intervention à l’entourage du malade. 

  

2. Grille d’évaluation des capacités de communication (Rousseau, 2006) 

La thérapie débute par une évaluation déterminant comment le patient communique 

au stade actuel de sa maladie et quels sont les facteurs qui influent sur ses capacités de 

communication. On propose au patient plusieurs situations de communication naturelles 

qui font varier les formes de discussion (questions, échange d’information, discussion 

libre), les thèmes (passé, présent, famille, évènements personnels, sociaux…), et les 

interlocuteurs (orthophoniste, proches, soignants).  

On analyse ensuite quels sont les actes de langage utilisés préférentiellement et de manière 

adéquate (cf. Annexe O). On détermine également les actes produits inadéquatement et les 

raisons de cette inadéquation (cf. Annexe P). On établit enfin les thèmes, les actes produits 

par l’interlocuteur et les interlocuteurs qui favorisent une communication adéquate, ou au 

contraire inadéquate. 

Ces informations permettront de réunir toutes les conditions favorisant la production 

d'actes adéquats par le patient, et d'éviter les conditions perturbantes ou inhibitrices pour sa 

communication. 

 

3. Intervention auprès du patient 

Elle est de type cognitivo-comportementale et se déroule lors de séances 

individuelles hebdomadaires. Elle vise le maintien et l’adaptation des fonctions de 

communication du malade.  

À partir des résultats de la GECCO, il s’agit de proposer au patient les situations de 

communication et les thèmes de discussion où il s’est montré à l’aise, de le mettre en 

situation d’utiliser les actes de langage qu’il manipule encore et de s’en servir également 

pour tenter de lui faire utiliser d’autres actes pour lesquels il a plus de difficultés. Le 

thérapeute doit également favoriser la communication sous toutes ses formes, utiliser des 

procédés facilitateurs et amener le malade à s’appuyer sur le discours de son interlocuteur 

pour qu’il puisse construire le sien. Les actes que l’on sait ne plus être maîtrisés par le 

patient ne seront en revanche pas du tout travaillés, compte tenu de l’irréversibilité de la 

dégradation.  
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Cette thérapie peut être mise en place dès que le patient présente des éléments inadéquats 

dans son discours. Elle peut se poursuivre aussi longtemps qu’une forme de 

communication est encore possible avec le malade.    

 

4. Intervention auprès de l’entourage  

Ce travail individuel avec le patient est indissociable d’une intervention auprès de 

l’entourage familial et professionnel du sujet. Il s’agit d’expliquer aux aidants que le 

malade n’a plus la possibilité de s’adapter, et  qu’ils doivent faire l’effort de s’ajuster aux 

modifications de ses capacités de communication. On leur propose donc de modifier leur 

propre comportement de communication pour l’adapter à celui du malade dans toutes les 

circonstances de la vie quotidienne.  

Pour ce faire, une deuxième séance hebdomadaire est organisée en présence du patient et 

d’un aidant familial ou professionnel. Les principes recueillis lors de l’évaluation y sont 

explicités et mis en œuvre lors de situations concrètes. Il peut s’agir par exemple de 

montrer comment remplacer les questions ouvertes par des questions fermées, ou bien de 

ne pas chercher à ramener systématiquement le malade dans la réalité présente, mais plutôt 

de le rejoindre là où il se trouve. Les mises en situation et explications sont accompagnées 

d’un document écrit personnalisé reprenant l’ensemble des conseils de comportement de 

communication adaptés aux capacités du malade.  

L’entourage doit être invité à faire part de ses difficultés et de ses questionnements, et les 

conseils doivent être régulièrement ajustés en fonction de l’évolution des capacités du 

malade. En institution, il convient de travailler plus spécifiquement avec le soignant 

référent du patient (aide-soignant ou aide médico-psychologique). Il faut aussi veiller à ce 

que l’information soit mise à disposition de tous les intervenants ayant besoin d’entrer en 

communication avec le malade, via des sessions de formation ou des interventions lors de 

réunions interdisciplinaires.  Le rôle de l’entourage est fondamental, car ce sont les aidants 

familiaux ou professionnels qui sont la plupart du temps en contact avec le malade.  

 

5. Évaluation de l’efficacité de la TEC dans la DTA 

La dernière étude longitudinale de Rousseau (2012) à ce sujet portait sur 30 patients 

suivis et 10 patients témoins évalués tous les 6 mois pendant 18 mois. Les résultats 

montrent une amélioration de la communication à 6 mois du groupe suivi et une baisse des 

capacités du groupe témoin, ainsi qu’une diminution plus lente des capacités du groupe 
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suivi par rapport au groupe témoin lors des 12 mois suivants. Par ailleurs il est rapporté 

une dégradation plus lente du score au MMSE des malades suivis.  

Ainsi, malgré les difficultés méthodologiques telles que l’impossibilité de mener l’étude en 

aveugle, les difficultés à modéliser l’approche thérapeutique et à contrôler toutes les 

variables, les résultats apparaissent significatifs. Ils confirment l’intérêt d’une TEC pour 

ralentir le processus de dégradation des capacités de communication, mais aussi réduire les 

troubles du comportement du malade et la souffrance des proches. 
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PARTIE II : PROTOCOLE EXPÉRIMENTAL 

I. Problématique et hypothèses 

Le Plan Alzheimer 2008-2012 contenait 44 mesures et visait un triple objectif : 

accélérer la recherche, favoriser un diagnostic plus précoce et mieux prendre en charge les 

malades et leurs aidants. La HAS, impliquée dans la mesure 15, se devait notamment 

d'améliorer la prise en charge et le bon usage des médicaments. En 2008, elle a donc lancé 

le programme « Alerte et Maîtrise de la Iatrogénie des psychotropes (AMI) », qui a pour 

mission de : 

 Réévaluer la place des médicaments spécifiques de la MA et faire en sorte que la 

prise en charge proposée soit globale. 

 Limiter l'utilisation des psychotropes en publiant des  recommandations de bonnes 

pratiques sur la prise en charge des comportements perturbateurs et la prise en 

charge initiale de l'agitation. 

 Maîtriser la iatrogénie liée aux psychotropes en réduisant l'usage inapproprié des 

neuroleptiques. Plusieurs indicateurs à destination des professionnels ont été conçus 

en ce sens, et de nombreuses études sont en cours pour valider et promouvoir les 

thérapies non médicamenteuses. 

Par ailleurs, la mesure 22 rappelait la nécessité d’améliorer l’évaluation des thérapies non 

médicamenteuses.  

Ce mémoire s'inscrit dans une recherche menée depuis 3 ans au sein du Laboratoire 

Unadreo de Recherche Clinique en Orthophonie (LURCO), en lien avec  le programme  

AMI.  Une première étude a  montré une efficacité de la thérapie écosystémique de la 

communication sur l’anxiété, l’instabilité de l’humeur, l’apathie et l’agressivité de 12 

patients atteints de DTA  (Robert et Vignault, 2012). Une deuxième étude a tenté de 

mesurer l’influence positive de cette même thérapie sur les troubles du comportement et la 

prescription de neuroleptiques de 30 patients atteints de DTA (Colboc et Michel, 2013).   

Pour cette nouvelle étude, nous chercherons également à montrer que la TEC favorise une 

diminution des troubles du comportement dans la DTA,  ainsi qu’une stagnation ou 

diminution de la prescription de neuroleptiques. Nous comparerons pour cela 2 groupes 

patients et  témoins, répartis aléatoirement et dont les caractéristiques auront été contrôlées.    
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Nous chercherons à valider ou infirmer les hypothèses suivantes : 

 Hypothèses générales : 

-  La TEC favorise  une diminution des troubles du comportement chez les patients 

atteints de DTA. 

-  La TEC favorise une stagnation ou une diminution de la prescription de neuroleptiques 

chez les patients atteints de DTA.  

 

 Hypothèses opérationnelles : 

-  Hypothèse 1 : les patients ayant bénéficié d’une TEC communiquent plus.  

-  Hypothèse 2 : les patients ayant bénéficié d’une TEC communiquent mieux.  

-  Hypothèse 3 : les témoins communiquent autant voire moins.  

-  Hypothèse 4 : les témoins communiquent moins bien.  

-  Hypothèse 5 : les patients ayant bénéficié d’une TEC ont moins de troubles du 

comportement. 

-  Hypothèse 6 : les témoins ont autant de troubles du comportement, voire plus.  

-  Hypothèse 7 : la prescription de neuroleptiques des patients ayant bénéficié d’une TEC 

est réduite. 

II. Méthodologie 

 

A. Procédure 

 

1. Population d’étude 

Nous avons sélectionné 36 patients répondant aux critères d’inclusion suivant : 

 Diagnostic de DTA probable ou possible posé préalablement à l’étude 

 MMS<25 

 Lieu de vie : institution  

 Langue maternelle française ou ayant vécu en France ou dans un pays francophone 

depuis au moins 20 ans 

 Troubles du comportement 

 Prise de neuroleptiques pour atténuer les troubles du comportement ; 

 

Et aux critères d’exclusion suivant : 
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 Déficiences sensorielles visuelles et auditives non corrigées 

 Antécédents vasculaires connus 

 Antécédents de traumatismes crâniens connus 

 Pathologies psychiatriques non expliquées par la DTA.  

