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INTRODUCTION

La maladie d’Alzheimer est la cause la plus fréquente des maladies neurodégénératives,
représentant 60% des démences (Cambier, J., et coll., 2012). Elle est avant tout
caractérisée par une plainte mnésique et d’autres troubles cognitifs s’installent a mesure
que la pathologie avance. Les troubles du sommeil passent donc au second plan malgré une
incidence significative dans la qualité de vie du sujet et des effets croissant suivant
I’évolution de la maladie. (Rauchs, G., et coll., 2010)

Des études montrent I’importance du role du sommeil dans la consolidation mnésique,
notamment la mémoire épisodique, dans ’apprentissage ainsi que dans la récupération
(Arnulf, 1., 2007 ; Rauchs, G. et coll., 2010). Cependant, il n’existe pas, a notre
connaissance, d’études mettant en corrélation les troubles du sommeil et les autres

processus cognitifs, telles les performances verbales et visuo-spatiales.

Par ailleurs, une étude (Bouati, N., et coll., 2014) montre une fluctuation des performances
cognitives selon le niveau de vigilance au cours de la journée, chez le sujet ageé et le sujet
Alzheimer. Nous n’avons pas trouvé d’autres études pouvant confrontrer ces résultats.

Aussi, nous pensons que les troubles du sommeil et le moment de la journée ou les sujets
Alzheimer sont sollicités peuvent perturber leurs performances cognitives, et influencer la
fiabilité des tests proposeés lors de bilans ou de rééducations orthophoniques. C’est
pourquoi nous souhaitons chercher si, selon la qualité de la nuit qui précéde la réalisation
de taches cognitives, les performances sont différentes. Nous comparerons les résultats de
deux groupes : un groupe avec troubles du sommeil et un groupe sans troubles du sommeil.
En outre, pour vérifier si un horaire de la journée est plus propice a la réalisation de taches

cognitives, nous ferons passer les épreuves a deux moments : le matin et ’aprés-midi.

La premiére partie de cette étude fera état des connaissances actuelles dans le domaine de
la vigilance et du sommeil de maniere genérale, afin de comparer par la suite les
modifications du sommeil chez le sujet Alzheimer. La deuxieme partie présentera la
méthodologie de 1’élaboration de notre protocole, les résultats obtenus ainsi que leur
analyse. S’ensuivra la discussion de ces résultats selon nos interprétations en apportant des
éléments critiques a notre étude. Enfin, les perspectives envisagées viendront clore notre

étude.




PARTIE THEORIQUE

A Aspects théoriques des conséquences de la maladie d’Alzheimer et des troubles

du sommeil sur les fonctions cognitives

. La maladie d’Alzheimer

1. Epidémiologie
La maladie d’ Alzheimer fait partie des démences dégénératives primitives et est la cause la
plus fréquente des démences, représentant 60% des démences. Elle toucherait 5% des
sujets ages de plus de 65 ans et 20% des sujets agés de plus de 80 ans. La population
vieillissant, cette maladie sera donc de plus en plus fréquente (Cambier, J., et coll., 2012).
Selon PINSERM, a ce jour en France, 900 000 personnes sont atteintes de la maladie

d’Alzheimer.

2. Définition et diagnostic

Les critéres diagnostiques de la maladie d’Alzheimer recommandés par la Haute Autorité
de Santé (HAS) se basent sur ceux du DSM IV (Diagnostic and Statistical Manuel of
Disorders, 4°™ édition) et ceux du NINCDS-ADRDA (National Institut of Neurological
Disorders and Stroke-Alzheimer Disease and Related Disorders) (annexes A et B).
Cependant, la 5°™ version du DSM (annexe C) est sortie le 22 mai 2013 et des
modifications ont été apportées dans le diagnostic. Il n’existe pas encore de traduction
officielle en francais.

Parmi ces modifications, le terme « troubles neurocognitifs majeurs » remplace le terme
« démence ». Aussi, appelée précédemment « démence de type Alzheimer », la pathologie
s’intitule désormais « troubles neurocognitifs majeurs et mineurs dus a la maladie

d’Alzheimer. »

La définition du trouble cognitif majeur du DSM V est la méme que celle de la démence
du DSM IV excepté le fait que les troubles de la mémoire ne sont plus essentiels pour
porter le diagnostic. En effet ce trouble est défini comme un déclin significatif dans un ou

plusieurs domaines cognitifs (Association, A. P., 2014).




Deux degrés de troubles cognitifs sont distingués : le trouble neurocognitif mineur pour
lequel le déclin cognitif est modeste et le trouble neurocognitif majeur pour lequel il est
significatif (Association, A. P., 2014).

La maladie d’Alzheimer peut aussi bien étre un trouble neurocognitif mineur que majeur.
Un début insidieux et une dégradation progressive sont présents dans un ou plusieurs
domaines cognitifs. Pour le trouble neurocognitif majeur, au moins deux domaines doivent

étre dépréciés (Association, A. P., 2014).

Les critéres diagnostiques de la maladie d’ Alzheimer du NINCDS-ADRDA sont classés en
trois catégories : maladie d’Alzheimer probable, maladie d’Alzheimer possible, maladie
d’Alzheimer certaine. Alors que le DSM V les classe désormais en deux catégories :
maladie d’Alzheimer probable ou maladie d’Alzheimer possible, que ce soit dans le cas

d’un trouble neurocognitif majeur ou mineur (Association, A. P., 2014).

3. Neuropathologie
Les lésions neuropathologiques sont presentes plusieurs années avant que les troubles
cognitifs apparaissent. Elles associent une atrophie cérébrale progressive avec perte
neuronale qui coexistent sur le plan histologique avec une dégenérescence neurofibrillaire
(DNF) et des plaques séniles (situées dans le cortex cerébral).
La DNF est une Iésion intraneuronale et provient de I’accumulation de protéine tau, dans
les neurones et les dendrites, sous la forme d’amas fibrillaires. La DNF progresse de
I’hippocampe vers le néocortex temporal puis vers le cortex associatif pariétal et frontal
alors que les aires primaires sont longtemps épargnées. (Gil, R., 2014 ; Cambier, J., et
coll., 2012). La DNF entraine donc progressivement la mort neuronale allant jusqu’a la
disparition de zones cérébrales (Leuba, G., et coll., 2011). Il y a un lien entre I’extension
des DNF et la détérioration cognitive (Cambier, J., et coll., 2012).
Les plagues séniles, lésions extraneuronales, sont constituées de substance amyloide
formée par I’accumulation d’un peptide : béta-amyloide (Gil, R., 2014). Cette lésion
engendrerait une altération synaptique, interférant ainsi sur la transmission de
I’information et donc entrainant une perturbation des processus de mémorisation (Leuba,
G., et coll., 2011). Des travaux (Haas et Selkoe, 2007 cités par Leuba, G., et coll., 2011)
ont montré une corrélation entre cette dégradation synaptique et les déficits cognitifs. Il
existe un lien entre la densite des plaques séniles et I’intensité de la détérioration cognitive
(Gil, R., 2014).



De plus, le systeme cholinergique, systeme neuromodulateur, est trés impliqué dans les
processus de mémoire et d’attention, et est vulnérable dans la maladie d’Alzheimer
(Leuba, G., et coll., 2011). Ce déficit cholinergique peut atteindre 90% dans le stade sévére
de la maladie et concerne en particulier I’hippocampe, région jouant un role essentiel dans
la mémoire, ce qui aménera a un syndrome amnésique hippocampique (Soto, M., et coll,
2007).

Ce deficit cholinergique induit également des modifications des transporteurs et des
récepteurs de 1’acétylcholine, neurostransmetteur impliqué dans la transmission des

messages vers les centres de mémoire (Barré, L., et coll., 2007).

4. Etiologie
Méme s’il existe une forme familiale de la maladie, qui ne représente qu’une minorité
(environ 5%), la cause de la maladie d’Alzheimer est inconnue et la forme sporadique est
la plus fréquente. Néanmoins des facteurs de risques et de protection ont été constates
(Cambier, J., et coll., 2012).

4.1. Facteurs de risques et de protection

L’étude paquid (personnes agées quid) est une étude de cohorte populationnelle de sujets
agés constituée en 1988 (Dartigues, J.-F., et coll., 2012). L’objectif principal est 1’étude
épidémiologique du vieillissement cérébral et de la maladie d’Alzheimer a trés long terme.
Elle a mis en avant plusieurs facteurs de risques dont certains font consensus dans la
littérature. C’est le cas de 1’age, qui est le principal facteur. Le sexe en est également un,
les femmes sont plus touchées que les hommes mais leur espérance de vie est plus
importante (Cambier, J., et coll., 2012). Les autres facteurs sont le faible niveau d’études,
I’ ApoE4 (alléle E4 du géne de I’apolipoprotéine), la consommation excessive de vin et de
tabac.

A Tinverse, les facteurs protecteurs seraient donc le sexe (homme), un niveau d’études
supérieur, et une consommation modérée de vin. Les activités sociales et de loisirs font
également consensus comme facteurs protecteurs. Cependant, des interrogations subsistent
sur le fait de savoir si ce facteur est une cause ou une conséquence précoce de la maladie,

ou bien les deux. (Dartigues, J.-F., et coll., 2012).



I1. Fonctions cognitives et maladie d’ Alzheimer

1. Définition du déclin cognitif du vieillissement normal
Selon Van der Linden (1994), le concept de vieillissement cognitif normal définit « un
déclin de la performance a diverses épreuves supposées mesurer le vieillissement

cognitif ».

2. Altération des fonctions cognitives dans la maladie d’Alzheimer
L’atteinte des fonctions cognitives est 1’¢lément principal qui caractérise la maladie
d’Alzheimer. L’identification de ces affections est donc essentielle pour la détection de la
maladie et la prise en charge des patients (Collette, F., et coll., 2008).
Au niveau de cette atteinte cognitive, Collette, F., et coll. (2003) ont montré que cette
maladie se traduit par une grande hétérogénéité interindividuelle et intra-individuelle. Le
tableau clinique est propre a chaque malade et les différentes atteintes varient en fonction

du degré de sévérite.

2.1. Altération des mémoires
La mémoire épisodique, mémoire faisant partie de la mémoire explicite, est celle qui est
atteinte dés le stade précoce de la maladie. C’est la mémoire des événements et de leurs
relations temporelles et spatiales (Leuba, G., et coll., 2011) caractérisée par la perte des
souvenirs récents. C’est également la premiére plainte des sujets agés (Rauchs, G., et coll.,
2010).
Les déficits de performances de la mémoire épisodique traduisent des troubles pouvant se
situer lors des étapes d’encodage, de stockage et/ou de récupération (Gil, R., 2014).
Cette mémoire repose sur un circuit qui relie des portions des régions temporales,
pariétales et pré-frontales, avec I’hippocampe, situé dans la profondeur du lobe temporal.
L’hippocampe jouant un role essentiel dans la mémoire, sa destruction provoque une grave
amnésie. La destruction du cortex préfrontal engendre des difficultés a élaborer des
stratégies de recherche dans la mémoire ainsi que des difficultés a situer les souvenirs dans
un contexte précis. La lésion du cortex temporal quant a lui, engendre des agnosies, allant
jusqu’a la prosopagnosie.
Vient ensuite la perturbation de la mémoire de travail, qui permet de maintenir
temporairement une information pendant la réalisation d’une tache cognitive. C’est plus
particulierement ’administrateur central, un de ses composants, qui est atteint (Rousseau,
T., 2011).



A P’inverse, la mémoire procédurale est la composante la plus longtemps préservée. A un
stade avance, cette mémoire devient la seule voie mnésique encore utilisable.

Buschke, H., et coll. (1997) ont montré par la passation de tests de rappel, que 1’encodage
de I’information est la phase essentiellement perturbée. En effet, le rappel libre est moins

réussi que le rappel-reconnaissance et I’indigcage se montre souvent inefficace.

2.2. Altération du langage
Au stade initial de la maladie, c’est I’existence d’un trouble lexico-sémantique qui
prédomine, se traduisant par un manque du mot compensé par des périphrases, des
circonlocutions ou des paraphasies verbales ou sémantiques, caractérisant donc le langage
comme informativement appauvri (Gil, R., 2014 ; Rousseau, T., 2011).
De plus, les tests de fluences lexicales et sémantiques mettent en avant un langage
quantitativement appauvri. En revanche, les capacités syntaxiques et phonologiques sont
préservees, tout comme la compréhension orale et écrite, la capacité de lecture de
répetition et de lecture a haute voix (Rousseau, T., 2011).
Au stade moyen de la maladie, ce trouble lexico-sémantique va s’aggraver se caractérisant
par une amplification du manque du mot, une fréquence plus importante des paraphasies
sémantiques et de nombreuses persévérations dans le discours. La fluence verbale
sémantique est effondrée. Le discours devient dyssyntaxique, néanmoins les capacités
syntaxiques restent supérieures aux capacités lexico-sémantiques et I’articulation et la
lecture a haute voix sont préservées (Rousseau, T., 2011).
Au stade le plus évolué, la production et la compréhension du langage sont touchées. Des
comportements de palilalie, d’écholalic et de mutisme interviennent chez la plupart des
malades (Rousseau, T., 2011).

Ces perturbations linguistiques constituent un véritable trouble de la communication
(Rousseau, T., 1999).

2.3. Altération de I’attention et de la vigilance
L’atteinte de différents processus attentionnels tels que I’alerte, I’attention sélective, la
vigilance, I’attention divisée, a été observée dans la maladie d’Alzheimer. Mais tous ces
processus ne sont pas affectés de la méme fagon et n’apparaissent pas simultanément dans
le déclin de la maladie (Collette, F., et coll., 2008).
L’alerte correspond a 1’état général d’éveil, c’est-a-dire a la disposition d’un individu a

répondre rapidement a une stimulation. 1l est démontré que les personnes atteintes de la
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maladie d’Alzheimer ont en général un temps de réaction plus important mais leurs
performances sont améliorées a la présentation d’un avertisseur (alerte phasique) (Collette,
F., et coll., 2008).

L’attention sélective est la capacité a déplacer le foyer attentionnel sur un aspect de
I’environnement, au détriment d’un autre qui doit étre ignoré. Cette tdche d’attention
sélective comprend des processus d’engagement, de désengagement de I’attention et de
déplacement du focus attentionnel vers une autre localisation. Elle comprend également
des processus d’inhibition. Dans la maladie d’Alzheimer, il apparait que les capacités
d’engagement (focalisation attentionnelle) sont préservées a I’inverse des capacités de
désengagement. Cependant, il semblerait que les capacités de désengagement ne soient pas
altérées si la tache cognitive a réaliser est faible (Collette, F., et coll., 2008).

Plusieurs études ont démontré que les personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer
avaient des performances chutées aux épreuves d’attention divisée (réalisation simultanée
de deux taches différentes). A I’inverse, la réalisation d’une tache isolée est aussi réussie
que chez les sujets controles (Collette, F., et coll., 2008).

L’étude de Perry, R. J., et coll. (2000) met en évidence la survenue des déficits d’attention
sélective et d’inhibition avant I’atteinte des capacités d’attention divisée et d’attention

soutenue.