 

Tableau 1 : Population d’étude du groupe Patient 

 

Groupe 

Patient 
Sexe Age NSC 

Lieu de 

vie 

Degré 

d’atteinte 

Médicaments 

anti-MA 

Mme Am F 73 ans 4 LDV7 profonde non 

M. Ang H 75ans 5 LDV3 profonde non 

Mme Bed F 95ans 7 LDV3 profonde non 

Mme Bis F 83ans 3 LDV7 profonde non 

Mme Dub F 85ans 5 LDV7 profonde non 

Mme Fin F 88 ans 5 LDV4 profonde non 

Mme Four F 81 ans 4 LDV4 profonde non 

Mme Hir F 90 ans 3 LDV5 profonde oui 

Mme Jeu F 92ans 7 LDV2 profonde non 

Mme Lau F 78ans 3 LDV7 légère non 

Mme Lep F 81 ans 6 LDV6 profonde non 

Mme Man F 87ans 3 LDV2 profonde oui 

Mme Ney F 93ans 3 LDV7 moyenne non 

Mme Rai F 95 ans 7 LDV7 moyenne non 

Mme Ri F 83 ans 4 LDV5 profonde oui 

M. Sa H 75 ans 3 LDV7 profonde non 

Mme Ste F 88ans 7 LDV2 moyenne non 
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Mme Tes F 85 ans 7 LDV5 profonde non 

 

Tableau 2 : Population d’étude du groupe Témoin 

 

Groupe 

Témoin 
Sexe Age NSC 

Lieu de 

vie 

Degré 

d’atteinte 

Médicaments 

anti-MA 

Mme Aza F 88 ans 7 LDV6 profonde oui 

Mme Bar F 91 ans 5 LDV4 profonde non 

Mme Bau F 87ans 7 LDV2 profonde non 

M. Bie H 79 ans 3 LDV8 profonde non 

Mme Bor F 85ans 5 LDV1 moyenne non 

M. Bou H 80 ans 3 LDV7 profonde non 

Mme Com F 79ans 3 LDV7 profonde non 

Mme Fou F 94ans 3 LDV2 moyenne non 

Mme Foul F 94ans 7 LDV3 moyenne non 

Mme Han F 91ans 3 LDV7 légère non 

Mme Iri F 94ans 7 LDV 5 profonde oui 

M. Jol H 88 ans 7 LDV 8 profonde non 

M. Leh H 76ans 7 LDV 3 profonde non 

Mme Mai F 84ans 4 LDV 7 profonde non 

M. Rob H 84 ans 7 LDV 8 profonde non 

Mme Roc F 91 ans 4 LDV 8 profonde non 

M. Sek H 79ans 4 LDV 2 profonde non 
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Mme Vai F 94 ans 4 LDV 6 profonde non 

 

Les sujets ont été répartis en 2 groupes : un groupe « Patient »  et un groupe « Témoin ». 

Nous avons contrôlé leur répartition en fonction de 6 variables intrinsèques : âge, sexe, 

niveau d’atteinte, niveau socio-culturel, lieu de vie et médication anti-cholinestérasique.  

Le niveau socio-culturel a été déterminé en fonction de la grille de Gil (cf Annexe R) et le 

niveau d’atteinte cognitive en fonction du MMSE (Folstein et coll., 1975), conformément 

aux recommandations de la HAS.  

 

Tableau 3 : Caractéristiques de l’échantillon 

 

 Sexe NSC 
Degré 

d’atteinte 

Age 

Médiane 

=86 ans 
Médicament Lieu de vie 

Groupe

Patient 

(N=18) 

Femmes 

N=16 

 

Hommes 

N=2 

Niveau 1 

à 4 

N=9 

 

Niveau 5 

à 7 

N=9 

Légère 

N=1 

Moyenne 

N=3 

Profonde 

N=14 

< Méd. 

N=10 

 

> Méd. 

N=8 

Oui 

N=3 

 

Non 

N=15 

6 EHPAD 

représentés 

N=18 

Groupe 
Témoin 
(N=18) 

Femmes 

N=12 

 

Hommes 

N=6 

Niveau 1 

à 4 

N=9 

 

Niveau 5 

à 7 

N=9 

Légère 

N=1 

Moyenne 

N=3 

Profonde 

N=14 

< Méd. 

N=8 

 

> Méd. 

N=10 

Oui 

N=2 

 

Non 

N=16 

6 EHPAD 

représentés 

N=18 

 

2. Protocole 

Afin de vérifier si une prise en charge avec la TEC a une influence sur les troubles du 

comportement et sur la prescription de neuroleptiques, nous avons réalisé une étude 

comparative entre ces 2 groupes : 

 

 qui ont été évalués à T0 au moyen de : 

-  le MMSE (Mini Mental State Examination) de Folstein et coll. (1975) permettant 

une évaluation des capacités cognitives générales du patient, 
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-   la GECCO (Grille d’Évaluation des Capacités de communication) de Rousseau 

(1998), permettant une évaluation des capacités de communication  en fonction de 

3 situations de communication (cf Annexe P) : 

 une entrevue dirigée sur le thème autobiographique qui consiste en 

une série de questions ouvertes et fermées posées par l’examinateur 

(4 minutes) 

 une tâche d’échange d’informations à partir de 10 photos fournies 

servant de base à la communication (3 minutes) 

 une discussion libre en partant de la situation présente afin d’obtenir 

un échantillon de conversation spontanée et de voir quel thème de 

discussion est spontanément abordé (4 minutes). 

 

-  le NPI-es (Inventaire neuropsychiatrique version équipe soignante) de Sisco et 

coll. (2000) permettant de recueillir des informations auprès des aides-soignants sur 

la présence de troubles du comportement chez des patients déments et en institution 

(cf Annexe S). Nous avons choisi de ne pas conserver les 2 items concernant les 

changements neuro-végétatifs (troubles du sommeil et de l’appétit) car nous 

n’avons pas toujours pu obtenir ces informations.  

 

-  De plus, un relevé des prescriptions de neuroleptiques a été effectué. 

 

 Le groupe Patient a bénéficié d’une thérapie écosystémique de la communication 

pendant 5 mois tandis que le groupe Témoin n’en recevait pas. L’étude a été menée en 

aveugle, le médecin prescripteur ignorait si le patient recevait une prise en charge 

orthophonique.  

 

 À T+5 Mois, les 2 groupes ont de nouveau été évalués au moyen des mêmes tests et un 

second relevé des prescriptions de neuroleptiques a été effectué. 

 

3. Bilan de la communication (GECCO) 

Nous avons utilisé la GECCO afin d’évaluer la communication de nos patients, 

préalable indispensable à l’application de la TEC. Pour cela, chaque séance de bilan a été 

filmée afin de pouvoir interagir librement avec le malade et conserver une trace de la 
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communication non-verbale. À partir de cette vidéo, nous avons retranscrit les 

conversations  afin d’analyser chaque acte de langage. Les données ont ensuite été 

importées dans le logiciel (cf Annexe P).  

Nous avons ainsi pu dresser un profil de la communication comprenant une analyse 

quantitative (le nombre d’actes produits lors de chaque situation) et une analyse qualitative 

de ces mêmes actes (cf Annexe N). De plus, l’adéquation de chaque acte produit (verbal ou 

non verbal) ainsi que les causes de l’éventuelle inadéquation ont été étudiés (cf Annexe O).   

 

À partir de ces données, nous avons établi des recommandations et conseils personnalisés 

qui furent le point de départ de notre prise en charge. Ils ont également été transmis et 

explicités à l’entourage familial et soignant. Chaque interlocuteur  pouvait donc s’y référer 

pour adapter son propre comportement de communication. En effet, la TEC préconise que 

les aidants prennent à leur charge l’échange afin de permettre au malade d’utiliser au 

mieux ses capacités restantes. 

 

B. Prise en charge 

 

1. Intervention auprès du patient 

Nous avons appliqué les principes de la TEC développée par Thierry Rousseau et 

sommes intervenues auprès du patient par une approche cognitivo-comportementale.  

 

1.1. Cadre de rééducation 

Les séances se déroulaient, dans la mesure du possible, en situation duelle, face à 

face et dans un environnement calme propice aux échanges (chambre du patient 

notamment).  

Les prises en charge ont eu lieu 1 fois par semaine pendant 30 minutes, au lieu des 45 

minutes préconisées pour ce type de rééducation. En effet, l’état de fatigabilité des patients 

ne permettait pas de prolonger les séances. Les lieux, jours et horaires de séances étaient 

fixes afin de ne pas perturber le patient. 
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1.2. Déroulement type d’une séance 

Lors des premières minutes de la séance, nous situions le patient dans le temps avec 

un rappel de la date du jour. Nous lui rappelions notre nom, notre fonction et la raison de 

notre présence. Puis, nous l’interrogions sur son état physique et émotionnel ainsi que sur 

les éventuels événements qui avaient eu lieu entre nos séances. Enfin, nous lui exposions 

les activités prévues durant la séance du jour et demandions son opinion sur celles-ci.  

Le bilan de communication ayant été fait en amont, nous nous sommes appuyées sur les 

résultats de la GECCO afin de faire produire au patient des actes de langage qu’il maîtrisait 

encore. De la même façon, nous utilisions des actes de langage, des thèmes de 

conversation et des situations facilitateurs pour le patient. Nous appliquions également les 

conseils et techniques de la GECCO  tels que : parler lentement, laisser du temps pour 

répondre, encourager, avoir une attitude bienveillante mais non infantilisante, toucher, 

reformuler, éviter de parler à la place du patient, remettre ses propos en contexte.  

Les activités proposées étaient propres à chaque patient et choisies en fonction de son état, 

de sa personnalité, de ses goûts et de ses envies. L’objectif était d’échanger le plus 

naturellement possible. Le matériel utilisé pendant la séance servait de support à la 

communication. Ainsi, nous utilisions aussi bien les éléments de la chambre du patient 

(photos, livres) que du matériel apporté par nos soins tel que de la musique, des films, des 

magazines spécialisées, des journaux, des photos de personnes ou de lieux célèbres, des 

feuilles et des crayons. Parfois, aucun matériel n’était utilisé, le résident préférant discuter, 

chanter ou évoquer des souvenirs. 

En fin de séance, nous demandions au patient comment il se sentait, si l’activité lui avait 

plu et ce qu’il souhaitait faire la fois suivante. Demander l’opinion et respecter les envies 

du patient était primordial pour qu’il se sente écouté et valorisé. De plus, cela nous 

permettait d’adapter notre travail pour les séances ultérieures.  

Pour terminer, nous rappelions au patient que nous revenions la semaine suivante, le jour et 

l’heure.  