2.4. Troubles visuo-spatiaux
Des troubles des fonctions visuoconstructives et visuospatiales sont également retrouves
chez la personne atteinte de la maladie d’Alzheimer, avec comme caractéristiques des
difficultés dans la réalisation d’un cube ou d’autres dessins géométriques. De plus, la
désorientation spatiale est engendrée par des Iésions cérébrales, notamment I’hippocampe.
Ce qui expliquerait leur survenue précoce et leur fréquence dans la maladie (Pai et Jacobs,
2004, cité par Gil, R., 2014).

2.5. Autres troubles : troubles praxiques, troubles gnosiques, troubles du
comportement
Des troubles praxiques peuvent aussi étre observés, en particulier des apraxies idéatoires
(incapacité d’utiliser des objets) et idéomotrices (incapacité a réaliser des gestes
symboliques ou des mimes d’utilisation d’objets) (Gil, R., 2014). L’apraxie idéatoire
perturbe les gestes de la vie quotidienne pouvant aller jusqu’a une apraxie de 1’habillage
(Rigaud, A. S., 2001).



Des troubles gnosiques peuvent aussi étre présents, a un stade plus avancé de la maladie.
Parmi les gnosies (auditive, tactile, corporelle), I’agnosie visuelle, ¢’est-a-dire 1’incapacité
a reconnaitre ou a identifier des objets présentés visuellement malgré des fonctions
sensorielles intactes, est la plus fréquente, en particulier la prosopagnosie (trouble de la
reconnaissance des visages) (Gil, R., 2014 ; Rigaud, A. S., 2001). Par conséquent des
difficultés de dénomination d’objets peuvent, indépendamment des désordres linguistiques,

exprimer une agnosie visuelle (Gil, R., 2014).

Les troubles comportementaux sont également présents, notamment la dépression qui peut
étre un diagnostic différentiel de la démence mais qui peut aussi faire partie des
symptomes de la maladie d’Alzheimer. Au stade initial, la dépression peut accompagner
les plaintes mnésiques ou bien apparaitre en I’absence de celles-ci (Gil, R., 2014).

D’autres troubles du comportement peuvent apparaitre a un stade avancé de la maladie :
une agressivité, une agitation, des hallucinations (Gil, R., 2014). Des troubles tels que des
comportements d’errance, de déambulation ou de fugues peuvent étre favorisés par
I’anxiété ou étre la conséquence de déficits cognitifs sévéres causés par 1’altération de la
mémoire topographique (Gil, R., 2014). Enfin, des troubles alimentaires (hyperphagie

voire gloutonnerie) ainsi que des délires de préjudice peuvent étre observes (Gil, R., 2014).

3. Fluctuation des processus cognitifs en fonction du niveau de vigilance

Les recherches en chronopsychologie ayant été bénéfiques dans I’amélioration des rythmes
scolaires et des conditions de travail, une étude (Bouati, N., et coll., 2014) a été effectuée
chez le sujet agé et le sujet démentiel dans le but de rechercher des variations des
processus cognitifs au long de la journée. L’objectif était de savoir quels sont les moments
de la journée au cours desquels les processus cognitifs sont a leur efficience maximale et
minimale. Chez le sujet agé sain, elle a mis en évidence une rythmicité circadienne
particuliére des processus cognitifs. Les processus cognitifs fluctuent en fonction de leurs
spécificités et selon le moment de la journée. Par exemple, les activités verbales comme la
dénomination ou la lecture présentent une efficience maximale entre 7h et 9h, alors qu’elle
se situe a partir de 14h pour les activités mnésiques faisant appel a la mémoire a court
terme. Chez le sujet agé dément, le profil est totalement différent. Les résultats montrent
une absence presque totale de rythmicité circadienne des aptitudes cognitives. Cette
rythmicité est dite atemporelle (Bouati, N., et coll., 2014).



I11. Sommeil et maladie d’Alzheimer

1. Mécanisme du sommeil normal

1.1. Le rythme veille-sommeil

Le cycle veille-sommeil obéit a une double régulation, homéostatique et circadienne
(Borbely, 1982, cité par Dauvilliers, Y., et coll., 2004, et Benoit, O., et coll., 1988). Le
processus circadien conditionne le début et la fin du sommeil et de 1’éveil sur 24 heures,
par I’horloge circadienne endogéne, puis consolide ces deux états. Le processus
homéostatique contr6le les besoins journaliers de sommeil, en particulier la somnolence
diurne, par la pression du sommeil.

Ces deux processus interagissent entre eux pour permettre a I’individu de s’adapter a son
environnement tout en répondant a ses besoins journaliers de sommeil (Taillard, J., et coll.,
2011).

1.1.1  Le processus circadien

1.1.11 L’horloge biologique circadienne endogene

L’horloge circadienne est localisée dans les noyaux suprachiasmatiques de
I’hypothalamus. L’activité de celle-Ci est caractérisée par deux propriétés essentielles : la
rythmicité de son activité est endogene et proche de 24 heures, et non pas égale, et elle doit
étre synchronisée par des synchroniseurs externes, notamment la lumiére qui est le plus
puissant des synchroniseurs. En I’absence de ces synchroniseurs, I’horloge est conservée
mais modifiée. Elle fonctionne en « libre cours », elle prend un peu de retard ou un peu
d’avance selon les individus. Ce qui signifie qu’elle n’est plus synchronisée sur un rythme
journalier de 24h mais qu’elle fonctionne sur sa propre période endogéne (24,2 heures chez
I’Homme). Chez I’'Homme, seule la lumiére permet de synchroniser 1’horloge circadienne.
C’est donc I’alternance jour-nuit qui permet la resynchronisation de I’horloge sur 24
heures (Taillard, J., et coll., 2011).

Beaucoup de fonctions physiologiques sont contrdlées par 1’horloge circadienne,
notamment la vigilance, le sommeil, les performances cognitives, la température
corporelle. Cela explique qu’un défaut de synchronisation de I’horloge peut engendrer des

altérations de ces fonctions (Taillard, J., et coll., 2011).



1.1.1.2 La lumiere : synchroniseur externe principal du rythme
veille-sommeil

Les synchroniseurs externes permettent au rythme veille-sommeil d’étre calé sur 24
heures. Ils comprennent I’activité physique, les facteurs sociaux (heure des repas, heure du
coucher et du lever), mais ils sont beaucoup moins importants que la lumiere, qui est le
synchroniseur le plus puissant (Montemayor, T., 2008 ; Claustrat, B., 2014).
L’information lumineuse est projetée depuis la rétine vers les noyaux suprachiasmatiques
(localisation de I’horloge circadienne). Son effet sur I’horloge varie en fonction de
plusieurs parametres (Montemayor, T., 2008) :

- son intensité et sa durée : un méme stimulus donné a la méme heure et avec la
méme durée d’exposition, mais avec une intensité plus ou moins faible, provoquera
un retard de secrétion de la mélatonine.

- sa couleur : une lumiére monochromatique bleue peut avoir un effet aussi efficace
qu’une lumiere fluorescente blanche cent fois plus intense

- I’heure a laquelle elle est pergue : ’horloge est plus sensible a la lumiére pergue le
soir et en début de nuit (provoque un retard de I’horloge) que celle percue le matin

et en fin de nuit (provoque une avancée de I’horloge)

1.1.1.3 Le role de la mélatonine

La mélatonine est une hormone sécrétée la nuit par la glande spinéale, produite par
I’horloge interne située dans les noyaux suprachiasmatiques, avec un pic entre 3h et 5h du
matin. Il existe cependant une variable intra-individuelle : environ 5% des personnes ont
une sécrétion tres faible voire inexistante et qui n’interfére pas sur la qualité du sommeil.
Cette hormone a un réle de synchroniseur endogene des rythmes circadiens, notamment
des rythmes veille-sommeil et de température. Elle participe donc a la régulation veille-
sommeil, renseignant ainsi I’organisme sur la position de I’alternance jour/nuit afin qu’il se
mette en phase avec I’environnement (Claustrat, B., 2014 ; Claustrat, B., 2009).

Sa sécrétion est stimulée par 1’obscurité et inhibée par la lumiere (Blain, H., et coll.,
2010a). De plus, sa sécrétion engendre une baisse nocturne de la température interne,

provoquant ainsi I’effet de somnolence favorable au sommeil (Claustrat, B., 2014).

1.1.2  Le processus homéostatique
Le processus homéostatique est une fonction physiologique qui permet de rééquilibrer le

besoin de sommeil par rapport au temps passé a I’état de veille, afin de permettre
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I’augmentation de la tendance a I’endormissement lors de la veille et sa diminution

pendant le sommeil.

Ce processus se base sur la durée et sur le temps écoulé depuis la période de sommeil
précédente. Si les besoins journaliers de sommeil sont couverts, au matin la pression du
sommeil sera nulle. Plus on avance dans la journée et plus la pression augmente. A
I’endormissement elle diminue, mais en cas d’allongement de I’état de veille par rapport
aux habitudes de I’individu, la pression va augmenter jusqu’a saturation et la somnolence
sera de plus en plus prégnante (Taillard, J., et coll., 2011).

Ces deux processus (circadien et homéostatique) sont différents selon le chronotype (sujets
du matin ou du soir). L’apparition de la phase circadienne de variables physiologiques
circadiennes (température, mélatonine) se fait environ deux heures plus t6t chez les sujets
du matin par rapport a ceux du soir. Aussi, la pression homéostatique s’accumule de
maniére plus rapide pendant I’éveil (Taillard, J., et coll., 2003) et se dissipe plus
rapidement au cours du sommeil chez les sujets du matin (Mongrain, V., et coll., 2006).
Les sujets du soir auraient de plus grands besoins de sommeil que les sujets du matin.
(Taillard, J., et coll., 2011).

Aussi, les sujets du matin, qui se couchent et se levent tot, se réveillent en forme et alertes.
Ils ont tendance a somnoler le soir. Tandis que les sujets du soir, qui se couchent et se
levent tard, ont leurs performances maximales le soir. Rester éveillés le matin leur est
difficile (Taillard, J., et coll., 2011).

1.2. Architecture du sommeil
Le sommeil normal est constitué de deux stades principaux : le sommeil lent et le sommeil

paradoxal.
1.2.1.  Lesommeil lent
1.2.1.1. Le sommeil lent léger
Le sommeil lent léger est lui-méme composé de deux stades : le stade 1 (N1) et le stade 2

(N2) (Blain, H., et coll., 2010b). Il est caractérisé par la présence de fuseaux et de
complexes K (Luppi., P.-H., 2011).
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Le stade N1 correspond a la transition entre 1’état de veille et ’endormissement. Il
équivaut a environ 5% du sommeil (Blain, H., et coll., 2010b).
Le stade N2 représente 50% du sommeil total, en terme de quantité c’est le stade le plus

important. Il marque I’entrée dans le sommeil (Blain, H., et coll., 2010b).

1.2.1.2. Le sommeil lent profond
Le stade N3 représente 20% du sommeil total. Il est caractérisé par la présence d’ondes
lentes ou delta (Luppi., P.-H., 2011). C’est durant ce stade que le sommeil est considéré
comme réparateur (Blain, H., et coll., 2010b). L’organisme récupere et retrouve son
énergie en recomposant ses stocks de matiéres premieres. De plus, ce stade de sommeil
joue un réle important dans la consolidation en mémoire épisodique (Corman, B., 2006).
Mais une quantité insuffisante du sommeil lent profond est souvent la consequence

d’épisodes de somnolence diurne (Cambier, J., et coll., 2012).

1.2.2. Le sommeil paradoxal
Le sommeil paradoxal, aussi appelé sommeil avec mouvements rapides oculaires ou Rapid
Eye Movement (REM) (Blain, H., et coll. 2010b), représente environ 25% du sommeil
total (Corman, B., 2006) et fait toujours suite a une phase de sommeil lent (Cambier, J., et
coll., 2012). C’est durant ce stade que les réves se produisent (Blain, H., et coll, 2010b). Ce
stade joue un role trés important dans la récupération psychique, la régulation émotionnelle

et la consolidation de la mémoire et de I’apprentissage (Corman, B., 2006).

Cette nouvelle classification des stades du sommeil (de American Academy of sleep
Medicine de 2007) vient modifier la description ancienne de 1968, qui séparait le sommeil
lent profond en stade 111 et IV (Blain, H., et coll., 2010Db).

Les deux phases, sommeil lent et sommeil paradoxal, constituent un cycle de sommeil
d’une durée de 90 minutes environ. Une nuit est composée d’une succession de 4 a 6
cycles de 90 minutes (Vecchierini, M.-F., 2013). Le cycle d’une nuit commence par une
période de sommeil lent Iéger puis continue sur un sommeil lent profond et le sommeil
paradoxal termine un cycle (Corman, B., 2006). Plus on avance dans la nuit et plus les
cycles sont riches en sommeil paradoxal et pauvres en sommeil lent profond, allant méme
jusqu’a leur disparition. A I’inverse, le début de nuit est riche en sommeil lent profond

alors que le sommeil paradoxal ne dure que quelques minutes (Vecchierini, M.-F., 2013).
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1.3. Evolution des cycles du sommeil au cours de la vie

La durée de sommeil varie en fonction de 1’age. Un nourrisson a une durée de sommeil
proche de 17h, tandis que I’adolescent a une durée de 8h et le sujet agé une durée
inférieure & 7h (Martin, F. et coll., 2011). Cependant, des variations intra-individuelles du
sommeil existent. Ainsi, deux catégories de dormeurs sont définis: les courts dormeurs, qui
ont besoin d’une durée de sommeil proche de 6,5 heures, et les longs dormeurs, qui
nécessitent d’une durée de sommeil proche de 9,5 heures. Les besoins en quantité de
sommeil sont donc différents pour chacun. (Arnulf, 1., 2007).

Les cycles de sommeil se modifient également avec 1’age. En effet chez le nourrisson, le
sommeil est polyphasique, ¢’est-a-dire qu’il est constitué de plusieurs épisodes de sommeil
de courtes durées réparties sur le jour et sur la nuit. Pendant ’enfance, le sommeil devient
biphasique : sommeil de nuit de longue durée suivi d’une sieste dans la journée. Enfin a
I’adolescence, le sommeil devient monophasique : sommeil nocturne uniquement. Puis a
I’age adulte, le sommeil s’inverse et redevient biphasique, puis polyphasique chez le sujet
agé avec un sommeil nocturne suivi de siestes diurnes. Il est cependant important de

souligner I’existence de variations de sommeil intra-individuelles (Onen, S. H., 2005).

2. Alteration du sommeil dans le vieillissement normal
La régulation homéostatique est moins puissante avec 1’age. Les processus homéostatique
et circadien interagissant entre eux, cette diminution engendre une modification de la
typologie circadienne, se caractérisant par un sommeil polyphasique et en avance de
phase : le sujet 4g¢ a tendance a s’endormir et a se réveiller plus tot, surtout en institution
(Montemayor, T., 2008 ; Blain, H. et coll., 2010b).

Ces altérations semblent étre causées par une atteinte de 1’horloge biologique endogéne et

un affaiblissement des synchroniseurs externes (Onen, S. H., 2005).

2.1. Modifications du rythme veille-sommeil

2.1.1.  Atteinte de I’horloge biologique circadienne endogéne
Cette atteinte est causée par la présence d’altérations des noyaux suprachiasmatiques, siége
de I’horloge circadienne endogene (Onen, S. H., 2005). Elle se caractérise par une avance
de phase de la sécrétion de mélatonine et donc par une avance de phase de la baisse de
température interne incitant un effet de somnolence (Montemayor, T., 2008 ; Onen, F., et

coll., 2003).
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2.1.2.  Affaiblissement des synchroniseurs externes
Cet affaiblissement est mis en évidence par une diminution de I’activité physique, une
faible exposition aux variations de température et a la lumiere, et des modifications des
facteurs sociaux (précocite des heures de repas, de lever et de coucher) (Montemayor, T.,
2008 ; Onen, F. et coll., 2003).

2.2. Modifications de I’architecture du sommeil
Des modifications de I’architecture du sommeil du vieillissement physiologique sont

constatées (Rauchs, G., et coll., 2010) :

une diminution du temps de sommeil nocturne

- une diminution du sommeil lent profond, compensée par une augmentation du
sommeil lent léger

- la durée moyenne des épisodes de sommeil paradoxal reste constante au cours de la
nuit (contrairement au sujet jeune chez qui elle augmente au cours de la nuit)
(Onen, F., et coll., 2003)

- une diminution de la latence d’apparition du sommeil paradoxal (il apparait apres
60 minutes environ apres le début du sommeil alors qu’il est d’environ 90 minutes
chez le sujet jeune) (Onen, F., et coll., 2003)

- Une fragmentation excessive du sommeil nocturne accompagnée d’éveils intra-
sommeil fréquents et d’une durée plus importante

- Une diminution de I’efficacité du sommeil (temps passé a dormir rapporté au temps

passé au lit) (Rauchs, G. et coll., 2010)

La fréquence trop importante de sommeil diurne et de trop longue durée a un effet
significatif sur la qualité du sommeil nocturne. (Montemayor, T., 2008 ; Onen, F., et coll.,
2003).

2.3. Lesujet institutionnalisé : amplification des altérations
Le sujet age est confronté a plusieurs parametres qui viennent amplifier les modifications
du rythme veille-sommeil.
Une lumiére trop intense inhibe la sécrétion de mélatonine. Néanmoins une intensité
lumineuse trop faible en permanence, a laquelle le sujet institutionnalisé est soumis, ainsi
que des troubles visuels, empéchent une perception de 1’alternance jour-nuit et donc inhibe

la sécrétion de mélatonine, entrainant ainsi des troubles du rythme veille-sommeil.
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De méme, Dinstitutionnalisation favorise I’affaiblissement d’un des synchroniseurs
externes, qui est un facteur social : la précocité des heures de repas, de coucher et de lever.
Le fait de manger tét entraine une envie de dormir anticipée (Montemayor, T., 2008 ;
Blain, H., et coll., 2010b).

3. Altération du sommeil dans la maladie d’Alzheimer
Si le trouble principal des sujets atteints de la maladie d’ Alzheimer porte sur les fonctions
cognitives, en particulier une altération mnésique, vient ensuite s’ajouter des troubles du
comportement, notamment des troubles du sommeil. Ces troubles du sommeil sont
similaires aux troubles observés pour le vieillissement physiologique mais avec un degré
beaucoup plus sévere, et avec une amplification des troubles corrélée avec la sévérité de la
pathologie (Rauchs, G., et coll., 2010 ; Vecchierini, M.-F., 2010).
Chez la personne atteinte de la maladie d’Alzheimer, on retrouve donc une altération de
I’architecture du sommeil et une modification du cycle veille-sommeil (Bombois, S., et
coll., 2006).

3.1. Moadifications du rythme veille-sommeil
Le rythme veille-sommeil se détériore avec 1’aggravation de la maladie avec, dans les
formes les plus séveres de la maladie, une inversion du rythme veille-sommeil. Le sujet a
de nombreuses phases de somnolence durant la journée et déambule la nuit (Vecchierini,
M.-F., 2010).

3.1.1. Altération des noyaux suprachiasmatiques
Les cerveaux des sujets déments et non déments ont été comparés via un examen
anatomopathologique. Il a mis en évidence chez les personnes atteintes de la maladie
d’Alzheimer une diminution significative du nombre et du volume des noyaux
suprachiasmatiques, localisation de 1’horloge biologique interne (Onen, S. H., et coll.,
2010).

3.1.2.  Perturbation de la sécrétion rythmique de la mélatonine
L’altération des noyaux suprachiasmatiques va de pair avec la perturbation de la secrétion
de la mélatonine puisque c’est I’horloge biologique endogene, située dans les noyaux
suprachiasmatiques, qui sécrete cette hormone (Vecchierini, M.-F., 2010). Cette
perturbation est due a une diminution importante de I’amplitude des pics et une réduction

de la quantité de cette hormone produite quotidiennement (Onen, S. H., et coll., 2010).
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3.2. Modifications de ’architecture du sommeil
Des altérations apparaissent des le stade léger de la maladie. Elles sont proches de celles
du sujet agé sain mais sont plus marquées (Vecchierini, M.-F., 2010). Tout comme chez le
sujet agé sain, une diminution du sommeil lent profond et du sommeil paradoxal est
constatée. Néanmoins, la modification du sommeil paradoxal n’est pas la méme.

Ces modifications se caractérisent par :

une diminution importante du sommeil lent profond au profit du sommeil lent léger

- une diminution des phases du sommeil paradoxal entrainant une diminution de son
taux dans les formes légéres a modérées

- un allongement de la latence d’apparition du sommeil paradoxal (contrairement au
sujet agé ou il s’agit d’une diminution) dans la forme sévere de la maladie, une
diminution de la durée moyenne des épisodes et une fragmentation de ce stade
(Rauchs, G. et coll., 2010)

- une augmentation du nombre et de la durée des éveils intra-sommeil corrélée avec
une baisse du temps du sommeil total et de I’index d’efficacité du sommeil, ainsi
qu’un réveil matinal précoce associé a une agitation nocturne qui va étre contrastee
avec un ralentissement psychomoteur et une somnolence diurnes (Vecchierini, M.-
F., 2010)

- une altération du processus homéostatique : absence de rebond de sommeil en cas

de privation partielle ou totale du sommeil (Vecchierini, M.-F., 2010 ; Bombois, S.,

et coll., 2006)

IV. Interaction entre maladie d’Alzheimer et troubles du sommeil sur les fonctions

cognitives

1. Conséquences de la qualité du sommeil sur les fonctions cognitives chez les
sujets agés sains

Le sommeil jouant un réle majeur dans les processus de mémorisation et d’attention, cela
explique qu’une quantité et une qualité insuffisantes de sommeil ont pour conséquence
premiere une altération des performances mnésiques. S’ensuit également une fatigabilité,
une irritabilité, une réduction de la capacité a la réflexion et a la concentration, une
augmentation du temps de réaction et une distractibilité.

Le sommeil a pour principales fonctions la facilitation a la mémorisation et la
concrétisation des apprentissages (Arnulf, 1., 2007). C’est pourquoi chez le sujet agé sain et

les personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer, les modifications de I’architecture du
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sommeil, les interruptions dans la succession des différents stades de sommeil ainsi que les
anomalies du sommeil lent et du sommeil paradoxal peuvent venir perturber le processus

de consolidation mnésique (Rauchs, G. et coll., 2010).

1.1. Diminution du sommeil lent profond et mémoire épisodique
Le sommeil lent profond favorise la consolidation en mémoire épisodique, or ce stade de
sommeil est trés perturbé au cours du vieillissement.
Selon le modéle de consolidation mnésique au cours du sommeil proposé par Buzsaki, G.
(1996), le cortex préfrontal ventromédian joue un réle important dans la récupération des
souvenirs anciens. Or ce cortex est tres sensible aux effets de 1’age.
De plus, le vieillissement s’accompagne également d’un changement de I’activité de I’axe
hypothalamo-hypophyso-surrénalien entrainant une augmentation de cortisol alors que
cette hormone serait susceptible d’interférer avec le processus de consolidation au cours du
sommeil (Buckley, T. M., et coll., 2005,).
Enfin, I’étude de Backhaus, J. et coll. (2007) est la premiére a démontrer qu’il y a un lien
chez le sujet age, pour la mémoire épisodique, entre les troubles de consolidation pendant

le sommeil et la réduction du sommeil lent profond.

1.2. Diminution quantitative du sommeil paradoxal et mémoire épisodique
Des études montrent les corrélations entre la quantit¢ de sommeil paradoxal et la
consolidation mnésique, avant et aprés administration d’un inhibiteur de
I’acétylcholinestérase (composant intervenant dans la dégradation de 1’acétylcholine, le
sommeil paradoxal pouvant étre trés sensible au déficit cholinergique). Schredl, M., et coll.
(2001) mettent en évidence un lien positif entre la quantité de sommeil paradoxal aprés
administration de I’inhibiteur (donépézil) et ’amélioration des performances a une tache
d’apprentissage de mots aprés la nuit de sommeil. Il conclut que ’augmentation de la
quantité de sommeil paradoxal chez le sujet 4gé favoriserait la consolidation en mémoire
épisodique. Néanmoins ils recommandent d’étre prudent avec cette interprétation compte-
tenu du faible nombre de sujets composant cette étude. La réalisation d’une étude de
Hornung, O. P., et coll. (2007) suggére que c’est plutot I’activation cholinergique que le
sommeil paradoxal en lui méme qui est essentiel pour la consolidation mnésique durant le

sommeil.
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2. Conséquences de la qualité du sommeil sur les fonctions cognitives chez les
personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer
La sévérité des troubles du sommeil est corrélée avec 1I’importance des troubles cognitifs :
plus les troubles cognitifs progressent et plus le nombre de siestes diurnes et d’éveils
nocturnes augmentent. Les troubles du sommeil pourraient donc avoir un impact direct sur

I’aggravation des troubles mnésiques (Vecchierini, M.-F., 2010).

2.1. Sommeil paradoxal et mémoire épisodique
La séveérité des troubles du sommeil augmente avec la sévérité de la maladie. Si des
modifications du sommeil sont comparables ou amplifiées par rapport a celles du sujet agé,
certaines sont spécifiques au patient Alzheimer. C’est le cas de I’atteinte du sommeil

paradoxal, dependant de structures cholinergiques (Rauchs, G., et coll., 2010).

Au stade initial de la maladie, les mémoires procédurale et implicite sont en general
préservees, tandis que la mémoire épisodique est atteinte des le début de la maladie.

La maladie d’Alzheimer est caractérisée par I’atteinte du systéme cholinergique, qui est un
neurotransmetteur jouant un réle important dans I’initiation et le maintien du sommeil
paradoxal. De plus, il intervient dans la consolidation mnésique. C’est pourquoi ces
éléments suggérent un déficit du processus de consolidation en mémoire a long terme chez
les personnes Alzheimer (Rauchs, G., et coll., 2010). Les études évaluant le lien entre
troubles du sommeil et déficits mnésiques sont rares et sont faites avec un échantillon de
personnes plut6t faible. Une de ces études (Mizuno, S., et coll., 2004) permet de mettre en
évidence le fait que le rétablissement du sommeil paradoxal améliore les processus
cognitifs.

Une étude (Rauchs, G., et coll., 2008) a été menée aupres de sujets jeunes, agés et en début
de maladie d’Alzheimer ou une épreuve de mémoire sémantique (I’histoire de la Batterie
d’efficience mnésique de Signoret) leur a été présentée. L apprentissage leur a été proposé
dans la soirée. Tout le monde a eu droit a une lecture, puis les sujets ont procédé a un
rappel libre immédiat et le lendemain matin a un rappel libre différé. En parallele, leur
sommeil a été enregistré dans le but de se focaliser sur les fuseaux lents et les fuseaux
rapides. Cette étude démontre qu’il y a une diminution des fuseaux avec 1’age et la maladie
d’Alzheimer, en particulier des fuseaux rapides. Par ailleurs, il y a un lien positif entre les
performances de rappel immédiat de I’histoire et I’intensité des fuseaux rapides durant la
nuit qui suit I’apprentissage. Cette corrélation montre que plus les performances en rappel

immédiat sont réussies et plus I’intensité des fuseaux rapides est élevée durant la nuit.
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Cette constatation suggére donc que les fuseaux rapides ont un rapport avec la

consolidation mnésique.

2.2. Interaction entre traitements médicamenteux, vigilance, troubles du
sommeil et performances cognitives

Les troubles comportementaux qui accompagnent la maladie d’Alzheimer peuvent faire
I’objet d’un traitement médicamenteux.
Les troubles du sommeil sont secondaires a la maladie d’Alzheimer. L’utilisation d’un
traitement pharmacologique, pour ces sujets déja polymédiqués, peut étre envisagée mais
doit étre discutée au cas par cas afin d’estimer les risques et les bénéfices (Bombois, S., et
coll., 2006). En général, chez ces patients, les troubles du rythme veille-sommeil répondent
mal aux traitements psychotropes. Ils doivent étre mlrement mesurés en raison de leurs
effets secondaires (Gil, R., 2014). Utilisés de maniére chronique, comme c’est souvent le
cas chez les sujets dements, les effets secondaires peuvent étre nombreux : effets sedatifs
pouvant entrainer des chutes, effets désinhibiteurs, altération des performances cognitives,
et phénomenes de dépendance (Bourin, M., 2010).
Ces effets indésirables sont présents de maniére plus importante dans la population agée
que dans la population jeune, a cause des modifications pharmacocinétiques (devenir du
médicament dans I’organisme) et pharmacodynamiques (action du meédicament sur
I’organisme) liées a 1’age (Bourin, M., 2010).
La dépression nécessite souvent la mise en place d’anti-dépresseurs. L’agitation, qu’elle
soit liée a ’anxiété ou secondaire a un état délirant, ainsi que les troubles du sommeil, sont
sujets a la prescription de benzodiazépines. Les neuroleptiques peuvent aussi s’avérer
nécessaires dans les cas d’agitation et d’hallucinations, bien que leur utilisation ne soit pas
conseillée dans les démences (Gil, R., 2014), car pouvant étre responsables de confusions
(Onen, F., et coll., 2003).
Chez le sujet dément, la prescription de psychotropes doit étre motivée, en évitant la
polymédication, en utilisant des posologies initiales faibles et une ascension posologique
progressive, et en contrlant ’observance a 1’aide de I’entourage. Avant d’utiliser des
psychotropes, il est essenticl d’utiliser en premiére intention les traitements
anticholinestérasiques qui sont susceptibles d’améliorer la dépression, ’anxiété et les
hallucinations (Gil, R., 2014).
La iatrogénie médicamenteuse restant encore mal connue dans cette population, ’'HAS

publie des recommandations de bonnes pratiques pour promouvoir les prises en charge non

19



médicamenteuses et éviter les prescriptions inappropriées, systématiques ou prolongées de
psychotropes (Bourin, M., 2010).