Notre souci principal  lors de ces séances était de redonner au patient sa place de sujet 

communicant mais également de le prendre en compte dans son ensemble : avec ses 

inquiétudes, ses émotions, ses envies.  
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1.3. Spécificités de la prise en charge liées aux caractéristiques de la 

population d’étude 

 Nos sujets ont été recrutés spécifiquement sur le critère de la présence de troubles 

du comportement et de prise de neuroleptiques. Notre population comprenait donc certains 

sujets très opposants dont nous avons tenté d’éveiller l’intérêt. Il pouvait y avoir des 

ruptures sans préavis au sein d’une séance, et nous obtenions un accueil variable d’une fois 

à l’autre. Ces personnes présentaient souvent une rigidité mentale importante qui rendait 

difficile le maintien du lien une fois épuisés les thèmes et situations de communication 

possibles habituels. Cependant, malgré l’agressivité verbale, il était toujours possible de 

clore la séance en échangeant des formules de politesse, ce qui permettait de conclure sur 

une note positive et apaisée.    

Le degré d’agitation des patients pouvait être très élevé, la séance se concentrant alors sur 

la nécessité de les canaliser. Ainsi, pour plusieurs patientes, certaines séances ne pouvaient 

pas du tout se dérouler assises. Nous avons alors accompagné leurs déambulations, créé 

des situations (se rendre quelque part, rencontrer un résident, visiter une chambre, regarder 

par la fenêtre, se regarder dans la glace) sur lesquelles nous mettions du langage. Cela 

permettait de capter leur attention et de susciter des intentions de communication en retour.    

Par ailleurs, une majorité de nos patients avaient atteint un stade sévère de la maladie. Leur 

fatigabilité était importante, et malgré un accueil favorable, ils nous faisaient parfois 

comprendre qu’ils ne souhaitaient pas répondre à nos propositions d’activité. Il apparaissait 

alors nécessaire de respecter l’envie de calme et de repos de la personne. Bien souvent,  

une présence chaleureuse et tranquille, émaillée de remarques n’appelant pas 

nécessairement de réponse, amenait rapidement le patient à sortir de son mutisme. Le 

contact alors établi, il devenait possible de travailler les interactions en soutenant la 

conversation spontanée, verbale et non verbale, du patient.  

La médiation du chant s’est révélée intéressante avec certains sujets très avancés, 

notamment ceux qui se montraient peu réceptifs aux supports visuels. C’était une fonction 

généralement bien préservée, qui permettait de canaliser au plan verbal ou d’aider à la 

projection vocale et procurait un bien-être physique et psychologique puisque le sujet se 

retrouvait en situation de réussite.   

Enfin il était parfois difficile de convaincre les patients de nous rendre dans un endroit plus 

calme pour optimiser l’échange. Même s’ils souffraient des troubles de leurs congénères, 

de nombreux malades  n’aimaient pas s’isoler. De plus, les séances dans les salles 
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communes suscitaient la curiosité et l’envie des autres pensionnaires, ce qui était 

valorisants pour eux. À l’occasion, nous accueillions un temps d’autres patients dans 

l’échange, pour respecter et accompagner les situations de vie naturelles du patient. 

 

2. Intervention auprès de l’entourage familial et soignant 

Comme le préconise la TEC, nous sommes également intervenues auprès de 

l’entourage familial et soignant.  

Les familles ont été contactées par téléphone et courrier afin de leur exposer notre projet et 

sa finalité. Nous leur avons également proposé de nous rencontrer ou de participer à une ou 

plusieurs séances. De plus, les résultats de la GECCO et les conseils personnalisés ont été 

mis à disposition dans la chambre de chaque patient afin qu’ils soient accessibles aux 

familles durant leur visite. Cependant certains sujets recevaient très peu de visites (mise 

sous tutelle, famille géographiquement éloignée) ou exclusivement le week-end. 

Les équipes soignantes, quant à elle, se sont vues proposer des réunions d’information et 

ont pu assister à certaines séances afin d’observer notre comportement de communication. 

Les résultats de la GECCO et les conseils personnalisés ont également été mis à leur 

disposition. Nous avons essayé de nous montrer le plus disponibles possible et avons 

échangé avec elles sur leur temps de travail. Cependant, la rotation des équipes ainsi qu’un 

turn over élevé dans certains établissements ont parfois compliqué cette collaboration. 

 

C. Résultats  

Afin de vérifier nos hypothèses sur l’influence de la TEC, nous avons choisi de 

pratiquer deux types d’analyses au moyen de tests non-paramétriques, nos échantillons 

ayant un effectif inférieur à 30 : 

-  une analyse comparative intra-groupe pour laquelle nous avons utilisé le test de 

Wilcoxon pour groupes appariés, qui nous a permis d’apprécier l’évolution des 

groupes par rapport à eux-mêmes, 

-  une analyse comparative inter-groupe pour laquelle nous avons utilisé le test U de 

Mann-Whitney pour groupes indépendants. Cette deuxième analyse nous a permis 

d’objectiver  l’influence de la variable dépendante TEC sur les évolutions 

constatées au sein du groupe Patient.  

Nous testons chaque fois l’hypothèse d’une différence nulle, c'est-à-dire d’une absence de 

différence significative entre deux évaluations. Si la probabilité p est inférieure à 0,05, 
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l’hypothèse est rejetée. On considère donc qu’il y a une différence significative entre les 

deux résultats comparés.  

 

1. Analyse comparative intra-groupe 

 
Moy. 

T0 

ET 

T0 

Moy. 

T+5M 

ET  

T+5M 

Différence 

de moyenne  

Test 

statistique de 

comparaison 

Groupe 

Patient 

N=18 

MMSE 5,39 6,43 5,22 5,82 -0,17 p=0,53 

GECCO : 

Actes 

adéquats de 

langage 

10,79 7,52 14,90 9,69 +3,21 p=0,02* 

GECCO : 

Actes 

inadéquats 

de langage 

5,70 5,80 5,66 6,26 -0,04 p=0,48 

GECCO : 

Actes totaux 

de langage 

15,31 9,43 20,65 10,89 +5,34 p=0,005* 

NPI-es 32,28 15.17 33,89 19,39 +1,61 p=0,91 

Groupe 

Témoin 

N=18 

MMSE 5,27 5,15 4,33 4,38 -0,94 p=0,18 

GECCO : 

Actes 

adéquats de 

langage 

11,86 7,14 12,23 6,55 +0,37 p=0,37 

GECCO : 

Actes 

inadéquats 

de langage 

5,98 4.90 6,55 4,91 +0.57 p=0,54 

GECCO : 

Actes totaux 

de langage 

17,85 10,37 18,18 9,28 +0,33 p=0,5 

NPI-es 27,72 17,27 28,89 18,68 +1,17 p=0,93 

 

*puisque p<0,05, on rejette l’hypothèse nulle, il y a donc une différence significative 

entre les 2 moyennes.  
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2. Analyse comparative inter-groupe 

 

2.1. Comparaison à T0 

T0 
MMSE 

GECCO : 

Actes 

adéquats de 

langage 

GECCO : 

Actes 

inadéquats 

de langage 

GECCO : 

Actes totaux 

de langage 

NPI-es 

Moy. ET Moy. ET Moy. ET Moy. ET Moy. ET 

Groupe 

Patient 

N=18 

5,39 6,42 10,79 7,52 5,70 5,80 15,31 9,44 32,28 15,17 

Groupe 

Témoin 

N=18 

5,27 5,15 11,86 7,14 5,98 4,98 17,85 10,37 27,72 17,28 

Différence de 

moyenne 
0,12 1,07 0,28 2,54 4,56 

Test 

statistique de 

comparaison 

p=0,88 p=0,81 p=0,55 p=0,66 p=0,33 

 

 

2.2. Comparaison à T+5M 

T+5M 
MMSE 

GECCO : 

Actes 

adéquats de 

langage 

GECCO : 

Actes 

inadéquats 

de langage 

GECCO : 

Actes totaux 

de langage 

NPI-es 

Moy. ET Moy. ET Moy. ET Moy. ET Moy. ET 

Groupe 

Patient 

N=18 

5,22 5,81 14,90 9,69 5,66 6,26 20,65 10,89 33,89 19,39 

Groupe 

Témoin 

N=18 

4,33 4,37 12,23 6,55 6,55 4,91 18,18 9,28 28,89 18,68 

Différence de 

moyenne 
0,89 2,67 0,89 2,47 5 
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Test 

statistique de 

comparaison 

p=0,72 p=0,52 p=0,51 p=0,36 p=0,51 

 

 

3. Analyse statistique des prescriptions de neuroleptiques 

La difficulté du traitement statistique des prescriptions de neuroleptiques réside 

dans le fait que les individus composant notre échantillon ne consommaient pas tous la 

même molécule médicamenteuse. Nous avons donc collaboré avec deux docteurs en 

pharmacie afin de trouver une méthodologie pertinente. 

 

3.1. Pharmacocinétique 

La pharmacocinétique est l’étude des actions d’une substance active (contenue dans 

un médicament) sur l’organisme après son ingestion ou son administration. Elle peut aussi 

être désignée sous le sigle « ADME » car un principe actif est Absorbé, Distribué dans 

l’organisme, Métabolisé (notamment par le foie) puis Eliminé de l’organisme au moyen de 

l’urine ou des selles. Chaque médicament a donc une ADME qui lui est propre. De ce fait, 

une comparaison quantitative des prescriptions de neuroleptiques n’est pas envisageable. 

La Pharmacocinétique permet également de définir la posologie d’un médicament. Celle-ci 

est définie par un intervalle thérapeutique encadré par une dose minimale efficace (limite 

inférieure) et une dose maximale efficace (limite supérieure) : 

 un seuil thérapeutique : concentration minimale en dessous de laquelle aucune 

activité n'est obtenue  

 une limite supérieure : concentration maximale au-delà de laquelle apparaissent des 

effets indésirables trop grands par rapport à l’effet thérapeutique escompté ; 

 un intervalle thérapeutique : zone intermédiaire dans laquelle les concentrations 

sont à la fois actives et non-toxiques 
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.  

Prenons l’exemple de deux principes actifs A et B :  

L’intervalle thérapeutique du principe actif A est de 50 mg contre 80 mg pour le B. En 

partant de la posologie maximale de A et B (100mg), une plus grande diminution de la 

posologie est donc possible pour le médicament B. 

Une comparaison de la diminution en % de la dose administrée entre deux médicaments 

différents n’est donc pas envisageable.  

 

3.2. Méthodologie  

Nous avons donc utilisé une méthode qualitative pour comparer la diminution de 

la prescription de NL entre les groupes Patient et Témoin.  

Pour chaque patient, nous avons une modalité qui est la diminution de la prescription de 

neuroleptiques, deux solutions (codées en mode binaire) sont donc possibles : 

-  1 : diminution de la prescription 

-  0 : absence de diminution de prescription de neuroleptiques.  

Ce codage permet d’obtenir des fréquences  de diminution de la prescription de NL pour 

les deux populations. Les doses de différents médicaments n’étant pas comparables, une 

diminution totale ou partielle de la posologie est cotée de la même manière (=1).  

Pour comparer les fréquences obtenues, un test statistique de comparaison de deux 

fréquences observées a été effectué. Les deux échantillons étant petit (n2*f2 et n1*f1 < 

10), nous utiliserons un test de Fisher exact. 
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Patient  

(N=18) 

T+5M 

Témoin 

(N=18) 

T+5M 

Diminution 

de la 

prescription  

Oui  5 4 

Non 13 14 

Fréquence de diminution 0,278 0,222 

Test statistique de 

comparaison 
p=0,5 

 

D. Discussion 

 

1. Vérification des hypothèses  

 

1.1. Hypothèses opérationnelles 

Hypothèse 1 : les patients ayant bénéficié d’une TEC communiquent plus.  

L’analyse statistique des actes de langage totaux émis par le groupe Patient montre 

une différence significative entre les moyennes à T0 et à T+5M.  

L’analyse inter-groupe ne montre pas de différence significative à T+5M pour cette 

variable.  On note cependant qu’à T0, la moyenne des actes de langage totaux émis par le 

groupe témoin était supérieure à celle du groupe Patient (+2,54) alors qu’à T+5M, la 

moyenne du groupe Patient est supérieure à celle du groupe Témoin (+2,47).  

Ces résultats sont encourageants mais ne permettent pas de valider l’hypothèse de 

l’influence de la thérapie.  

 

Hypothèse 2 : les patients ayant bénéficié d’une TEC communiquent mieux.  

L’analyse statistique des actes de langage adéquats émis par le groupe Patient 

montre  une différence significative entre les moyennes à T0 et à T+5M.  

L’analyse inter-groupe ne montre pas de différence significative à T+5M pour cette 

variable. En revanche, on note là encore qu’à T0, la moyenne des actes de langage 
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adéquats émis par le groupe Témoin était supérieure à celle du groupe Patient (+1,07) alors 

qu’à T+5M, la moyenne du groupe Patient est supérieure à celle du groupe Témoin 

(+2,67).  

Ces résultats sont encourageants mais ne permettent pas non plus de valider l’hypothèse de 

l’influence de la thérapie.   

 

Hypothèse 3 : les témoins communiquent autant voire moins.  

L’analyse statistique des actes de langage totaux émis par le groupe Témoin ne 

montre pas de différence significative entre les moyennes à T0 et à T+5M.  

On observe une très légère augmentation de leurs productions (+0,33), équivalant à une 

stagnation. 

Ces résultats correspondent partiellement à ce qui était attendu et valident l’hypothèse d’un 

maintien quantitatif de la communication du groupe Témoin sur la durée de l’étude.   

 

Hypothèse 4 : les témoins communiquent moins bien.  

L’analyse statistique des actes de langage inadéquats émis par le groupe Témoin 

ne montre pas une différence significative entre T0 et T+5M. Leur moyenne augmente très 

légèrement (+0,57).  

Nous ne validons pas l’hypothèse d’une baisse significative de la qualité de la 

communication du groupe Témoin sur la période de l’étude.  

 

Hypothèse 5 : les patients ayant bénéficié d’une TEC ont moins de troubles du 

comportement. 

L’analyse statistique  des scores au NPI-es du groupe Patient ne montre pas de 

différence significative entre les moyennes à T0 et à T+5M. On observe même une légère 

augmentation de leurs troubles du comportement (+1,61). 

L’analyse inter-groupe ne montre pas non plus de différence significative à T+5M pour 

cette variable. On note qu’à T0, le groupe Patient avait une moyenne plus importante que 

le groupe Témoin et que la même configuration est observée à T+5M  
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Nous ne pouvons pas valider l’hypothèse selon laquelle la TEC permet de freiner 

l’évolution des troubles psycho-comportementaux de la maladie.  

 

Hypothèse 6 : les témoins ont autant de troubles du comportement, voire plus. 

L’analyse statistique des scores au NPI-es du groupe Témoin ne montre pas de 

différence significative entre T0 et T+5M, leur moyenne augmentant légèrement (+1,17). 

Ces résultats correspondent en partie à ce qui était attendu et valident l’hypothèse d’un 

maintien quantitatif des troubles du comportement des témoins à l’issue de l’étude.  

 

Hypothèse 7 : la prescription de neuroleptiques des patients ayant bénéficié d’une TEC est 

réduite. 

L’analyse statistique inter-groupe de la fréquence de diminution de la prescription 

de neuroleptiques du groupe Patient ne montre pas de différence significative à T+5M. 5 

patients sur les 18 sujets de l’échantillon ont vu leur prescription diminuer mais on note 

que 4 sujets du groupe Témoin ont également vu leur prescription diminuer.  

Nous ne pouvons pas valider l’hypothèse d’une influence de la TEC sur la prescription de 

neuroleptiques.  

 

1.2. Hypothèses principales 

La TEC favorise une diminution des troubles du comportement. 

À l’issu des 5 mois de l’étude, le groupe Témoin présente toujours autant de 

troubles du comportement. On constate un maintien similaire ainsi qu’une absence de 

signes d’amélioration dans le groupe Patient malgré la prise en charge dont ils ont 

bénéficié.  

Dans le cadre de cette étude, nous ne montrons pas d’effet significatif de la TEC sur les 

troubles psycho-comportementaux des patients DTA.  

 

La TEC favorise une stagnation voire une diminution de la prescription de neuroleptiques. 

À l’issu des 5 mois de prise en charge, le groupe Patient présente une fréquence de 

diminution de prescription de neuroleptiques légèrement supérieure à celle des témoins, 
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mais cette différence de fréquence est non significative. D’un point de vue empirique, on 

observe une absence de modification des prescriptions chez 12 sujets du groupe Patient et 

chez 14 sujets du groupe Témoin.  

Dans le cadre de cette étude, nous ne montrons pas d’effet significatif de la TEC sur la 

prescription de neuroleptiques des patients DTA.  

 

2. Intérêts et limites de notre étude 

 

2.1. Intérêts pour les patients 

Nous avons mesuré des effets positifs sur la communication du groupe Patient, à la 

fois quantitatifs (augmentation de la production d’actes de langage) et qualitatifs (meilleure 

adéquation de la communication). 

En effet à l’issu de l’étude, le groupe Patient communique significativement plus et 

mieux qu’à T0 (augmentation des actes de langage totaux et adéquats émis). De plus, la 

comparaison des groupes Patient et Témoin à T+5M objective une inversion de tendance et 

une évolution positive des résultats en faveur du groupe Patient.  

Si nous ne pouvons conclure que cette tendance positive est significativement le fait de la 

TEC, nous pouvons supposer qu’une étude plus longue et/ou qu’un effectif de population  

plus important auraient permis de valider l’hypothèse que la prise en charge est bien à 

l’origine de ces résultats.   

Il nous semble qu’un des effets probants de notre intervention a été de favoriser un vécu de 

plaisir chez nos patients : la satisfaction de réussir à transmettre une idée, le rire et 

l’utilisation de l’humour dans les échanges, le plaisir d’exercer les compétences sociales 

liées à la communication (recevoir, prendre des nouvelles, en donner, faire la 

conversation). Rousseau (2011) rappelle que chez les patients de stade sévère, il s’agit 

avant tout de faire connaitre un maximum de moments de plaisir et un minimum de 

moments d’angoisse. En effet, l’encodage mnésique est impossible ou très difficile chez 

ces patients,  toute nouvelle information ne reste donc en mémoire de travail que quelques 

secondes. La vie des malades est ainsi constituée de moments de courte durée sans 

forcément de liens entre eux. Ainsi, même s’il est difficile d’apprécier une continuité 
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d’effet chez le malade, la TEC, en améliorant les compétences communicationnelles des 

interlocuteurs permet de multiples effets ponctuels sur la vie du patient DTA.  

 

2.2. Intérêts pour la famille et le personnel soignant 

Lors de la recherche de notre population, nous avons eu l’occasion de présenter 

notre projet et sa finalité aux équipes soignantes. Cela a permis de les intégrer 

immédiatement dans l’étude et la majorité d’entre elles s’est montrée intéressée et 

réceptive à la thérapie que l’on proposait. Les familles, bien que plus absentes au 

quotidien, ont quasiment toujours accueilli notre proposition d’intervention avec intérêt et 

optimisme.  