B. Méthodologie de I’évaluation des fonctions cognitives et des troubles du

sommeil chez le sujet Alzheimer

I. Evaluation des fonctions cognitives

1. Evaluation globale des fonctions cognitives

Parmi les examens de dépistage de démence les plus utilisés, le Mini Mental State
Examination (MMSE) permet d’évaluer un éventail large des capacités cognitives dans un
temps relativement rapide. Il est composé d’évaluations de la mémoire, du langage, du
calcul, de [D’attention et des praxies visuo-spatiales. Cependant ce test a des limites. En
effet, le niveau d’études et la présence d’atteintes sensorielles (audition, vue) peuvent en
altérer la validité. Ce test a aussi été créé comme instrument de suivi du déclin cognitif.
Ainsi, dans la maladie d’Alzheimer, un déclin annuel a été rapporté (Salmon et Lange,
2001, cités par Leuba, G., et coll., 2011).

D’autres tests peuvent étre utilisés tel le test de 1’Horloge, dont le but premier était
d’évaluer les capacités visuo-spatiales, et qui s’est avéré trés sensible a I’atteinte d’autres
domaines cognitifs, ce qui lui permet d’étre utilis€é comme outil de dépistage. De plus, il
est démontré que ce test apporterait des informations pronostiques complémentaires a
celles du MMSE.

Il existe également le test des cing mots (Dubois et coll., 2002, cités par Leuba, G., et coll.,
2011) permettant d’évaluer le rappel libre et indicé immédiat et différé.

Si ces tests de dépistage confirment la présence de troubles cognitifs, la démarche
diagnostique se poursuit par une évaluation clinigue comprenant un examen

neuropsychologique testant différents domaines cognitifs (Leuba, G., et coll., 2011).

2. Evaluation des fonctions cognitives des personnes Alzheimer
En présence d’une démence, les domaines cognitifs qui doivent étre évalues sont la
mémoire, le langage, I’attention, la lecture, I’écriture, le calcul, les praxies, les gnosies, les
capacités visuo-spatiales et les fonctions exécutives. Mais il convient de prendre en compte

certains éléments pouvant biaiser les résultats, en particulier la langue maternelle, le niveau
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de scolarité, les déficits sensoriels, le niveau d’attention du patient, son comportement et sa

collaboration a I’examen. (Leuba, G., et coll., 2011).

L’attention peut étre mesurée par une épreuve d’empan durant laquelle le patient doit
répéter une liste de chiffres qu’on lui fait entendre, ou par le test des « A » durant lequel il
est demandé au patient de signaler la présence de « A» parmi la liste de lettres que
I’examinateur lui lit.

Les personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer ont une atteinte précoce des

performances attentionnelles, en particulier lors de double tache (Leuba, G., et coll., 2011).

Les différentes mémoires sont également évaluées. La mémoire a court terme est testée par
la répétition de chiffres ou par le rappel d’un numéro de téléphone aprés une durée de
quelques minutes. La mémoire de travail peut étre évaluée par la restitution d’un numéro
de téléphone a I’envers. La mémoire épisodique est estimée en demandant au patient un
rappel immédiat et a distance d’une liste de mots. Les personnes atteintes de la maladie
d’Alzheimer ont des difficultés d’apprentissage, elles ne vont pas étre capables de restituer
les mots en rappel immédiat et différé et I’indigage ne leur apporte pas d’aide.

Concernant le langage, les 2 versants, production et compréhension, sont évalués.

La production orale est appréciée par le discours spontané, qui se trouve appauvri chez les
personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer, mais aussi par des tests de dénomination et
de fluences verbales phonémique et sémantique. Les performances des personnes
Alzheimer concernant la fluence sémantique sont plus faibles que celles concernant la
fluence phonémique. Cette différence s’expliquerait par une atteinte sémantique chez ces
personnes (Salmon et Lange, 2001, cités par Leuba, G., et coll., 2011).

La compréhension orale est testée par des ordres de difficultés croissantes : ordres simples,
semi-complexes, complexes, tandis que la compréhension écrite est testée par une épreuve
de lecture a haute voix et de compréhension de texte. (Leuba, G., et coll., 2011).

Le calcul est testé par une épreuve de calcul oral et écrit ainsi que par 1’écriture des

nombres.

L’apraxie idéomotrice est évaluée en demandant au patient I’exécution d’un geste
(exemple : se peigner) et I’apraxie idéatoire est testée en lui demandant de réaliser un
enchainement de gestes (exemple : allumer une bougie avec des allumettes). (Leuba, G., et
coll., 2011).
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Les gnosies sont testées par des épreuves de dénomination d’objets, de personnes, de lieux
ou de repéres topographiques sur une carte. (Leuba, G., et coll., 2011).

Les capacités visuo-spatiales sont évaluées par la réalisation d’une reproduction de dessin
avec ou sans modele. Le test de ’horloge peut étre également utilisé. (Leuba, G., et coll.,
2011).

Les tests évaluant les fonctions exécutives sont le test de Stroop, qui évalue les capacités
d’inhibition. Les capacités d’abstraction et de jugement sont évaluées en demandant au
patient d’évoquer les similitudes entre deux objets ou en lui demandant une interprétation

de proverbes. (Leuba, G. et coll., 2011).

L’examen neuropsychologique caractérisera une maladie d’Alzheimer par une atteinte de
la mémoire épisodique et des difficultés d’apprentissages, une désorientation temporo-
spatiale, des troubles de la dénomination et de la compréhension, des difficultés de calcul
et une réduction des capacités d’abstraction et de jugement. Une atteinte praxique et

gnosique peut également venir compléter le tableau clinique (Leuba, G., et coll., 2011).

I1. Evaluation objective des troubles du sommeil

1. Cadre général : la visualisation de I’architecture du sommeil

1.1. La polysomnographie

La polysomnographie est un enregistrement qui permet d’évaluer simultanément plusieurs
parametres du sommeil par placement d’électrodes au niveau de la téte et du visage. Trois
paramétres sont nécessaires : 1’électroencéphalogramme (EEG), 1’électro-oculographie
(EOG) et le tonus musculaire axial. Cet examen permet d’évaluer la composition des
cycles et des stades de sommeil, le temps total de sommeil, I’efficacité du sommeil, la
latence d’endormissement ainsi que celle du premier sommeil paradoxal, et la présence des
micro-éveils (Vecchierini, M.-F., 2013).

L’enregistrement de ’EEG se fait par placement d’électrodes en frontal, en rolandique et
en occipital. Celui de ’EOG se fait par placement d’¢électrodes au dessous et au dessus des
yeux et celui du tonus musculaire au niveau de la houppe du menton (Vecchierini, M.-F.,
2013).
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1.1.1. La polysomnographie du sujet sain
Les enregistrements polysomnographiques du cerveau et des muscles montrent que les
différents stades de sommeil alternent entre activités cérébrale et musculaire denses et
faibles (Corman, B., 2006).

A I’état de veille active, les yeux sont ouverts, I’activité EEG est rapide, des mouvements
oculaires et de paupiéres sont enregistrés. A 1’état de veille passive, les yeux sont fermés, il
y a présence d’un tonus musculaire mais pas de mouvements oculaires rapides.

Au moment de I’endormissement, stade N1 du sommeil lent léger, I’activité EEG ralentit,
le tonus musculaire est toujours présent mais il est moindre qu’a 1’état de veille, et les
mouvements oculaires sont lents. Tandis qu’au stade N2 de ce sommeil, I’activité cérébrale
est trés ralentie, le tonus musculaire continue de diminuer et il y a absence de mouvements
oculaires (Corman, B., 2006). Il y a eégalement presence de fuseaux de 12 a 14 Hz et
d’ondes lentes isolées de grande amplitude (complexes K) (Cambier, J., et coll., 2012).

Durant le stade de sommeil lent profond (N3), il y a toujours absence de mouvements
oculaires et le tonus musculaire est présent mais de faible amplitude. Les ondes lentes sont

de grande amplitude et en proportions croissantes (Cambier, J., et coll., 2012).

Enfin, le sommeil paradoxal est trés différent du sommeil lent. L’activité de ’'EEG alterne
entre une activité proche de celle du stade N1 et une activité importante, les mouvements
oculaires sont rapides et il y a une atonie musculaire (Corman, B., 2006).

Des micro-éveils, qui traduisent une fragmentation du sommeil, peuvent étre présents lors
du sommeil normal et augmentent avec I’age. Ils sont définis comme un changement
abrupt de fréquence EEG, d’une durée de 3 secondes, avec systématiquement une

augmentation du tonus musculaire en sommeil paradoxal (Corman, B., 2006).
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Figure 1: Polysomnographie d’un sujet adulte sain
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1.1.2. La polysomnographie du sujet Alzheimer

Des ondes lentes sont constatées au cours de la veille chez les personnes atteintes de la
maladie d’Alzheimer, ce qui rend difficile I’appréciation du début de sommeil en I’absence
d’observation clinique. Elles peuvent persister au cours du sommeil, rendant ainsi la
détermination des différentes phases du sommeil lent impossible. De plus, au cours de ce
sommeil les fuseaux sont moins nombreux, en particulier les fuseaux rapides. Ils sont plus
diminués que chez le sujet agé sain. Enfin, les complexes K sont également de moindre
quantité et de plus faible amplitude, allant jusqu’a une disparition progressive (Vecchierini,
M.-F., 2010 ; Bombois, S., et coll., 2006). Cette disparition des figures du sommeil
(fuseaux, complexes K, ondes lentes) rend I’interprétation de la polysomnographie plus
difficile (Arnulf, I., 2011).

1.2. L’hypnogramme

1.2.1. L’hypnogramme du sujet sain
La durée de chaque stade ainsi que leur succession sont inscrites sur un hypnogramme.
Ainsi, il permet de mettre en évidence qu’au cours du sommeil lent Iéger le stade N1 a une
durée équivalent a 5% du sommeil total et le stade N2 a 50%. Le stade N3 du sommeil lent
profond représente quant a lui 20% du sommeil total et le sommeil paradoxal 25%
(Corman, B., 2006 ; Vecchierini, M.-F., 2013).
24



1.2.2. L’hypnogramme du sujet agé
Chez le sujet agé, I’hypnogramme est modifié. En effet, le sommeil lent léger augmente
tandis que le sommeil lent profond diminue. Les stades du sommeil paradoxal sont plus
fragmentés avec une durée réduite. La latence d’apparition diminue. Des éveils intra-

sommeil fréquents peuvent également étre constatés (Rauchs, G., et coll., 2010).

Figure 2 : Hypnogrammes d’un sujet jeune et d’un sujet 4gé sains
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1.2.3.  L’hypnogramme du sujet Alzheimer

Chez le sujet Alzheimer, ’hypnogramme montre des modifications proches de celles du
sujet &gé mais elles sont plus marquées. C’est la modification du sommeil paradoxal qui
est particuliérement différente. L’hypnogramme montre une diminution des phases de ce
sommeil entrainant une diminution de son taux dans les formes Iégeres a modérées de la
maladie. Dans sa forme sévere, il y a présence d’une augmentation de la latence
d’apparition du sommeil paradoxal et une fragmentation de ce stade. Une diminution du
sommeil lent profond et une augmentation du sommeil lent léger sont également
constatées. (Rauchs, G., et coll., 2010).
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PARTIE PRATIQUE

I. Problématique, objectifs, et hypothéses de travail

1. Problématique

L’augmentation continue de I’espérance de vie s’accompagne d’une augmentation du
nombre de personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer (Cambier, J., et coll., 2012).
Aussi, I’orthophoniste sera de plus en plus confronté a cette pathologie au sein de sa
patientéle. Les tests orthophoniques utilisés pour 1’évaluation des performances cognitives
sont normés, c’est-a-dire qu’ils ont fait I’objet d’une étude aupreés d’une population
représentative. Un test doit répondre a des critéres de sensibilité et de spécificité.

La maladie d’Alzheimer étant une pathologie ou la plainte initiale porte sur un deficit
mnésique, les troubles du sommeil sont souvent mis au second plan alors que ceux-ci
augmentent avec la sévérité de la maladie (Rauchs, G., et coll., 2010). Des études (Rauchs,
G., et coll.,, 2008) ont été réalisées sur le lien entre troubles du sommeil et deficits
mnésiques, notamment ceux portant sur la mémoire épisodique. Cependant, elles sont rares
et portent généralement sur de petits effectifs. A notre connaissance, aucune étude n’a
évalué le lien entre les troubles du sommeil et les autres fonctions cognitives touchées dans
cette maladie. Un impact des troubles du sommeil sur les domaines comportementaux et
neurocognitifs a été constaté chez les sujets non déments. Ces domaines pourraient alors
étre affectés également chez les sujets Alzheimer (Peter-Derex, L., et coll., 2014). Face a
ces constats, nous avons voulu confronter les résultats de I’étude portant sur les troubles du
sommeil et la mémoire épisodique a ceux que nous avons obtenus. Nous avons également

cherché si ce lien pouvait étre établi avec les autres fonctions cognitives.

D’autre part, comme nous I’avons vu dans la partie théorique, une étude a été effectuée
dans le but de rechercher des variations des processus cognitifs au long de la journée, chez
le sujet agé sain et le sujet démentiel (Bouati, N., et coll., 2014). Elle a montré que chez le
sujet agé, les performances cognitives fluctuent en fonction de leurs spécificités et du
moment de la journée. La rythmicité circadienne des performances cognitives est
particuliere car différente de celle de I’adulte et de I’enfant. Tandis que chez le sujet
dément, elle a mis en évidence une absence quasi totale de cette rythmicité circadienne.
Elle est dite atemporelle. Les différentes démences qui composent 1’échantillon de cette
étude sont la démence a Corps de Lewy, la maladie d’Alzheimer, la démence vasculaire.

Notons qu’il convient d’interpréter les résultats avec précaution étant donné la faiblesse de
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I’échantillon (30 personnes pour les sujets agés, 30 personnes pour les sujets Alzheimer).
Des études ont analysé la fluctuation des performances cognitives selon les niveaux de
vigilance au cours de la journée chez I’enfant (Testu, F., 2011), mais peu d’études, a notre
connaissance, ont été réalisées auprés de personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer.
C’est pourquoi nous avons souhaité étudier la fluctuation des performances cognitives au

cours de la journée auprés d’une population de sujets Alzheimer.

Ainsi, notre interrogation porte sur 1’éventuelle influence des troubles du sommeil et du
niveau de vigilance sur les performances cognitives des sujets Alzheimer et, par
conséquent, sur la fiabilité des résultats aux tests orthophoniques.

Plus précisément, suivant la qualité de la nuit précédant la rééducation orthophonique, les
capacités cognitives seraient plus au moins optimales. Et selon I’horaire de la séance, le

sujet pourrait ne pas avoir une efficience maximale de ses performances cognitives.

2. Objectifs
Notre premier objectif a donc été d’étudier les variations des performances cognitives
selon la qualité du sommeil et le moment de la journée, grace aux resultats de tests normés
pouvant étre utilisés par les orthophonistes et balayant les domaines cognitifs touchés dans

la maladie d’Alzheimer.