Par ailleurs, notre intervention a favorisé une nouvelle considération des sujets au moment 

où démarrait l’étude, indépendamment de leurs anciennes personnalités ou de leurs 

compétences initiales. Par exemple, une psychologue a été étonnée lorsque nous lui avons 

rapporté les manifestations de tendresse d’une résidente lors de certaines séances, car cette 

femme était connue depuis son entrée dans l’institution pour sa personnalité autoritaire ne 

dévoilant pas ce type de sensibilité. Les aides-soignants avaient tendance à mettre en avant 

le fait qu’elle avait été très douée pour les jeux d’esprit et de langage, sans réaliser qu’ils 

étaient fixés sur ses compétences perdues. Enfin les familles, également très imprégnées de 

l’ancienne personnalité de leur proche,  étaient parfois surprises face à notre enthousiasme 

et à nos remarques positives, dont elles pouvaient tirer un regain d’énergie. Ce nouveau 

regard thérapeutique a donc pu permettre d’actualiser positivement l’image de certains 

sujets aux yeux de leur entourage. 

Dans les 2 cas, même si nos échanges avec l’entourage n’étaient pas aussi réguliers que le 

veut la TEC, ils ont permis une meilleure compréhension de la maladie et des troubles de la 

communication et du comportement associés. Enfin, nous avons apporté une forme de 

soutien thérapeutique.  

 

2.3. Réalisation d’une étude contrôlée  

Afin de pouvoir objectiver l’efficience de la thérapie sur les troubles du 

comportement et sur la prescription de neuroleptiques, nous avons tenté de respecter un 

protocole visant à mener une étude contrôlée.  
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À cet effet, notre population a été répartie aléatoirement entre 2 groupes Patient et Témoin 

comparables en termes d’effectifs.  

De plus, nous avons contrôlé les variables intrinsèques degré d’atteinte et niveau socio-

culturel des 2 groupes, même si nous supposons que la variable degré d’atteinte est la plus 

influente,  notre population ayant d’une part une affection dégénérative et d’autre part un 

niveau d’atteinte élevé.  

 

2.4. Limites 

Nous avons essayé d’appliquer un protocole expérimental rigoureux afin de vérifier 

nos hypothèses, cependant certains éléments ont pu biaiser l’étude.  

Une prise en charge de 5 mois peut être insuffisante pour mesurer l’efficience d’une 

thérapie, d’autant que les patients DTA constituent une population qui évolue lentement. 

Rousseau (2011) préconise 2 séances hebdomadaires lors de l’application de la TEC or 

nous n’avons pu en proposer qu’une par semaine.  

De plus, pour optimiser son efficacité, la TEC requiert un fort investissement de la part de 

l'entourage familial et soignant du malade ce qui n’est pas toujours possible en institution. 

Dans ce cas, l'évolution positive constatée en séance ne peut se généraliser aux 

interlocuteurs non sensibilisés aux principes de la TEC, ainsi les bénéfices sont perdus 

assez rapidement après l’arrêt de la prise en charge.  

Une analyse statistique sur un échantillon plus important (N=60) aurait permis une étude 

randomisée plus fiable, et sans doute d’obtenir plus de résultats significatifs.  

Il est également à souligner que la population DTA présente une grande variabilité inter-

individuelle. Or notre protocole prenait en compte les performances aux tests des patients, 

mais pas l’aspect relationnel et coopératif. Pour contourner ce biais, il faudrait sûrement 

proposer des mesures répétées visant à dresser le portrait le plus fiable possible du groupe. 

Ainsi, les 3 épreuves de la GECCO pourraient être systématiquement proposées sur 3 jours 

différents.  
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3.  Difficultés rencontrées durant l’élaboration du mémoire 

 

3.1. Constitution de la population 

Le critère d’inclusion « prescription de neuroleptiques » a fortement compliqué la 

recherche de sujets. En effet, il est apparu que dans de nombreux établissements les 

malades DTA avec des troubles du comportement ne consommaient pas de neuroleptiques. 

Il semblerait que les professionnels de santé ont la volonté de limiter au maximum ce type 

de traitement, conformément aux recommandations de la HAS (2009). 

De plus, parmi les sujets répondant à nos critères d’inclusion, beaucoup ont dû être exclus 

car ils présentaient des antécédents vasculaires (critère d’exclusion).  

Nous avons donc constitué un échantillon initial de 46 patients répartis dans 8 EHPAD de 

Paris et de sa banlieue, au lieu des 60 prévus initialement pour réaliser une étude 

randomisée. Par la suite, 8 sujets ont dû être sortis de l’étude (décès, AVC, hospitalisations, 

contraintes méthodologiques d’appariement).  

Ces difficultés ont retardé le lancement de l’étude et ont réduit la prise en charge à 5 mois 

au lieu de 6. 

 

3.2. Évaluation des sujets DTA 

Les fluctuations de l’état des sujets font relativiser les différents résultats obtenus 

au MMSE et à la GECCO. Effectivement un même sujet pouvait d’une semaine à l’autre 

présenter un degré d’agitation, de fatigabilité ou d’instabilité de l’humeur influençant sa 

disponibilité cognitive et son appétence à communiquer.  

Concernant le NPI-es, comme évoqué ci-dessus, il n’a pas toujours été possible 

d’interroger la même personne à T0 et à T+5M, ce qui a pu constituer un biais quant à la 

gravité des troubles observés. En effet, nous pouvons supposer que ces différents 

intervenants n’appréciaient pas toujours de  la même façon la gravité d’un trouble (cf. 

Annexe S), et nous avons également noté que le comportement des sujets pouvait varier en 

fonction de l’interlocuteur. 

 

3.3. La TEC en institution 
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Selon Rousseau (2011), il est recommandé d’effectuer deux séances hebdomadaires 

de 45 mn, l’une auprès du patient avec une approche cognitivo-comportementale, et l’autre 

sur l’entourage soignant et familial. Néanmoins l’effectif de notre groupe Patient (N=18) 

ne nous a pas permis d’assurer deux séances hebdomadaires. Nous avons donc concentré 

les deux approches au sein d’une même séance de 30 à 45 mn. 

De plus, la TEC suppose de respecter les envies et la volonté des malades, elle était donc 

difficilement applicable auprès de sujets opposant un refus ferme à toute intervention. La 

réalisation de l’étude nous amenait à renouveler les approches mais nous avons constaté 

peu d’évolution sur la durée de l’expérimentation.  

Le milieu institutionnel implique un grand nombre d’intervenants quotidiens auprès du 

patient (aides-soignants, auxiliaires de vie, infirmiers), ce qui a rendu compliquée 

l’intégration de tous les interlocuteurs à la prise en charge. De plus, les soignants et la 

famille, bien qu’intéressés, n’ont pu assister que rarement à nos séances.  

Enfin, nous sommes intervenues dans 8 établissements aux fonctionnements différents et 

où la formation et l’expérience des soignants pouvaient être hétérogènes.   
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CONCLUSION 

 

Ce mémoire avait pour objectif de montrer l’efficience d’une thérapie écosystémique sur la 

communication, les troubles du comportement et la prescription de neuroleptiques.  

 

Notre hypothèse de travail était qu’en soutenant la communication des malades, nous 

pouvions agir indirectement sur certains de leurs troubles du comportement. À l’issue de 

cette étude, nous avons constaté que la prescription de neuroleptiques des patients est 

restée stable et qu’aucun changement dans leurs troubles du comportement n’a été mesuré. 

Cependant, les patients ayant bénéficié d’une prise en charge de type écosystémique ont vu 

leurs capacités de communication s’améliorer quantitativement et qualitativement bien que 

nous n’ayons pu objectiver statistiquement le rôle tenu par la TEC dans ces résultats. 

 

Nous sommes convaincues d’avoir  apporté à nos patients une forme de stimulation 

cognitive, un soutien moral, un bien-être et du plaisir à communiquer.  Nous avons 

également pu transmettre nos expériences à l’entourage familial et soignant et espérons les 

avoir convaincus de l’intérêt de cette démarche thérapeutique afin qu’ils puissent faire 

perdurer les bénéfices observés pendant cette étude.  

 

Quelques éléments mériteraient d’être améliorés lors d’éventuelles études à venir. Il 

faudrait parvenir à mettre en œuvre une prise en charge minimale de 6 mois à raison de 2 

séances hebdomadaires afin d’optimiser le potentiel de cette thérapie systémique. De plus,  

il apparaît nécessaire de mener une étude contrôlée randomisée (N=60) afin de valider 

l’efficacité de cette intervention non médicamenteuse sur la communication et  les troubles 

du comportement.  

  

Nous espérons que ce travail de recherche aura permis de valoriser les enjeux d’une prise 

en charge orthophonique auprès de patients DTA  à l’atteinte cognitive avancée, aux 

capacités de communication réduites et vivant en institution. Nous terminons cette étude  

portées par l’intérêt, l’accueil et le soutien que les équipes soignantes nous ont témoignés.   
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ANNEXES 

 

A. Récapitulatif des scores au MMS du groupe Patient 

Groupe 

Patient 

Score MMSE à 

T0 

Score MMSE à 

T+5M 
Évolution 

Mme Am 5 4 -1 

M. Ang 0 3 +3 

Mme Bed 8 8 0 

Mme Bis 4 7 +3 

Mme Dub 0 0 0 

Mme Fin 0 0 0 

Mme Four 0 0 0 

Mme Hir 3 1 -2 

Mme Jeu 0 0 0 

Mme Lau 22 20 -2 

Mme Lep 9 7 -2 

Mme Man 0 6 +6 

Mme Ney 13 13 0 

Mme Rai 14 0 -14 

Mme Ri 9 10 +1 

M. Sa 0 2 +2 

Mme Ste 10 13 +3 

Mme Tes 0 0 0 

 

 

B. Récapitulatif des scores au MMSE du groupe Témoin 

Groupe 

Témoin 

Score MMSE à 

T0 

Score MMSE à 

T+5M 
Évolution 

Mme Aza 9 6 -3 

Mme Bar 0 2 +2 

Mme Bau 0 0 0 

M. Bie 0 0 0 
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Mme Bor 14 9 -5 

M. Bou 5 6 +1 

Mme Com 10 10 0 

Mme Fou 12 7 -5 

Mme Foul 14 14 0 

Mme Han 5 6 +1 

Mme Iri 7 9 +2 

M. Jol 0 0 0 

M. Leh 0 0 0 

Mme Mai 3 0 -3 

M. Rob 0 3 +3 

Mme Roc 8 0 -8 

M. Sek 8 6 -2 

Mme Vai 0 0 0 

 