Notre deuxiéme objectif a été¢ d’élaborer deux questionnaires nous permettant d’avoir un
regard sur la qualité de la nuit qui a précédé la passation du protocole, ainsi que sur le

rythme veille-sommeil des sujets Alzheimer de maniere générale.

3. Hypothéses
Hypothése 1 : les troubles du sommeil influencent les capacités mnésiques du patient
Hypothése 2 : les troubles du sommeil influencent les capacités verbales
Hypothése 3 : les troubles du sommeil influencent les capacités visuo-spatiales
Hypothése 4 : les capacités mnésiques sont meilleures le matin que I’aprés-midi
Hypothése 5 : les capacités verbales sont meilleures le matin que 1’apres-midi
Hypothése 6 : les capacités visuo-spatiales sont meilleures le matin que 1’aprés-midi

Hypothése 7 : les troubles du sommeil vont de pair avec le degré de sévérité de la maladie
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I1. Description de la population

1. Critéres de sélection

1.1. Critéres d’inclusion
- Diagnostic posé de la maladie d’Alzheimer
- Lieu de vie en institution
- Langue maternelle francaise

- Participation volontaire

1.2. Critéres d’exclusion
- Antécédents neurologiques ou pathologies neurologigques associées
- Troubles sensoriels (auditif, visuel) non corrigés
- Lieu de vie a domicile
- Troubles comportementaux rendant impossible 1’évaluation (atteinte trop sévere ne

permettant pas 1’évaluation)

En cas de déficience sensorielle, trés fréquente chez les sujets agés, elle devra avoir été

corrigée (lunettes, appareils auditifs) afin de permettre au sujet la passation des epreuves.

2. Variables

Qualitatives nominales : présence de réveils nocturnes la nuit précédant la passation,

fréquence des réveils nocturnes en général

Qualitative ordinale : degré de sévérité de la maladie

Quantitatives continues : moyenne aux épreuves suivantes: Mini Mental State

Examination (MMSE), rappel immédiat, rappel différé, capacités visuo-spatiales, fluence

sémantique, fluence lexicale, dénomination

3. Présentation de la population
La cohorte se compose de 19 personnes atteintes de la maladie d’ Alzheimer : 6 hommes et
13 femmes. Les sujets ont entre 63 et 97 ans, et la moyenne d’age est de 87,3 ans.
L’échantillon étudié¢ est hétérogene. En effet, il y a plus de femmes que d’hommes, et le
niveau socio-culturel (NSC) n’est pas représenté de maniére équivalente : 5 personnes

appartiennent au NSC 1, 7 personnes au NSC 2 et 7 personnes au NSC 3. Toutes les
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personnes bénéficient d’un traitement médicamenteux. Nous présentons les

caractéristiques de 1’échantillon a I’aide des graphiques suivants.

Figure 3 : Répartition de la population Figure 4 : Répartition de la population

selon le niveau socio-culturel selon le sexe

ENSC1: absence de
dipléme

0,
37% - u NSC2: certificat

d'études ou CAP ou
BEP ou apprentissage 68%

NSC3: bac et études
supérieures

® Hommes

Femmes

Figure 5 : Traitements médicamenteux de la population

Sujets

Notre objectif de départ était de constituer un panel de 30 personnes minimum, en raison
de la fiabilité statistique. Il n’a pas pu étre atteint pour plusieurs raisons : la difficulté
d’obtenir I’autorisation des structures a réaliser les passations, le refus de certaines
personnes de participer a I’étude, les critéres d’inclusion et d’exclusion écartant un nombre
important de résidents présents dans la structure. En outre, au cours de 1’étude, nous avons
¢été contraints d’exclure certains sujets pour des raisons diverses: trouble de la
compréhension important et passations incomplétes ne permettant pas une interprétation

statistique
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I11. Méthodologie

1. Déroulement du protocole

1.1. Procédure de recrutement
Nous avons contacté des maisons de retraite et des structures de maintien a domicile afin
d’effectuer les passations. Il a été constaté assez rapidement que le protocole d’évaluation
serait difficile a faire passer auprés de personnes vivant a domicile pour plusieurs raisons :
diagnostic non posé, personne habitant seule, rendant donc impossible le remplissage des
questionnaires portant sur la qualité du sommeil. Une structure a répondu positivement a

notre demande, nous la décrirons ci-apres.

1.2. Conditions et procédure de passation

1.2.1. Etapes préliminaires aux passations
Une rencontre avec la cadre de santé a été organisée durant laquelle nous avons pu
sélectionner les sujets pouvant participer a 1’étude, en nous appuyant sur les critéres
d’inclusion et d’exclusion. Avant de débuter les passations, une présentation du projet a eté
faite a ’équipe et une consultation des dossiers médicaux a été possible afin de relever les
informations nécessaires a 1’analyse des résultats : 4ge, niveau socio-culturel, traitements
médicamenteux.
Le consentement du sujet ou de son représentant légal a été recueilli par écrit. Nous avons
¢galement pris soin d’expliquer aux patients la visée de 1’étude, et I’aide qu’ils apportaient
en acceptant d’y participer. Toutefois nous ne faisions pas référence a la maladie
d’Alzheimer dans le but de ne pas les heurter. Il a également été mentionné que les

données resteraient confidentielles et ne serviraient que dans ce cadre preécis.

1.2.2. Lieu d’expérimentation
Les sujets ont été rencontrés au sein de leur lieu de vie, a la maison de retraite « Les
Aurélias », résidence spécialisée dans I’accueil des personnes atteintes de la maladie
d’Alzheimer ou troubles apparentés, située a POLLIONNAY dans le Rhéne (69). Nous
sommes conscients que la fiabilité statistique repose également sur le fait qu’une étude soit
multicentrique. Nous n’avons pu répondre a ce critére compte tenu du refus des structures

de participer a I’étude.
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1.2.3. Dates et horaires de passations
Nous avons réalisé les passations sur trois mois, de janvier & mars 2015. Un des objectifs
de I’étude étant de voir si le niveau de vigilance influence les performances cognitives, les
épreuves ont été proposées aux sujets a deux moments différents de la journée. Le
protocole a été congu pour étre passé en une seule fois. Pour établir les horaires des
passations, nous avons considéré que 1’état de vigilance serait meilleur au cours de la
matinée qu’au moment post-prandial. De ce fait, les épreuves ont été effectuées entre 9h30
et 11h et entre 13h30 et 15h. Par ailleurs, nous avons fait en sorte que les horaires ne
viennent pas géner l’organisation des soins. L’objectif de départ était de tester les
performances cognitives a trois moments de la journée, avec une plage horaire
supplémentaire entre 17h30 et 19h, notre intérét étant de voir 1’étendue de cette variation.
Cela n’a pas été possible du fait de I’organisation du rythme de vie au sein de la structure

(heures de repas et de coucher).

1.2.4. Environnement des passations
Nous avons veillé a ce que chaque passation se déroule dans un environnement calme pour
garantir le maximum de concentration. Les évaluations se sont toutes déroulées au sein de
I’institution. I1 était important d’établir un climat de confiance afin de limiter tout stress du
sujet pouvant étre généré par cette situation de test. C’est pourquoi une discussion portant

sur les centres d’intéréts du sujet a été jugée nécessaire avant de commencer les épreuves.

1.2.5. Durée des passations

Le nombre de personnes évaluées par jour était de I’ordre de une a trois. Cela dépendait du
temps de chaque sujet a réaliser ’ensemble du protocole. Selon chacun, la durée de la
passation oscillait entre 20 et 30 minutes. Qu’importait si le nombre de personnes testées
n’était pas identique chaque jour, I’important étant de respecter les horaires définis au
départ (entre 9h30 et 11h et 13h30 et 15h). Nous avons d( également exclure des patients
du protocole pour cause de refus ou de troubles majeurs ne permettant pas la passation du
protocole.

Nous nous sommes demandé s’il était plus pertinent d’évaluer un méme sujet sur les deux
horaires le méme jour ou sur deux jours différents, I’effet retest pouvant influencer le
résultat de 1’évaluation de I’aprés-midi. Toutefois, la passation effectuée sur des jours
différents ne permettait pas de mettre en corrélation les résultats avec la méme qualité du
sommeil, les nuits n’étant pas toujours identiques. Il n’aurait donc pas été possible de faire

une comparaison des capacités cognitives selon I’état de vigilance et la qualité de la nuit
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précédant le jour de la passation. De plus, aprés un échange avec 1’équipe, celle-Ci nous a
confirmé que I’effet retest était plutdt faible au vu des performances mnésiques des sujets.
C’est pourquoi nous avons fait le choix de faire passer les mémes épreuves, dans le méme

ordre, le matin et I’aprés-midi du méme jour.

2. Présentation du protocole expérimental
Le protocole de passation est composé de 5 tests évaluant un ensemble de fonctions
cognitives.
En paralléle, nous avons élaboré deux questionnaires (annexe I) permettant d’avoir une

vision sur le rythme veille-sommeil des personnes évaluées.

2.1. Le protocole de passation

2.1.1. Le Mini Mental State Examination (Folstein, 1975)
Ce test permet d’évaluer les fonctions cognitives de fagon globale et se cote sur 30. Il
comprend sept domaines cognitifs : orientation temporelle, apprentissage, attention et
calcul, rappel, langage et praxies constructives. Il vise a déterminer le degré de sévérite de
la maladie et permet de classer chaque sujet dans un groupe. Ainsi, on parle de démence
légere quand le résultat est compris entre 25 et 20, de démence modérée entre 20 et 10 et

de démence sévére quand le résultat est inférieur a 10 (Belin, C., 2006) (annexe D).

2.1.2. Lescing mots (Dubois, B., et coll., 2002)
Ce test explore de maniere simple et rapide la mémoire épisodique. Cette épreuve étudie
deux aspects et comporte donc deux temps. Chacun est noté sur 5, I’ensemble de 1’épreuve
se cote sur 10. Le premier temps consiste a étudier la phase d’apprentissage par un rappel
libre immédiat. Si besoin, il est possible d’étayer le sujet par indigage. Il permet de
controler I’encodage des informations a retenir. Une épreuve interférente est ensuite
proposée pour détourner I’attention pendant un temps suffisant (entre 3 et 5 minutes). Au
deuxiéme temps, la restitution de la liste de mots par rappel libre différé est demandée au
sujet, elle consiste en 1’étude de la mémorisation proprement dite. La aussi, il est possible

d’étayer le sujet par indicage (annexe E).

2.1.3. Le test de I’Horloge (Wolf-Klein, G. P., et coll., 1989)
C’est un test qui évalue les capacités visuo-spatiales et les fonctions exécutives. Cette

épreuve a fait ’objet de plusieurs méthodes. Elle est difficile a coter car il n’y a pas eu
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d’accord sur la cotation. Nous avons donc fait le choix de nous réferer a la cotation de
validation la plus solide, recommandée par le GRECO (Groupe de Réflexion sur les
Evaluations Cognitives), c’est-a-dire un résultat sur 10.

L’épreuve consiste a présenter un cercle au sujet en lui expliquant qu’il s’agit d’un cadran
d’horloge. Les chiffres doivent étre placés par le sujet dans ce cercle de telle fagon qu’il
ressemble au cadran d’une horloge. Puis il lui est demandé de placer les aiguilles a 10h10

(annexe F).

Dans la version standardisée, en cas de score égal ou inférieur a 5, il est demandé au sujet
de copier le dessin de I’horloge a I’aide du modé¢le. Nous avons fait le choix de ne pas
proposer ce deuxiéme temps pour deux raisons: notre objectif est de proposer des
épreuves courtes, et le but de notre étude n’est pas de dépister ou d’évaluer les troubles

mais de faire une comparaison des résultats entre deux moments journaliers.

2.1.4. Lafluence verbale (Cardebat, D., et coll., 1990)
C’est un test simple de production du langage composé de deux types de fluences:
sémantique et lexicale. Le patient doit donner le plus de mots possible d’une catégorie qui
lui est donnée (animaux, meubles, fruits), en deux minutes. Puis il doit évoquer un
maximum de mots commencant par une lettre qui lui est indiquée (p, r, v), en deux minutes

(annexe G).

Pour la cotation, nous avons décidé de ne pas nous référer a la cotation standardisée. Le
but de I’é¢tude n’étant pas de comparer les résultats a une norme mais entre deux moments
journaliers différents. Aussi, nous avons fait le choix de proposer une catégorie par fluence

(animaux et lettre p) afin que I’ensemble du protocole ne soit pas trop long.

2.1.5. La Batterie Rapide de Dénomination (Croisile, B., 2005)
Les batteries de dénomination étant habituellement longues, cette batterie a été créée pour
permettre d’évaluer rapidement la présence éventuelle d’un manque du mot avec

seulement 10 dessins. La cotation se fait sur 10 (annexe H).

2.2. Choix des épreuves
Pour réaliser le protocole expérimental, nous avons fait le choix de sélectionner des tests

existants standardisés et de passation rapide afin de limiter le facteur de fatigue
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attentionnelle, répondant tous aux trois critéres d’un test : sensibilité, fiabilité, validité. Il
font tous partie de la version du GRECO consensuelle. Ces epreuves évaluent les
principales fonctions cognitives atteintes dans la maladie d’Alzheimer, comme vu dans la

partie théorique : la mémoire, le langage, et les fonctions visuo-constructives.

Dans I’étude que nous avons réalisée, le MMSE vise a étudier la corrélation entre la
sévérité de la maladie et I'importance des troubles du sommeil. Les quatre autres tests
montrent le lien qui peut étre établi entre les resultats aux épreuves et la qualité du
sommeil précédant les passations, ainsi que celui qui peut exister dans la fluctuation des

performances cognitives selon le niveau de vigilance.

2.3. Choix de I’ordre de passation

Nous avons organisé 1’ordre de passation des epreuves selon 1’importance croissante de la
charge cognitive qu’elles demandent aux sujets.

Le MMSE balayant plusieurs fonctions cognitives et permettant d’évaluer la sévérité de la
pathologie, nous avons souhaité que les patients bénéficient d’un maximum de leurs
processus attentionnels. Nous avons donc décidé de I’administrer en premiére intention.
L’¢épreuve des mots de Dubois faisant appel a I’encodage, au stockage et a la récupération,
elle demande une attention maximale. C’est pourquoi elle a été administrée en deuxiéme
intention. Puis le test de ’'Horloge a été choisi comme épreuve interférente entre les 2
étapes du test des mots de Dubois pour minimiser les distracteurs langagiers que peuvent
contenir les épreuves de fluence et de dénomination. L’épreuve de fluence verbale fait
appel aux connaissances sémantiques et a la mémoire de travail. Nous avons jugé qu’elle
sollicitait les processus attentionnels d’une fagon moins intense que I’épreuve de Dubois.
C’est pourquoi nous 1’avons administrée en quatrieme intention. L’épreuve de fluence
sémantique a été proposée avant 1’épreuve de fluence lexicale. Quant a I’épreuve de
dénomination, elle est proposée en fin de protocole car nous avons considéré qu’elle

demandait une charge attentionnelle moindre.

2.4. Elaboration des questionnaires : méthodologie de ’enquéte

2.4.1. Choix de la méthodologie du recueil d’informations
Nous avons choisi la méthode de I’enquéte par questionnaireS car nous avons estimé que
c¢’était le seul moyen a notre disposition permettant de récolter des informations sur le

rythme veille-sommeil des individus.
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Les sujets n’ayant pas les capacités d’avoir un regard objectif sur la qualit¢ de leur

sommeil, les questionnaires ont été remplis par le personnel et nous ont été remis le matin.

2.4.2. Etapes préliminaires a la réalisation du questionnaire

Le travail en institution impose au personnel soignant un rythme et une organisation dans
la prise en charge des patients. C’est pourquoi nous nous sommes assurés aupres de la
cadre de santé que le personnel aurait le temps d’étre disponible et accepterait de répondre
aux questionnaires. Apres confirmation de sa part, nous avons pris soin d’¢laborer deux
questionnaire courts, sous forme de QCM (Questions a Choix Multiples), afin qu’ils soient
rapides et faciles a remplir.

Nous avons également fait le choix de laisser aux équipes la possibilité de les remplir au
moment qui leur convient. De plus, pour des raisons pratiques, nous avons convenu que

c’était la méthode la plus appropriée concernant I’équipe de nuit.

2.4.3. Objectifs des questionnaires
Afin d’avoir un apercu du rythme veille-sommeil de la population étudiée, nous avons

procéde a la réalisation de deux questionnaires :

e [’un destiné a I’équipe soignante de jour
L’objectif principal est d’évaluer, d’une fagon générale, la présence d’épisodes de sommeil
diurne. Il a plus précisément pour objectifs spécifiques :

- de connaitre I’heure du lever du jour des passations

- de recueillir le nombre d’épisodes de sommeil diurne par jour

- d’étudier la fréquence de ces épisodes

- d’évaluer la durée totale journaliére de ces épisodes

- de rendre compte du moment de la journée ou ils apparaissent

e | ’autre destiné a I’équipe soignante de nuit
L’objectif principal est d’évaluer la qualité de la nuit précédant le jour des passations, ainsi
que la qualité du sommeil d’une fagon générale. Il a plus précisément pour objectifs
spécifiques :
- d’évaluer la présence de réveils nocturnes la nuit précédant les passations et en
général

d’étudier les causes de ces réveils
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- d’étudier la fréquence de ces réveils
- d’évaluer la durée totale de sommeil la nuit précédant les passations
- d’évaluer la régularité de cette durée totale de sommeil

- de connaitre I’heure du coucher et du lever ainsi que leur régularité

2.4.4. Elaboration des questionnaires

2.44.1. Types de questions et de réponses
Les questions sont toutes des questions fermées. 3 types de questions et de réponses
composent ces questionnaires :
- les questions dichotomiques : réponses par oui ou par non
- les questions a choix multiples et réponse unique

- les questions a choix multiples et réponses multiples

2.4.5. Description des questionnaires

2.45.1. Questionnaire destiné a I’équipe de nuit

Nom du résident :

Prénom du résident :

Nuit du..ooovoiiiii 21| D
Heure du coucher :

Heure du lever définitif :

Cette partie introduit le questionnaire et permet de nous renseigner sur I’identité du patient
permettant de corréler ce questionnaire a celui du jour. L’identité et la date de la nuit sont
remplies par nos soins, permettant d’orienter les soignants. L’heure du coucher et I’heure
du lever permettent de donner une information approximative sur la durée totale de
sommeil. Nous parlons d’approximation car ces heures ne correspondent pas forcément
aux heures de sommeil réelles. L heure de lever est remplie par I’équipe de nuit ou celle de

jour suivant I’heure de réveil du sujet.

La question 1 « Combien y a-t-il eu de réveils constatés cette nuit ? » nous renseigne sur la
présence de réveils pendant la nuit précédant les passations, ainsi que sur leur nombre. Elle
est essentielle car elle nous permet d’évaluer la répartition des personnes avec et sans

réveils nocturnes.
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La question 2 « Quelles sont les causes de ces réveils nocturnes ? » nous renseigne sur
I’origine des réveils, nous permettant de savoir si ce sont des causes endogenes ou

exogenes, ou bien les deux, qui ont perturbé le sommeil.

La question 3 « Les réveils sont-présents toutes les nuits ? » nous informe sur la fréquence

des réveils nocturnes.

La question 4 « Quelles sont en général les causes de ces réveils nocturnes ? » nous
renseigne sur I’origine de ces réveils, nous permettant de savoir si ce sont des causes

endogeénes ou exogenes, ou bien les deux, qui perturbent le sommeil de maniéere générale.

La question 6 « Durée du sommeil : combien de temps Mr/Mme a-t-il/elle dormi cette nuit
au total ? (ne pas compter les moment ou il/elle était réveillé(e)) » nous permet d’avoir une

idée approximative de la durée totale de sommeil.

La question 7 « Cette durée de sommeil est-elle a peu prés la méme chaque nuit ? » nous

informe sur la régularité de la durée totale de sommeil.
La question 8 « En général, les heures de coucher et de lever sont-elles réguliéres ? » nous
renseigne sur la régularité des heures de coucher et de lever, nous permettant ainsi d’en

connaitre leur rythme de maniére générale.

2.4.5.2. Questionnaire destiné a I’équipe de jour

Nom du résident :
Prénom du résident :

Heure du lever :

Cette partie introduit le questionnaire et permet de nous renseigner sur 1’identité du patient

permettant de corréler ce questionnaire a celui de la nuit.

La question 1 « Combien Mr/Mme a-t-il/elle d’épisodes de sommeil diurne par jour en
général ? » nous renseigne sur la présence d’épisodes de sommeil diurne ainsi que sur leur

fréquence.
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La question 2 « Ces épisodes de sommeil diurne sont-ils présents tous les jours ? » nous

informe sur la régularité des épisodes de sommeil diurne.

La question 3 « En général, quelle est la durée totale, par jour, de ce sommeil diurne ? »
nous renseigne sur la quantité de sommeil diurne et permet de voir s’il y a une corrélation

avec la qualité du sommeil nocturne.

La question 4 « En général, ces épisodes de sommeil diurne se situent : » nous renseigne

sur le moment de la journée ou I’état de vigilance est le meilleur.

2.4.6. Remplissage des questionnaires
Afin d’assurer une bonne cohésion entre la distribution des questionnaires et 1’équipe, nous
avons convenu avec la cadre de santé d’un systéme de distribution.
Chaque jour, nous laissions a I’équipe de jour 6 questionnaires :
- 3 questionnaires (sommeil nocturne) avec les noms des personnes testées le
lendemain, afin qu’elle les transmette lors de la reléve du soir a I’équipe de nuit
- 3 questionnaires (sommeil diurne) avec les mémes noms et les horaires de
passation pour qu’elle les remplisse. Ce qui permettait également au soignant
prenant en charge les sujets concernés d’organiser les soins en fonction de I’horaire
de passation.
Le lendemain, 1’équipe de jour nous remettait les 6 questionnaires remplis.
La durée des passations étant variable d’une personne a 1’autre, il est arrivé que seulement
une ou deux personnes sur les trois prévues aient pu étre évaluées. Dans ce cas-1a, nous ne
prenions pas en compte les questionnaires remplis ce jour, et nous en refaisions passer pour
un autre jour.
Nous avons été attentifs a accorder les jours de passations selon les disponibilités des

sujets, certains participant a des ateliers organisés par I’équipe rééducative.

IV. Méthode et analyse des résultats

1. Organisation du recueil des données
Les analyses statistiques ont été effectuées a I’aide du logiciel JMP et sont issues des
données obtenues par I’échantillon recueilli. Le seuil significatif est fixé a 0,05.
L’hypothese nulle signifie qu’il n’y a pas de différence entre les moyennes des deux

groupes testés, c¢’est-a-dire qu’il n’y a pas de différence significative entre ces groupes. Si
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la probabilité d’avoir une hypothése nulle est inférieure a 5% (p < 0,05), cette probabilité
est trés faible, alors la différence entre les deux groupes est bien significative. Si la
probabilité d’avoir une hypothése nulle est supérieure a 5% (p > 0,05), cette probabilité est
importante, alors il n’y a pas de différence significative entre les moyennes des deux

groupes.

Nous noterons la faiblesse de I’échantillon, qui est inférieur a 30 personnes. Il ne peut
donc, d’un point de vue statistique, étre représentatif de la population.
Nous avons fait une analyse quantitative pour les variables suivantes :
- présence de troubles du sommeil la veille
- fréquence des troubles du sommeil en général
- moyenne aux différentes épreuves
- moment de la journée
- degre de sévérité de la maladie
Pour le reste du questionnaire, nous avons effectué une analyse qualitative au vu de la

faiblesse de I’échantillon et donc de I’impossibilité de traiter les données statistiquement.

Pour les hypothéses 1, 2 et 3 :

L’analyse statistique a été faite avec le test non paramétrique de Wilcoxon pour groupes
indépendants.

Ici, nous avons fait la moyenne des résultats des deux moments de la journée pour obtenir
un résultat moyen a chaque épreuve cognitive. Les moyennes seront presentées pour
chacun des groupes (groupe avec réveils nocturnes la veille, groupe sans réveils nocturnes

la veille) afin de vérifier s’il y a une différence significative.

Pour les hypothéses 4, 5 et 6 :

L’analyse statistique a été réalisée avec le test non paramétrique de Wilcoxon pour groupes
appariés.

Ici, nous avons comparé la fluctuation des performances cognitives selon le moment de
passation des tests (matin ou aprés-midi) pour chacun des groupes. Puis nous avons fait
une comparaison entre les deux groupes dans le but de vérifier si les troubles du sommeil,

en plus du niveau de vigilance, venaient influencer les performances cognitives.

Pour ’hypothése 7 :

L’analyse statistique a été effectuée par le test non paramétrique de Spearman.
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Le MMSE a lui aussi été passé aux deux moments de la journée. Certains sujets ont eu des
résultats différents entre le matin et 1’aprés-midi, qui les ont placés a deux degrés de
sévérité. C’est pourquoi, dans le but d’étudier la corrélation entre sévérité et présence de
troubles du sommeil, nous avons fait la moyenne des deux résultats, pour que chacun soit

placé sur un méme pied d’égalité.

2. Analyse des résultats

2.1. Analyse statistique
Les réponses obtenues par le questionnaire du sommeil nocturne nous ont permis de
distinguer deux groupes : un groupe avec troubles du sommeil la veille des passations, un
groupe sans troubles du sommeil la veille des passations. Nous avons donc pu comparer les

résultats aux épreuves entre ces deux groupes.

2.1.1.Influence du sommeil sur les performances cognitives
2.1.1.1. Les cinq mots

Hypothése 1 : les troubles du sommeil influencent les capacités mnésiques

Figure 6 : Comparaison des performances mnésiques
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Au vu des résultats, nous pouvons remarquer une dissociation. En effet, les performances a
I’épreuve de rappel immédiat du groupe avec troubles du sommeil sont inférieures a celles
du groupe sans troubles du sommeil. Tandis que le résultat est inverse a 1I’épreuve de

rappel différé.
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Statistiquement, les troubles du sommeil n’influencent pas significativement les capacités
mnésiques, que ce soit pour le rappel immédiat (p = 0,7111) ou pour le rappel différé (p =
0,1410).

L’hypothése selon laquelle les troubles du sommeil influencent les capacités mnésiques

n’est pas validée.

2.1.1.2. La fluence verbale et la BARD

Hypothése 2 : les troubles du sommeil influencent les capacités verbales

Figure 7 : Comparaison des performances verbales
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Les résultats montrent également une dissociation : les performances verbales a 1’épreuve
de fluence sémantique sont supérieures pour le groupe avec troubles du sommeil la veille.
A D'inverse, elles sont inférieures a 1’épreuve de fluence lexicale.

Quant a I’épreuve de dénomination, les performances sont égales pour les deux groupes,

les troubles du sommeil n’ont donc pas d’incidence sur les capacités verbales.

D’un point de vue statistique, les troubles du sommeil n’influencent pas significativement
les performances verbales que ce soit pour la fluence sémantique (p = 0,8062), la fluence
lexicale (p = 0, 8058), et la dénomination (p = 0, 5915).

L’hypothese selon laquelle les troubles du sommeil influencent les capacités verbales n’est

pas validée.

41



2.1.1.3. Le test de ’Horloge

Hypothése 3 : les troubles du sommeil influencent les capacités visuo-spatiales

Figure 8 : Comparaison des performances visuo-spatiales
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Statistiquement, les troubles du sommeil n’influencent pas significativement les
performances visuo-spatiales (p = 0, 8051). Néanmoins, d’aprés les moyennes, nous
pouvons observer que le groupe ayant un résultat plus faible est le groupe avec troubles du
sommeil. Il y aurait donc une tendance a ce que les troubles du sommeil viennent perturber
les capacités visuo-spatiales.

L’hypothese selon laquelle les troubles du sommeil influencent les capacités visuo-

spatiales n’est pas validée.

2.1.1.4. Ensemble des épreuves

Figure 9 : Comparaison des performances cognitives entre les deux groupes
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Si nous comparons les moyennes de I’ensemble des 6 épreuves, nous constatons que les
performances cognitives sont tres légérement meilleures pour les sujets avec troubles du
sommeil. Auqguel cas nous pouvons conclure que les troubles du sommeil n’influencent pas
les capacités cognitives en général, mais que ce sont certains des domaines cognitifs qui y

sont sensibles.

2.1.2. Influence du moment de la journée sur les performances cognitives

2.1.2.1. Les cinq mots

Hypothése 4 : les capacités mnésiques sont meilleures le matin que ’aprés-midi

Figure 10 : Comparaison de la fluctuation des performances mnésigues

selon le moment de vigilance

35
3
25 +—
w 2T i groupe avec troubles du
o sommeil la veille
g 15 +—
) & groupe sans troubles du
= 1 4 sommeil la veille
N ' L
0 4
matin apres-mldl matin aprés-midi
Rappel immédiat Rappel différé

Pour le groupe avec troubles du sommeil : d’un point de vue statistique, les capacités
mnésiques ne sont pas significativement meilleures le matin que 1’aprés-midi, que ce soit
pour le rappel immédiat (p = 0,8125) ou pour le rappel différé (p = 0,4375). Le constat est
identique pour le groupe sans troubles du sommeil (rappel immédiat : p = 0,1250, rappel
différé : p = 0,1000).

Néanmoins, au vu des résultats, les performances mnésiques sont meilleures le matin que
I’aprés-midi. Ce constat est valable pour chacun des groupes. Nous pouvons donc en
conclure que le matin semble étre le moment de la journée ou les sujets sont le plus

disponibles pour répondre a des épreuves mnésiques, quelle que soit la qualité de la nuit.
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Il est également intéressant de préciser que le groupe sans troubles du sommeil obtient une
meilleure moyenne que le groupe avec troubles du sommeil a I’épreuve de rappel
immédiat, quel que soit le moment de la journée. Ce constat est inversé pour I’épreuve de
rappel différé : le groupe avec troubles du sommeil obtient une meilleure moyenne que le
groupe sans troubles du sommeil, quel que soit le moment de la journée. Les capacités
mnésiques nécessaires au rappel immédiat semblent étre sensibles a la présence de troubles

du sommeil et au niveau de vigilance.