C. Récapitulatif des résultats de la GECCO du groupe Patient : actes adéquats 

Groupe 

Patient 

Actes adéquats 

à T0 

Actes adéquats 

à T+5M 
Évolution 

Mme Am 17,33 13 -4.33 

M. Ang 13,67 16,33 +2.66 

Mme Bed 9 26,33 +17.33 

Mme Bis 20,33 26,67 +6.34 

Mme Dub 4,33 15,33 +11 

Mme Fin 14,6 10,66 -3.94 

Mme Four 1 4,66 +3.66 

Mme Hir 10 9,33 -0.67 

Mme Jeu 0 0,67 +0.67 

Mme Lau 19 31,67 +12.67 

Mme Lep 14 18,33 +4.33 

Mme Man 13,33 16,33 +3 

Mme Ney 19,67 33 +13.33 

Mme Rai 19 13 -6 

Mme Ri 16 19,33 +3.33 
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M. Sa 1 4 +3 

Mme Ste 0 4,33 +4.33 

Mme Tes 2 5,33 +3.33 

 

 

D. Récapitulatif des résultats de la GECCO du groupe Témoin : actes adéquats 

Groupe 

Témoin 

Actes adéquats 

à T0 

Actes adéquats 

à T+5M 
Évolution 

Mme Aza 21,33 18,33 -3 

Mme Bar 11 11,33 +0.33 

Mme Bau 12,33 11,33 -1 

M. Bie 0,33 3,66 +3.33 

Mme Bor 9,67 11 +1.33 

M. Bou 16,66 17,33 +0.67 

Mme Com 12,67 16,67 +4 

Mme Fou 12,67 10,93 -1.74 

Mme Foul 21,33 26,67 +5.34 

Mme Han 16,66 17,33 +0.67 

Mme Iri 23,33 18,33 -5 

M. Jol 1,66 5,33 +3.67 

M. Leh 0 3,67 +3.67 

Mme Mai 11,33 0 -11.33 

M. Rob 10 11,66 +1.66 

Mme Roc 16,33 15 -1.33 

M. Sek 14,33 13,67 -0.66 

Mme Vai 2 8 +6 

 

E. Récapitulatif des résultats de la GECCO du groupe Patient : actes inadéquats 

Groupe 

Patient 

Actes 

inadéquats à 

T0 

Actes 

inadéquats à 

T+5M 

Évolution 

Mme Am 23,66 26,33 +2.67 

M. Ang 7,33 9 +1.67 
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Mme Bed 10 6 -4 

Mme Bis 6,67 4,67 -2 

Mme Dub 1,66 3 +1.34 

Mme Fin 7,33 7,66 +0.33 

Mme Four 6,66 3,33 -3.33 

Mme Hir 7,66 8,33 +0.67 

Mme Jeu 0 0 0 

Mme Lau 0 0 0 

Mme Lep 6,33 2,66 -3.67 

Mme Man 4,33 1,67 -2.66 

Mme Ney 0 0,67 +0.67 

Mme Rai 7,66 5 -2.66 

Mme Ri 11 9,33 -1.67 

M. Sa 1,33 11,66 +10.33 

Mme Ste 0 0 0 

Mme Tes 1 2,66 +1.66 

 

 

F. Récapitulatif des résultats de la GECCO du groupe Témoin : actes inadéquats 

Groupe 

Témoin 

Actes 

inadéquats à 

T0 

Actes 

inadéquats à 

T+5M 

Évolution 

Mme Aza 15,33 11,33 -4 

Mme Bar 4,33 1,66 -2.67 

Mme Bau 1 1,33 +0.33 

M. Bie 9,66 12,66 +3 

Mme Bor 2,67 8 +5.33 

M. Bou 12,33 13,66 +1.33 

Mme Com 5 6,67 +1.67 

Mme Fou 1,67 0,07 -1.60 

Mme Foul 0 11,33 +11.33 

Mme Han 12,33 13,66 +1.33 

Mme Iri 11,66 8,66 -3 
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M. Jol 2 2,33 +0.33 

M. Leh 0 0 0 

Mme Mai 7,67 0 -7.67 

M. Rob 3 6 +3 

Mme Roc 5,33 4,33 -1 

M. Sek 11 10,67 -0.33 

Mme Vai 2,66 5,66 +3 

 

G. Récapitulatif des résultats de la GECCO du groupe Patient : actes totaux 

Groupe 

Patient 

Actes totaux à 

T0 

Actes totaux à 

T+5M 
Évolution 

Mme Am 19,67 39,33 +19.66 

M. Ang 21 25,33 +4.33 

Mme Bed 19 32,33 +3.33 

Mme Bis 27 31,34 +4.34 

Mme Dub 6 18,33 +12.33 

Mme Fin 22 19,66 -2.34 

Mme Four 7,66 8 +0.34 

Mme Hir 17,66 17,66 0 

Mme Jeu 0 0,67 +0.67 

Mme Lau 19 31,67 +12.67 

Mme Lep 20,33 21 +0.67 

Mme Man 17,67 18 +0.33 

Mme Ney 19,67 33,67 +14 

Mme Rai 26,66 18 -8.66 

Mme Ri 27 28,66 +1.66 

M. Sa 2,33 15,66 +13.33 

Mme Ste 0 4,33 +4.33 

Mme Tes 3 8 +5 

 

H. Récapitulatif des résultats de la GECCO du groupe Témoin : actes totaux 

Groupe Actes totaux à Actes totaux à Évolution 
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Témoin T0 T+5M 

Mme Aza 36,66 29,66 -7 

Mme Bar 15,33 13 -2.33 

Mme Bau 13,33 12,66 -0.67 

M. Bie 10 16,33 +6.33 

Mme Bor 12,33 19 +6.67 

M. Bou 29 31 +2 

Mme Com 17,67 23,33 +5.66 

Mme Fou 14,33 11 -3.33 

Mme Foul 21,33 27 +5.67 

Mme Han 29 31 +2 

Mme Iri 35 27 -8 

M. Jol 3,66 7,66 +4 

M. Leh 0 3,67 +3.67 

Mme Mai 19 0 -19 

M. Rob 13 17,66 +4.66 

Mme Roc 21,66 19,33 -2.33 

M. Sek 25,33 24,33 -1 

Mme Vai 4,66 13,66 +9 

 

I. Récapitulatif des scores au NPI-es du groupe Patient 

Groupe 

Patient 
Score NPI à T0 

Score NPI à 

T+5M 
Évolution 

Mme Am 21 32 +11 

M. Ang 28 13 -15 

Mme Bed 43 46 +3 

Mme Bis 32 43 +11 

Mme Dub 20 49 +29 

Mme Fin 31 42 +11 

Mme Four 63 34 -29 

Mme Hir 17 6 -11 

Mme Jeu 51 45 -6 

Mme Lau 18 15 -3 
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Mme Lep 44 80 +36 

Mme Man 36 56 +20 

Mme Ney 49 46 -3 

Mme Rai 44 32 -12 

Mme Ri 16 9 -7 

M. Sa 6 24 +18 

Mme Ste 42 30 -12 

Mme Tes 20 6 -14 

 

J. Récapitulatif des scores au NPI-es du groupe Témoin 

Groupe 

Témoin 
Score NPI à T0 

Score NPI à 

T+5M 
Évolution 

Mme Aza 44 17 -27 

Mme Bar 33 22 -11 

Mme Bau 18 44 +26 

M. Bie 28 26 -2 

Mme Bor 54 60 +6 

M. Bou 8 6 -2 

Mme Com 30 24 -6 

Mme Fou 46 29 -17 

Mme Foul 12 20 +8 

Mme Han 8 6 -2 

Mme Iri 15 16 +1 

M. Jol 36 32 -4 

M. Leh 63 60 -3 

Mme Mai 14 69 +55 

M. Rob 16 18 +2 

Mme Roc 26 24 -2 

M. Sek 44 46 +2 

Mme Vai 4 24 +20 
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K. Récapitulatif des prescriptions de neuroleptiques du groupe Patient 

(H=Haldol/R=Risperdale/T=Tercan) 

Groupe 

Patient 

Prescription à 

T0 

Prescription à 

T+5M 
Diminution 

Mme Am R 1mg R 1mg 0 

M. Ang T 225mg T 0mg 1 

Mme Bed T 40mg T 30mg 1 

Mme Bis R 0.5mg R 0.5mg 0 

Mme Dub H 100mg H 100mg 0 

Mme Fin R 0.5mg R 0.75mg 0 

Mme Four R 0.5mg R 0.5mg 0 

Mme Hir R 0.25mg R 0.25mg 0 

Mme Jeu R 0.5mg R 0.5mg 0 

Mme Lau H 20mL   H 20mL   0 

Mme Lep T 100mg T 50mg 1 

Mme Man R 0.5mg x 1 

Mme Ney T 40mg T 40mg 0 

Mme Rai H 5mg H 5mg 0 

Mme Ri R 0.25mg x 1 

M. Sa R 2mg R 2mg 0 

Mme Ste R 0.5mg R 0.5mg 0 

Mme Tes T 150mg T 150mg 0 

 

L. Récapitulatif des prescriptions de neuroleptiques du groupe Témoin  

Groupe Témoin Prescription à T0 Prescription à T+5M Diminution 

Mme Aza T 25mg T 25mg 0 

Mme Bar R 5mg R 5mg 0 

Mme Bau R 0.5mg R 0.5mg 0 

M. Bie R 3mg R 3mg 0 

Mme Bor R 1mg x 1 

M. Bou T 300mg T 300mg 0 

Mme Com R 0.5mg R 0.5mg 0 

Mme Fou R 0.5mg R 0.5mg 0 



69 

 

Mme Foul R 0.5mg R 0.5mg 0 

Mme Han T 300mg T 300mg 0 

Mme Iri T 100mg T 100mg 0 

M. Jol R 0.5mg x 1 

M. Leh R 0.5mg R 0.5mg 0 

Mme Mai R 0.5mg x 1 

M. Rob R 3mg R 3mg 0 

Mme Roc R 1mg x 1 

M. Sek R 1.5mg R 1.5mg 0 

Mme Vai T 50mg T 50mg 0 

 

M. Alternatives non médicamenteuses – aide-mémoire AMI  
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N. Méthode d’analyse des actes de langage 

ACTES DE LANGAGE DESCRIPTIONS EXEMPLES 

Question oui/non 

 

 

 

Question “ wh ” 

 

 

 

 

 

 

Demande de confirmation ou 

de négation du contenu 

propositionnel 

Demande de permission 

 

Demande d’information par 

une question utilisant un des 

pronoms interrogatifs suivants : 

où, quand, quoi, pourquoi, 

comment?,... La question 

concerne la localisation, le 

moment, l’identité ou les 

propriétés d’un objet, d’un 

événement ou d’une situation 

Demande adressée à 

l’interlocuteur pour qu’il répète 

ce qu’il vient de dire 

Etes-vous fatigué? 