L’hypothese selon laquelle les capacités mnésiques sont meilleures le matin que I’apres-

midi n’est pas validée.

2.1.2.2. La fluence verbale et la BARD

Hypothése 5 : les capacités verbales sont meilleures le matin que 1’aprés-midi

Figure 11 : Comparaison de la fluctuation des performances verbales
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Pour le groupe avec troubles du sommeil, d’un point de vue statistique, les capacités
verbales ne sont pas significativement meilleures le matin, que ce soit a 1’épreuve de
fluence sémantique (p = 0,6875), a I’épreuve de fluence lexicale (p = 0,7031), et a
I’épreuve de dénomination (p = 0,8125).

D’apres les résultats, les performances verbales a 1’épreuve sémantique sont meilleures
I’aprés-midi, et elles sont identiques pour les épreuves de fluence lexicale et de

dénomination quel que soit le moment de la journée.
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Pour le groupe sans troubles du sommeil, statistiquement les capacités verbales ne sont pas
significativement meilleures le matin, que ce soit a I’épreuve de fluence sémantique (p =
0,5586), a I’épreuve de fluence lexicale (p = 0,8594) et a I’épreuve de dénomination (p =
0,1094). D’aprés les résultats, elles sont meilleures 1’aprés-midi pour les épreuves de

fluences, et meilleures le matin pour 1’épreuve de dénomination.

Notons que si nous comparons les groupes entre eux, NoOus pouvons constater une
dissociation : le groupe avec troubles du sommeil obtient une meilleure moyenne a
I’épreuve de fluence sémantique quel que soit le moment de la journée, tandis que nous
observons le constat inverse a I’épreuve de fluence lexicale. A I’épreuve de dénomination,
la dissociation se fait selon les deux moments de vigilance : ’aprés-midi, le groupe avec
troubles du sommeil obtient une meilleure moyenne que le groupe sans troubles du

sommeil. Le constat est inverse le matin.

L’hypothése selon laquelle les capacités verbales sont meilleures le matin que 1’aprés-midi

n’est pas validée.

2.1.2.3. Le test de ’Horloge

Hypothése 6 : les capacités visuo-spatiales sont meilleures le matin que ’aprés-midi

Figure 12 : Comparaison de la fluctuation des performances

visuo-spatiales selon le moment de vigilance
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Nous observons une dissociation entre les deux groupes.

Pour le groupe avec troubles du sommeil, d’un point de vue statistique les capacités visuo-
spatiales ne sont pas significativement meilleures le matin que 1’aprés-midi (p = 0, 6875).
Néanmoins, d’aprés les résultats, les performances sont supérieures le matin. Nous
pouvons alors parler d’une tendance selon laquelle le niveau de vigilance est meilleur le

matin pour effectuer une épreuve faisant appel aux capacités visuo-spatiales.

Pour le groupe sans troubles du sommeil, statistiquement les capacités visuo-spatiales ne
sont pas significativement meilleures le matin que 1’aprés-midi (p = 0,3750).

D’apres les résultats, les performances sont meilleures I’apres-midi, a ’inverse du groupe
précédent.

Si nous comparons les groupes entre eux, une dissociation se fait selon les deux moments
de la journée: le matin, le groupe avec troubles du sommeil obtient une meilleure
moyenne que le groupe sans troubles du sommeil. Ce constat est inverse pour ’autre

groupe.

L’hypothese selon laquelle les capacités visuo-spatiales sont meilleures le matin que

I’aprés-midi n’est pas validée.

2.1.2.4 Ensemble des épreuves

Figure 13 : Fluctuation des performances cognitives

selon le moment de vigilance

6
5
84 1 ——
c
S o
S5 & groupe avec troubles du
sommeil la veille
1 4
& groupe sans troubles du
07 ) o sommeil la veille
matin aprés-midi
Ensemble des épreuves

Statistiguement, les capacités cognitives ne sont pas significativement meilleures le matin.
Pour le groupe avec troubles du sommeil : p = 0,2891, pour le groupe sans troubles du

sommeil : p = 0,9297.
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Les résultats indiquent que sur I’ensemble des 6 épreuves, il n’y a pas de moment
particulier dans la journée plus propice a la réalisation de taches cognitives. Cependant,
pour le groupe avec troubles du sommeil, il y a une légére tendance en faveur de la
matinée. Tandis que pour le groupe sans troubles du sommeil, les moyennes sont
identiques.

Nous pouvons donc conclure que les sujets avec troubles du sommeil sont plus sensibles a
la fluctuation des performances cognitives au cours de la journée, I’état de vigilance étant
meilleur le matin. Les sujets sans troubles du sommeil sont, quant a eux, autant disponibles

le matin que I’aprés-midi.

Hypothése 7 : les troubles du sommeil vont de pair avec le degré de sévérité de la maladie

Nous avons voulu savoir s’il y avait un lien entre la sévérité de la démence et I'importance
des troubles du sommeil. C’est pourquoi nous avons fait le choix de prendre en compte la
fréquence des réveils nocturnes en général. Ce qui nous a permis d’établir trois profils : les
sujets qui n’ont jamais de troubles du sommeil, les sujets qui en ont de fagon irréguliere et

les sujets qui en ont chaque nuit.

2.1.3. Le MMSE

Figure 14 : Sévérité des troubles du sommeil en fonction

de la sévérité de la démence
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Statistiquement, il n’y a pas d’effet significatif de la sévérité de la démence sur

I’importance des troubles du sommeil (p =0, 2752).
a7



Toutefois, les résultats montrent que le nombre de sujets ayant une démence sévere est plus

important dans le groupe ayant des troubles du sommeil chaque nuit.

L’hypothése selon laquelle les troubles du sommeil vont de pair avec la séveérité de la

démence n’est pas validée.

2.2. Analyse qualitative
L’objectif des questionnaires était d’établir des profils du rythme veille-sommeil de
I’échantillon. Au vu de I’hétérogénéité des réponses, nous n’avons pas pu les traiter d’un
point de vue statistique. Néanmoins, le questionnaire sur le sommeil nocturne a permis
d’établir deux groupes : un dont les sujets avaient eu des troubles du sommeil la veille des

passations et un dont les sujets n’en avaient pas eu.

e Questionnaire sur le sommeil nocturne

Les réponses a la question 1 « Réveils nocturnes : combien y a-t-il eu de réveils constatés
cette nuit ? » permettent d’observer que sur 1’échantillon des 19 personnes étudiées, 9
personnes ont eu des troubles du sommeil la nuit précédant les passations et 10 n’en ont
pas eu. Cela nous a ainsi permis de répondre aux hypotheses 1, 2, 3, 4, 5 et 6.

Parmi les 9 personnes, 5 personnes se sont réveillées 1 fois, 2 se sont réveillées 2 fois, 1
personne 3 fois et 1 personne 4 fois. La quantité des réveils est donc variable d’une
personne a une autre.

En allant plus loin, les réponses a la question 3 « Les réveils nocturnes sont-ils présents
toutes les nuits ? » permettent de constater que 8 sujets ont des troubles du sommeil toutes
les nuits, 7 en ont irrégulierement et seulement 4 n’en ont jamais. Nous pouvons alors
considérer que 15 personnes ont des troubles du sommeil. Cette question a permis de

répondre a ’hypothese 7.

Les réponses a la question 2 « Quelles sont les causes de ces réveils nocturnes ? » montrent
que les causes des réveils de la veille sont d’origine exogene pour 5 personnes, d’origine
endogene pour 3 personnes, et pour 1 personne les réveils sont a la fois endogenes et
exogenes. Nous constatons que la majorité des réveils est due a un événement extérieur au

sujet.

Les réponses a la question 4 « Quelles sont, en général, les causes de ces réveils

nocturnes ? » montrent que, de maniére générale, sur les 15 personnes ayant des troubles
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du sommeil, il s’agit de causes exogenes pour 8 personnes, de causes endogeénes pour 5
personnes, et de causes endogenes et exogenes pour 2 personnes. Nous constatons donc
que les personnes sont, en général, plutdt sujettes a des réveils provoqués par un

événement extérieur.

Les réponses a la question 5 « Durée du sommeil : combien de temps Mr/Mme a-t-il/elle
dormi cette nuit ? (ne pas compter les moments ou il/elle était réveillé(e)) » montrent que
la quantité totale de sommeil varie entre 7h et 12h selon le sujet. Notons que les réveils
nocturnes ne sont pas pris en compte dans cette question et, comme 1’ont rapporté les
soignants, les heures de coucher et de lever ne correspondent pas forcément aux heures
d’endormissement et de réveil. C’est pourquoi nous la considérons comme trop
approximative et ne donnant pas une representations suffisante de la réalité de la quantité
totale de sommeil. De ce fait, les reponses a la question 6 « Cette durée de sommeil est-elle
a peu pres la méme chaque nuit ? » sont elles aussi trés approximatives puisqu’elles sont

liées a la question 5.
A la question 7 « En général, les heures de coucher et de lever sont-elles réguliéres ? », les
soignants ont répondu « oui » pour 17 sujets, et « non » pour 2 sujets. 1l y a donc, pour la

quasi totalité¢ de 1’échantillon, un rythme dans les heures de coucher et de lever.

e Questionnaire sur le sommeil diurne

Les réponses a la question 1 « Combien Mr/Mme a-t-il/elle d’épisodes de sommeil diurne
par jour environ ? », montrent que sur 19 sujets, 10 n’en ont jamais, 6 en ont 1 par jour, et
3 enont entre 2 et 4.

Nous pouvons préciser que parmi les 8 personnes qui ont des réveils nocturnes chague
nuit, 5 sujets n’ont jamais d’épisodes de somnolence en journée, 2 en ont 1, et 1 en a entre
2 et 4 par jour. Parmi les 7 personnes qui ont des réveils nocturnes de facon irréguliere, 3
n’ont jamais d’épisodes de somnolence en journée, 2 en ont 1, et 2 en ont entre 2 et 4 par
jour. Enfin, parmi les 4 personnes qui ne se réveillent jamais la nuit, 2 n’ont jamais

d’épisodes de sommeil diurne, et 2 en ont 1 par jour.

A la question 2 « Ces épisodes de sommeil diurne sont-ils présents tous les jours ? », pour
les 9 personnes qui ont des épisodes de somnolence la journée, 5 en ont tous les jours, et 4

en ont irrégulierement.
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A la question 3 « En général, quelle est la durée totale par jour de ce sommeil diurne ? »,
sur les 5 personnes qui en ont tous les jours, 3 ont des épisodes d’une durée totale de
sommeil inférieure a 30 minutes, 1 d’une durée variant de 1 & 2 heures, et 1 pour laquelle
la durée est supérieure a 3 heures par jour. Sur les 4 personnes qui ont des épisodes de
somnolence de maniére irréguliére, 3 ont des épisodes d’une durée totale inférieure a 30

minutes, et 1 pour laquelle la durée varie de 30 minutes a 1 heure.

A la question 4 « En général, ces épisodes de sommeil diurne sont : en majorité le matin,
en majorité I’aprés-midi, autant le matin que ’aprés-midi ? », sur les 9 personnes, 5 ont des
¢épisodes de somnolence qui peuvent survenir le matin ou I’aprés-midi, et 4 ont des

¢épisodes de somnolence plutdt I’apres-midi.
Au vu des résultats, nous pouvons conclure que les réponses sont trés hétérogeénes et qu’il

est difficile d’établir un profil. C’est pourquoi nous avons décidé de sélectionner les

données qui nous permettent de répondre aux hypotheses de maniére statistique.
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DISCUSSION

1. Retour sur les hypothéses

L’hypothése 1 selon laquelle les troubles du sommeil influencent les capacités mnésiques

n’est pas validée.

D’aprés les données de la littérature, les fuseaux rapides du sommeil seraient impliqués
dans la consolidation mnésique. L’étude de Rauchs et coll. (2008) montre qu’avec 1’age et
la maladie d’Alzheimer, il y aurait une diminution globale du nombre de fuseaux, avec en
particulier une réduction des fuseaux rapides. De méme, cette étude éetablit une corrélation
entre D’intensité des fuseaux rapides durant la nuit précédant I’apprentissage et les
performances de rappel immédiat.

Méme si, d’un point de vue statistique, la différence des moyennes de I’épreuve de rappel
immédiat de Dubois entre les deux groupes n’est pas significative, nous pouvons
cependant constater une tendance en faveur de cette étude. En effet, la moyenne souligne

une réussite moindre pour le groupe ayant eu des réveils la nuit précédant les passations.

En revanche, ce résultat n’a pas pu étre constaté pour 1’épreuve de rappel différé, la
moyenne de la réussite a cette épreuve étant meilleure pour les personnes ayant eu des
réveils nocturnes la veille. De méme que 1’étude de Rauchs et coll. (2008) n’a pas pu
établir de corrélation étant donné le déficit important des performances en rappel différé.
Nous pouvons tout de méme nous appuyer sur les données de la littérature (Leuba, G., et
coll., 2011) qui ont montré que la mémoire épisodique, se caractérisant par les souvenirs
récents, est atteinte des le stade initial de la maladie d’Alzheimer. Les troubles peuvent se
trouver aussi bien au niveau de I’encodage, du stockage que de la récupération (Gil, R.,
2014). Nous pouvons alors considérer que, la mémoire épisodique étant touchée
précocement, les performances de rappel différé seront chutées quelle que soit la qualité du

sommeil. Ce qui pourrait expliquer le résultat a I’épreuve de rappel différé de Dubois.

L’hypothése 2 selon laquelle les troubles du sommeil influencent les capacités verbales

n’est pas validée.

Aucune étude n’a, a notre connaissance, constaté une corrélation entre troubles du sommeil
et performances verbales. Mais nous pouvons nous appuyer sur la littérature qui affirme

que les performances de fluence sémantique des personnes Alzheimer sont plus faibles que
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celles de fluence lexicale (Leuba, G., et coll., 2011). Aussi, & un stade moyen de la
maladie, la fluence sémantique est effondrée.

Cependant, notre étude ne démontre pas ce constat, qui peut étre justifié par la faiblesse de
I’échantillon et donc au fait que, d’un point de vue statistique, ce ne soit pas représentatif.
Hormis cela, les sujets avec troubles du sommeil ont de meilleures performances que les
sujets sans troubles du sommeil a 1I’épreuve de fluence sémantique tandis que c’est le
constat inverse a 1’épreuve de fluence lexicale. Cette dissociation pourrait s’expliquer par
le fait que les troubles du sommeil ne vont pas avoir la méme influence selon la spécificité
de la tache cognitive. Auquel cas, la fluence lexicale peut étre plus sensible aux
perturbations du sommeil que la fluence sémantique. Quant aux performances a 1’épreuve
de dénomination, elles ne varient pas quelle que soit la qualité du sommeil. Les capacités

nécessaires a la dénomination ne sont pas sensibles a la présence de troubles du sommeil.