 

Est-ce que je peux m’en aller ? 

 

Où habitez-vous? 

Quand partez-vous? 

Qui vous a conduit ici? 

Vous voulez quoi? 

Pourquoi êtes-vous venu ici? 

Voulez-vous me dire ce que 

vous voyez sur cette image? 

Vous avez dit? 
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Question rhétorique  

 

Demande adressée au récepteur 

en vue d’obtenir sa 

reconnaissance pour permettre 

au locuteur de poursuivre 

 

Vous comprenez? 

D’accord? 

 

Réponse oui/non 

 

 

 

 

Réponse “ wh ” 

 

 

 

 

Qualification 

Suite à une question oui/non, 

l’interlocuteur répond en 

confirmant, niant ou d’une 

autre façon, le contenu 

propositionnel, ou répond en 

exprimant son accord ou son 

désaccord 

 

Suite à une question “ wh ” 

(où, quand, qui, quoi, pourquoi, 

comment?) l’interlocuteur 

répond en procurant au 

locuteur l’information requise 

 

 

Enoncé subséquent qui clarifie, 

qualifie ou modifie 

différemment le contenu du 

message 

Non, je ne suis pas fatigué 

 

oui, c’est pour cela que je suis 

ici 

 

Question du locuteur : 

pourquoi êtes-vous venu ici? 

Réponse “ wh ” : Je suis venu 

pour passer des examens 

 

 

Après la réponse “ non je ne 

suis pas fatigué ” : 

parce que je me suis reposé 

avant de venir 

Description-identification 

 

 

Description-possession 

 

 

 

Description-événement 

 

Nommer un objet, une 

personne, un événement ou une 

situation 

 

Indiquer qui possède ou a 

temporairement en sa 

possession un objet ou une 

idée, par exemple 

 

Décrire un événement, une 

action ou une démarche 

 

C’est une chaise 

Il s’agit d’un accident 

 

L’homme a une voiture 

La jeune fille sait comment y 

aller 

 

Le chien a traversé la rue 

lorsque la voiture arrivait et 

elle l’a écrasé 
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Description-propriété 

 

 

Description-localisation 

 

Décrire les traits observables 

ou l’état d’objets, 

d’événements ou de situations 

 

Décrire le lieu ou la direction 

d’un objet ou d’un événement 

 

 

C’est un bureau en bois, de 

couleur marron, en désordre 

 

Le vase est sur la table 

Affirmation de règles 

 

 

 

 

Affirmation-évaluation 

 

 

 

Affirmation-état interne 

 

 

 

Affirmation-attribution 

 

 

Affirmation-explication 

Déterminer des règles, des 

procédures conventionnelles, 

des faits analytiques ou des 

classifications 

 

 

Exprimer ses impressions, ses 

attitudes ou ses jugements au 

sujet d’objets, d’événements ou 

de situations 

 

Exprimer son état interne 

(émotions, sensations), ses 

capacités ou ses intentions 

d’accomplir une action 

 

Exprimer ses croyances à 

propos de l’état interne 

(sensations, émotions), des 

capacités, des intentions d’une 

autre personne 

 

Rendre compte des raisons, des 

causes et des motifs reliés à 

une action ou en prédire le 

dénouement 

Il vaut mieux ne pas aller à la 

pêche lorsqu’il y a de l’orage 

Pour faire un punch, on met 

d’abord le rhum puis ensuite le 

sirop de sucre de canne 

 

Cette chaise n’est pas solide 

Pour faire ça, il faut être 

courageux 

 

Je me sens mal 

Je suis capable de gagner 

Je vais aller jouer aux cartes 

 

Il est surpris 

Ma femme fait très bien la 

cuisine 

 

Je ne vais plus voir ma belle-

fille car elle ne m’aime pas 

S’il continue à me battre, je le 

quitte 

Mécanismes 

conversationnels-

Sert à amorcer ou achever 

l’interaction ou la conversation 

C’est tout ce que j’ai à vous 

dire 



73 

 

marqueurs de frontière 

 

Mécanismes 

conversationnnels-appel 

 

 

Mécanismes 

conversationnels-

accompagnement 

 

 

Mécanismes 

conversationnels-retour 

 

 

Mécanismes 

conversationnels-

Marqueurs de politesse 

 

 

Sert à entrer en interaction en 

suscitant l’attention de l’autre 

 

 

Enoncé accompagnant l’action 

du locuteur et qui cherche à 

susciter plus spécifiquement 

l’attention de l’interlocuteur 

 

Reconnaissance des énoncés 

précédents de l’interlocuteur ou 

insertions visant à maintenir la 

conversation 

 

Politesse rendue explicite dans 

le discours du locuteur 

Comme je le disais hier 

 

Dites... 

Ecoutez-moi 

 

Je suis en train de faire un 

tricot, regardez 

Ce que je lis devrait vous 

intéresser 

 

D’accord / OK 

Vous disiez que... 

 

 

Je vous en prie, allez-y 

Performative-action 

 

 

Performative-jeu de rôle 

 

 

Performative-protestation 

 

Performative-blague 

 

Performative-marqueur de 

Demande adressée au récepteur 

en vue d’accomplir une action 

(ordres) 

 

Jeu fantaisiste où les 

interlocuteurs s’attribuent des 

rôles ou des personnages 

 

Objections au comportement 

prévisible de l’interlocuteur 

 

Message humoristique 

Amorcer, poursuivre ou 

terminer un jeu (concerne 

Allez me chercher le livre 

 

 

(enfants qui jouent à la 

marchande et au client) 

 

 

Ne faites pas ça 

 

(toute blague ou plaisanterie ou 

humour) 

Allez, on joue à la marchande 
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jeu 

 

Performative-proclamer 

 

 

Performative-

avertissement 

 

Performative-taquiner 

surtout les enfants) 

 

Etablir des faits par le discours 

 

Prévenir l’interlocuteur d’un 

danger imminent ou non 

 

S’amuser à contrarier, sans 

méchanceté, l’interlocuteur en 

étant provocateur ou en lui 

faisant des reproches 

 

 

Celui qui dit ça est un menteur 

 

Attention, vous allez glisser 

 

 

et vous croyez que ce que vous 

m’avez dit me suffira pour 

deviner ce qu’il y a sur cette 

image 

Divers Actes non conventionnels 

 

Actes inadéquats non 

identifiables (néologismes, 

paraphasies sémantiques ou 

phonologiques) 

Ce n’est pas un perdreau  de 

l’année (pour dire de quelqu’un 

qu’il est assez âgé) 

ograminospire 

 

O. Détermination de l’inadéquation du discours 

INADEQUATIONS  DESCRIPTIONS  EXEMPLES  

Absence de cohésion 

grammaticale  

 

 

 

Absence de cohésion 

lexicale  

La structure grammatico-

syntaxique de la phrase ne permet 

pas à l’interlocuteur de comprendre 

ce que le locuteur a voulu dire.  

Le lexique utilisé ne permet pas à  

l’interlocuteur de comprendre ce 

que le locuteur a voulu dire.  

- il a couru à cause qu’il 

n’était pas en retard.  

- phrase contenant un ou 

plusieurs pronoms sans 

référent.  

- le chien a attrapé un 

colipan.  

Absence de feed-back par 

rapport à l’interlocuteur  

 

 

 

Absence de feed-back par 

rapport à la situation  

Acte produit par le patient ne 

correspondant pas à ce que l’on 

était en droit d’attendre compte 

tenu de l’acte produit par 

l’examinateur.  

Acte produit par le patient ne 

correspondant pas à ce que l’on 

était en droit d’attendre compte 

tenu de la situation de 

communication.  

Examinateur : « quel âge 

avez-vous? »  

Patient : « mon frère est 

en vacances ».  

 

Alors qu’il doit décrire 

une image, le patient  

parle de ses enfants.  
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Absence de continuité 

thématique  

 

 

Absence de progression 

rhématique  

 

 

Absence de relation  

 

 

 

Contradiction  

Le patient change de thème de 

discussion de manière brutale et 

inopportune.  

 

Le discours du patient ne progresse 

pas, il n’y a pas d’apport 

informatif, il tourne en rond.  

 

Les actions, les états ou les 

événements du discours ne 

s’articulent pas entre eux.  

 

L’information donnée par le patient 

est en contradiction avec une 

information qu’il a donnée 

antérieurement.  

Je vois un homme au 

milieu de la rue. Ma  

femme n’aime pas les 

tomates.  

J’habite ici parce que 

j’habite là et que je  

n’habite pas ailleurs.  

 

Le petit garçon tombe, il 

court et il est assis parce 

qu’à cinq heures il est 

l’heure de sortir.  

« J’habite chez moi dans 

ma maison à la  

campagne » puis plus 

loin « J’habite ici » (on  

est dans une maison  

 

P. Grille d'évaluation de la GECCO version informatique 

 

 

 

Q. Communiquer avec un malade atteint de démence de type Alzheimer :  
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Principes de facilitation de la communication.  

 

1. De façon générale  

 parler lentement,  

 laisser au malade suffisamment de temps pour répondre,  

 avoir une attitude pleine de réceptivité, de bienveillance, d’empathie qui donne au 

malade une sensation de sécurité et de confort,  

 faire attention au timbre de la voix, le patient réagissant parfois moins à ce qui est 

dit qu’à la manière dont c’est dit,  

 éviter de parler à la place du patient,  

 discuter dans un endroit calme,  

 ne pas utiliser le langage enfantin,  

 préférer en général les situations duelles,  

 éviter les circonstances où le patient pourrait se sentir mis en échec, dévalorisé,  

 être clair et logique dans son discours et dans ses intentions communicatives,  

 éviter notamment les mots non spécifiques (qui peuvent donner lieu à plusieurs 

interprétations), vagues, imprécis (pronoms dont le malade peut avoir du mal à 

trouver le référent), abstraits,  

 ne pas hésiter à segmenter les consignes en étapes courtes,  

 utiliser les mêmes mots et les mêmes phrases pendant les activités de la vie 

quotidienne,  

 réagir avec bienveillance aux émotions exprimées par le malade,  

 prêter attention aux messages non verbaux,  

 ne pas hésiter à utiliser le langage non verbal (mimiques, gestes mais aussi sourire, 

toucher),  

 ne pas penser à priori que ce que dit le malade est incohérent.  

 

2. Absence de cohésion du discours du patient : si le discours est incompréhensible, 

du point de vue du vocabulaire ou de la grammaire  
 

(Notamment en cas de manque du mot ou de paraphasie)  

 

 encourager le patient à faire une périphrase,  

 proposer des choix multiples, en demandant une réponse par oui/non,  

 
 demander de donner un mot en rapport avec le « mot-cible » (qualificatif, synonyme),  

 demander de faire un geste,  

 demander de montrer ou de désigner ce qui correspond à ce qu’il veut dire,  

 ne pas interrompre le malade si ses erreurs n’empêchent pas de le comprendre,  
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 faire preuve de déduction et d’interprétation, en s’aidant notamment du contexte, des 

intonations de voix, des mimiques et des gestes,  

 si la lecture est préservée, préparer des listes de mots importants que le patient peut lire 
ou désigner,  

 ne pas essayer de combattre la logoclonie ou la palilalie, ni le langage grossier,  

 favoriser le langage non verbal.  

 

3. Absence de feed-back à l’interlocuteur et /ou à la situation : si le patient semble 

répondre « à côté » ou « être ailleurs »  

 établir et maintenir le contact visuel, ce qui évitera au malade de se disperser et ce qui 
maintiendra son attention en éveil,  

 utiliser des gestes et des mimiques car ils facilitent la compréhension et l’attention,  

 e placer face au malade, au même niveau,  

 éviter les discussions longues, savoir faire des pauses,  

 utiliser des actes de description ou utiliser la définition, donner des précisions, voire 
montrer l’objet si l’absence de feed-back semble liée à un problème de compréhension,  

 en cas de réactions verbales de paranoïa, préférer une réponse affective qui pourra 
calmer le malade,  

 ne pas hésiter à changer de thème de discussion si manifestement le patient n’«adhère» 
pas au thème présent ou s’il choisit délibérément un autre thème,  

 ne pas hésiter à rejoindre le patient là où il se trouve : « entrer dans la démence » plutôt 
que de vouloir systématiquement le ramener à la réalité présente,  

 se demander si le discours du patient, apparemment sans rapport avec la situation 

présente, ne deviendrait pas plus cohérent s’il faisait référence à une autre situation que 

le patient est peut-être mentalement en train de vivre.  

 

4. Absence de continuité thématique : si le patient semble perdre le fil de la conversation  
 

 éviter de passer du coq à l’âne ou même simplement de changer trop rapidement de 

discussion. Dans ce cas-là, prévenir le malade en disant par exemple : « maintenant, 
nous allons parler de... »,  

 laisser spontanément le malade revenir au thème de discussion lorsqu’il s’en éloigne en 

attendant un peu ; s’il n’y revient pas, utiliser un mécanisme conversationnel de retour 

du genre : « vous me parliez de... » ou « c’était intéressant ce que vous me disiez à 

propos de... ».  

 

5. Absence de progression rhématique : si le discours semble tourner en rond  

 reprendre le sujet de la conversation en faisant un résumé de ce qui a été dit puis inviter 

le patient à compléter,  

 poser des questions en allant du complexe au plus simple.  

 

6. Manque de relation : si le discours est décousu  

 poser des questions au patient pour lui permettre de structurer sa pensée et/ ou de le 
«canaliser»,  
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 reprendre ce qu’il a dit en relatant les informations ou les événements dans un ordre 

logique et/ou chronologique et l’inviter à poursuivre.  

 

7. Si des contradictions apparaissent  

 reprendre ce qu’a dit le malade et l’interroger par une question à choix multiple 

d’abord : « vous m’avez dit ceci et vous m’avez dit cela. Est-ce ceci ou cela ? » ou une 
question oui/non : « est-ce ceci ? » puis « est-ce cela ? ».  

 essayer d’obtenir un acte d’évaluation ou d’affirmation de l’état interne : « pensez-vous 

que ceci et cela soient possibles ? ».  

 

8. Choisir des thèmes de discussion facilitateurs  

 lorsque le patient a des difficultés sur un thème de discussion et surtout si cela l’affecte, 
l’orienter habilement vers des thèmes facilitateurs,  

 choisir des sujets de discussion où il est à l’aise,  

 montrer éventuellement des objets et des photos chargés affectivement pour provoquer 

une réaction.  

 

9. Essayer de faire émettre au patient des actes de langage plus faciles pour lui  

 

 s’arranger pour faire utiliser au malade des actes qu’il peut encore utiliser. Par exemple 

s’il utilise plus les actes de réponses fermées (choix multiples ou oui/non) que les 

réponses « wh », préférer à la question « que voulez-vous manger ? », la question « 

voulez-vous manger de la viande ou du poisson ? »,  

 proposer au patient des situations dans lesquelles on sait qu’il pourra utiliser certains 

actes encore émis adéquatement. Par exemple, si des mécanismes conversationnels 

genre formules de politesse sont émis facilement, le mettre dans des situations où il 

pourra dire « bonjour, merci,... ».  

 

R. Grille des niveaux socioculturels  

 

Détermination du niveau socioculturel (NSC) inspirée de la grille des niveaux 

socioculturels proposée par Gil (2003) 
  

Gil, R. (2003). Abrégé de neuropsychologie. Paris : Masson.  

 

NSC 1 : illettré  

 

NSC 2 : sait lire, écrire, compter  

 

NSC 3 : niveau fin d’études primaires (5 années de scolarisation)  

 

NSC 4 : niveau brevet d’études de premier cycle (9 années de scolarisation). Pour les 

métiers manuels : niveau CAP sans spécialisation  

 

NSC 5 : niveau classe terminale (11 ou 12 années de scolarisation)  

Pour les métiers manuels : niveau ouvrier ou artisan avec responsabilités techniques ou de 

gestion  

 

NSC 6 : niveau baccalauréat  
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Pour les métiers manuels : métiers hautement qualifiés avec cursus prolongés comme les 

compagnons du tour de France  

 

NSC 7 : niveau diplôme universitaire 

 

S. Questionnaire du NPI-es 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

DÉMENCE DE TYPE ALZHEIMER : THÉRAPIE ÉCOSYSTÉMIQUE DE LA 

COMMUNICATION, TROUBLES DU COMPORTEMENT ET PRESCRIPTION 

DE NEUROLEPTIQUES 

 

 

Résumé 

Les troubles du comportement des patients DTA peuvent relever de facteurs propres à la 

maladie ou somatiques, mais également de facteurs environnementaux. Quels peuvent être 

alors les effets d’une thérapie écosystémique de la communication (TEC) sur les troubles 

du comportement et la prescription de neuroleptiques de patients DTA institutionnalisés ? 

36 malades ont été répartis aléatoirement dans deux groupes égaux équivalents en termes 

de niveau d’atteinte. Les patients d’un des groupes ainsi que leurs aidants ont été pris en 

charge pendant 5 mois afin d’optimiser l’environnement de communication des malades.  

La comparaison des résultats des deux groupes  n’a pas permis de trouver un effet 

significatif de la thérapie ni sur les troubles du comportement, ni sur la prescription de 

neuroleptique. Cependant, contrairement aux patients témoins, ceux ayant bénéficié d’une 

prise en charge ont vu leurs capacités de communication s’améliorer quantitativement et 

qualitativement, bien que la taille de l’échantillon et la durée de l’étude n’aient pas permis 

d’objectiver statistiquement le rôle tenu par la TEC dans ce bénéfice.  

 

Mots clés 

Démence type Alzheimer –  Communication – Thérapie écosystémique – Troubles du 

comportement – Neuroleptiques  

 

Abstract 

Alzheimer patients suffer from behavioral disorders that may be disease or organic related, 

but also due to environmental reasons. So, how an ‘ecosystemic therapy of 

communication’ may influence behavioral disorders and neuroleptics prescription of 

institutionalized Alzheimer patients? A total of thirty-six AD patients were recruited and 

randomly dispatched into two related samples with the same level of impairment.  One 

group and his caregivers has been five month monitored in order to enhance the 

communication environment of the patients. Compared results revealed that neither 

behavioral disorders nor neuroleptics prescription have been influenced by the therapy. 

However, unlike controls, communication skills of patients that benefited from the therapy 

improved qualitatively and quantitatively.  Yet we couldn’t statistically prove in such a 

limited sample of persons and short time study that these results were due to the 

‘ecosystemic therapy of communication’. 
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Neuroleptics 
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