L’hypothése 3 selon laquelle les troubles du sommeil influencent les capacités visuo-

spatiales n’est pas validée.

Aucune étude, a notre connaissance, n’a constaté un lien entre troubles du sommeil et
performances visuo-spatiales. Néanmoins nous pouvons mettre en exergue une influence
des perturbations du sommeil sur les processus visuo-spatiaux. En effet le groupe avec
troubles du sommeil a des résultats moindres que ceux du groupe sans troubles du
sommeil. Tout comme pour certaines taches verbales, il peut étre possible que les

processus visuo-spatiaux soient plus sensibles a la qualité du sommeil.

L’hypothése 4 selon laquelle les capacités mnésiques sont meilleures le matin que 1’aprés-

midi n’est pas validée.

Dans 1’étude de Bouati, N., et coll., (2014), il a été démontré un lien entre les activités
mnésiques et la fluctuation de I’efficience selon le moment de la journée, chez le sujet agé
sain. Elle a montré que pour les processus mnésiques faisant appel a la mémoire a court
terme (comme dans le cas des apprentissages), 1’efficience maximale de ces capacités se
situe 1’aprés-midi a partir de 14h et I’efficience minimale vers 11h. Quant a I’efficience
maximale des activités mnésiques faisant appel a la mémoire a long terme (comme le
rappel des éléments mémorisés), elle se situe entre 7h et 9h et I’efficience minimale entre
11h et 13h. Or, ce lien ne se Vérifie pas dans notre étude pour des personnes Alzheimer.
Les performances mnésiques aux épreuves de rappel immédiat et différé sont meilleures le

matin que I’aprés-midi. Ce constat est le méme selon qu’il y ait eu des troubles du sommeil
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ou non. De plus, I’épreuve de rappel immédiat obtient de meilleurs résultats que celle de
rappel différé, quel que soit le moment de la journée et tous groupes confondus.

Ainsi nous pouvons dire que les capacités mnésiques sont meilleures le matin que I’aprés-
midi, mais qu’elles varient selon la spécificité de la tdche. De méme, les troubles du
sommeil viennent perturber les processus mnésiques selon la spécificité de la tache. En
effet, ils influent sur les capacités mnésiques de mémoire a court terme (rappel immediat)

mais pas sur celles de mémoire & long terme (rappel différé).

Nous pouvons conclure que sur I’ensemble des épreuves cognitives, nous ne pouvons pas
affirmer une tendance générale quant a I’influence des troubles du sommeil sur les
processus cognitifs. Nous pouvons donc évoquer une explication qui justifierait
I’hétérogénéité des résultats. L’étude de Bouati, N., et coll., (2014), sur la fluctuation des
performances cognitives selon le moment de la journée a montré que, chez les sujets ages,
les performances des processus cognitifs fluctuent en fonction de la spécificité de la tache.
Nous pouvons mettre en lien cette constatation avec les troubles du sommeil. Les
processus cognitifs pourraient étre sensibles aux troubles du sommeil selon le type de tache

cognitive sollicitée.

L’hypothése 5 selon laquelle les capacités verbales sont meilleures le matin que 1’aprés-

midi n’est pas validée.

L’étude de Bouati, N., et coll. (2014), a mis en avant un lien entre les activités verbales et
la fluctuation de I’efficience selon le moment de la journée, chez le sujet agé sain. Elle
montre que pour les capacités verbales, comme les fluences, I’efficience maximale de ces
capacités chez le sujet 4gé sain se situe entre Sh et 12h alors que I’efficience minimale est
entre 14h et 16h. Or, ce lien ne se vérifie pas dans notre étude. En effet, ’épreuve de
fluence sémantique est micux réussie I’apres-midi que le matin pour les deux groupes.
C’est le cas également des résultats a I’épreuve lexicale pour le groupe sans troubles du
sommeil. Quant au groupe avec troubles du sommeil, les performances a I’épreuve lexicale
sont identiques.

La dénomination, quant a elle, a une efficience maximale entre 7h et 9h et une efficience
minimale entre 16h et 19h. 1l est difficile de comparer ces résultats a notre étude vu que
I’échantillon n’a pas été évalué sur ces horaires-la. Néanmoins nous pouvons constater que
I’épreuve est mieux réussie le matin que I’aprés-midi pour le groupe sans troubles du

sommeil, tandis que les résultats sont identiques pour le groupe avec troubles du sommeil.
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Nous pouvons conclure que les troubles du sommeil interferent dans la rythmicité
circadienne des processus verbaux de dénomination, tandis que cette rythmicité est

présente chez les sujets sans troubles du sommeil quelle que soit la spécificité de la tache.

L’hypothése 6 selon laquelle les capacités visuo-spatiales sont meilleures le matin que

I’aprés-midi n’est pas validée.

L’étude de Bouati, N., et coll. (2014) n’a pas évalué les activités visuo-spatiales. Nous ne
pouvons pas effectuer de lien avec notre étude. Néanmoins nous pouvons constater que les
performances visuo-spatiales sont meilleures le matin pour le groupe avec troubles du
sommeil, alors qu’elles sont meilleures 1’aprés-midi pour le groupe sans troubles du
sommeil.

Nous voyons donc que la rythmicité circadienne des processus visuo-spatiaux est présente

dans chaque groupe mais ne s’effectue pas de maniere identique, elle est inversée.

Sur I’ensemble des épreuves, nous pouvons constater que les performances cognitives
fluctuent selon le niveau de vigilance au cours de la journée. Le groupe avec troubles du
sommeil obtient de meilleures performances le matin que I’aprés midi, tandis que les
performances sont inchangées pour le groupe sans troubles du sommeil. Cependant nous
pouvions penser trouver un écart plus important entre les performances du matin et de
I’aprés-midi. Les processus cognitifs fluctuent selon leurs spécificités ainsi que la présence
de troubles du sommeil ou non. C’est ce qu’a démontré 1’é¢tude de Bouati, N., et coll.
(2014) pour le sujet agé concernant la fluctuation des processus cognitifs selon leurs
spécificités.

C’est pourquoi nous pouvons envisager la possibilité que selon que la tache fasse appel a
telle ou telle fonction cognitive (mnésique, verbale, planification), les performances des

sujets Alzheimer sont meilleures le matin ou 1’aprés-midi.

Comme vu dans la partie théorique (Taillard, J., et coll., 2011), il existe chez les sujets
sains deux chronotypes : les sujets du matin et les sujets du soir. Les sujets du matin sont
alertes dés le lever tandis que les sujets du soir ont leurs performances maximales le soir.
Nous pouvons alors nous demander si ces deux chronotypes sont également caractérisés
dans la maladie d’Alzheimer. Auquel cas, nous pouvons considérer que les performances
cognitives sont meilleures a un moment de la journée selon les chronotypes. Cette

interprétation pourrait expliquer I’hétérogénéité des résultats.
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L hypothése 7 selon laquelle il v un lien entre la sévérité de la maladie et les troubles du

sommeil n’est pas validée.

D’apres les données de la littérature, la sévérité des modifications du sommeil augmente a
mesure que la démence s’installe (Rauchs, G., et coll., 2010). Méme si statistiquement la
corrélation n’est pas significative, notre étude partage ce constat. En effet, le nombre de
sujets ayant une démence sévere est plus important dans le groupe ayant des troubles du
sommeil chaque nuit que dans les groupes ayant des troubles du sommeil de maniére

irréguliere ou n’ayant jamais de troubles du sommeil.

2. Biais et limites de I’étude

e Concernant I’échantillon recueilli

La faiblesse de I’échantillon ne nous a pas permis d’obtenir des résultats représentatifs de
la population. Aussi, nous n’avons pu valider aucune hypothése et ne donner qu’une
tendance.

De plus, les deux groupes, avec et sans troubles du sommeil, sont quantitativement
inégalement répartis. Cependant, la répartition ¢égale n’était de toute fagon pas
envisageable car nous ne pouvions pas savoir en amont la proportion de personnes avec et
sans troubles du sommeil la veille. D’autre part, la cohorte étudiée est un nombre impair.

Les résultats nous ont tout de méme permis d’établir des groupes de répartition optimale.

e Concernant le matériel de recueil pour I’évaluation du rythme veille-sommeil

Notre objectif de départ était d’étudier le rythme veille-sommeil. Au vu de I’hétérogénéité
et de I’approximation des réponses aux questionnaires, nous avons fait le choix d’orienter
notre étude uniquement sur ’impact des troubles du sommeil précédant des épreuves
cognitives.

Les questionnaires ne permettent qu’une étude approximative de la mesure du sommeil. En
effet, les soignants qui y ont répondu s’appuient sur ce qu’ils voient. L’équipe de nuit se
rendant dans les chambres toutes les 2 heures, elle ne constate les éventuels réveils qu’a ce
moment précis. Par ailleurs, 1’établissement étant équipé de caméras de surveillance dans
les couloirs, pour assurer la sécurité des résidents, 1’équipe peut également constater des
réveils en cas de déambulation hors des chambres. L’équipe de jour, quant a elle, peut
rendre compte des épisodes de sommeils diurnes en cas de somnolence des résidents dans
les parties communes. Mais ce n’est pas le cas lorsque ceux-Ci sont dans leur chambre.

Aussi faudrait-il qu’elle soit avec les patients de maniére continue, ce qui n’est pas
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envisageable dans I’organisation de leur travail. 11 est donc difficile d’évaluer le nombre de
réveils nocturnes, d’épisodes diurnes ainsi que leur durée. En outre, comme vu dans la
partie théorique, la qualité de sommeil dépend de I’architecture du sommeil, c’est-a-dire
des différents stades de sommeil. En effet, nous avons vu que la diminution du sommeil
lent profond jouerait un role dans les troubles de la consolidation de la mémoire épisodique
(Backhaus, J., et coll., 2007). De plus, I’atteinte du sommeil paradoxal est un élément
caractéristique de la maladie d’Alzheimer. Celui-ci est dépendant de structures
cholinergiques, impliquées dans la mémoire (Rauch, G., et coll., 2010). Il aurait donc fallu
effectuer des polysomnographies, permettant d’évaluer différents paramétres du sommeil,
comme le temps total de sommeil, la latence d’endormissement, 1’efficacité du sommeil et
la présence de micro-éveils. Utiliser un hypnogramme aurait aussi permis d’évaluer la
durée de chaque stade et leur succession. Ces examens sont realisables dans des structures

qui sont equipées de ce matériel, tels les centres du sommeil.

e Concernant le protocole expérimental

Pour avoir une idée plus précise de la fluctuation des performances cognitives le matin et
I’apres-midi, il aurait fallu réaliser notre protocole sur un plus grand nombre de plages
horaires. Les performances pouvant fluctuer entre le début et la fin de matinée, et entre le
début et la fin d’aprés-midi, voire le début de soirée, nous aurions eu une idée plus précise
sur le moment de la journée ou I’efficience est maximale. D’autant plus que d’apres les
études, les sujets agés, en particulier les sujets agés déments, ont une fluctuation
journaliére de leurs performances cognitives différente de celle de I’adulte (Bouati., N., et
coll., 2014).

De plus, la passation du MMSE ayant pour but de classer les patients selon la sévérité de la
pathologie afin de répondre a I’hypothese 7, nous avons donc décidé de ne pas inclure les
résultats dans ’analyse des épreuves quant a I’influence des troubles du sommeil.

Nous avons constaté chez la plupart des sujets une différence entre les résultats du matin et
de P’aprés-midi, changeant chez certains le degré de sévérité. Ces changements sont
majoritairement observés chez des personnes ayant eu des troubles du sommeil la veille
(annexe K). Ce constat permet de mettre en évidence que les troubles du sommeil et le
moment de la journée peuvent avoir une incidence sur les performances cognitives et donc

sur les résultats aux tests.
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e Concernant les variabilités intra-individuelles
Avant d’avoir connaissance de notre population d’étude, nous avions envisagé une
hypothése concernant I’influence des médicaments prescrits contre les troubles du sommeil
sur les résultats aux épreuves. Cependant, nous avons dd abandonner cette hypothése car
I’ensemble de notre échantillon est sous traitement médicamenteux. Au vu de ce constat, il
n’a pas été possible de distinguer deux groupes (personnes sous traitement et personnes

sans traitement) en vue d’une étude statistique.

La population d’étude est inégalement répartie selon le niveau socio-culturel. Celui-ci
pouvant intervenir sur les résultats aux épreuves, il est essentiel de prendre en compte cette
notion. Nous pouvons considérer que les personnes faisant parties du NSC 3 ont été plus
largement stimulées cognitivement et ont des connaissances plus approfondies que les
personnes appartenant aux NSC 1 et 2. 1l serait donc intéressant dans une prochaine étude
de chercher s’il existe un lien entre la sévérité des troubles du sommeil et le niveau socio-

culturel.

Il nous parait important de tenir compte des différents profils de dormeurs de I’échantillon.
Chacun n’a pas besoin de la méme quantit¢ de sommeil pour étre reposé. Ainsi on peut
distinguer deux types de dormeurs : les gros dormeurs et les petits dormeurs (Taillard, J., et
coll., 2011). Nous avions envisagé de tenir compte de ce point par la question 6 sur la
durée totale de sommeil. Cependant, nous nous sommes rendu compte que, les heures de
coucher et de lever ne correspondant pas aux heures réelles de sommeil, les données

n’étaient pas suffisamment fiables pour inclure cette composante dans nos hypotheses.
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CONCLUSION

Les données de la littérature montrent une corrélation entre troubles du sommeil et
consolidation mnésique. Toutefois, ces études sont peu nombreuses et aucune étude n’a été
faite, & notre connaissance, sur le lien entre les troubles du sommeil et d’autres processus
cognitifs touchés dans la maladie d’ Alzheimer.

Des études ont été menées sur les variations des niveaux de vigilance et de performances
chez des enfants en milieu scolaire. Elles ont montré une fluctuation des performances
cognitives au cours de la journée. Cependant, peu de travaux ont fait ’objet de cette
recherche chez la personne atteinte de la maladie d’ Alzheimer. Notre étude avait donc pour
objectif d’analyser si les troubles du sommeil et la vigilance influencaient les performances
cognitives, et si ces paramétres pouvaient compromettre la fiabilité des résultats aux

épreuves proposées par 1’orthophoniste dans le cadre d’un bilan ou d’une rééducation.

Notre étude n’a statistiquement pas répondu aux hypothéses posées. Néanmoins, elle a mis
en exergue des élements intéressants a prendre en compte quant au réle du sommeil dans
les processus cognitifs.

Dans un premier temps, elle a démontré que les troubles du sommeil peuvent influencer les
capacités mnésiques lors d’une tache d’apprentissage, ce qui n’a pas été le cas lors d’une
tache de mémorisation. Par ailleurs, ils peuvent venir perturber les capacités visuo-
spatiales ainsi que les processus verbaux dans le cas de fluence lexicale, mais pas dans le
cas de fluence sémantique. Les capacités de dénomination ne sont quant a elles pas
touchées.

Dans un deuxieme temps, elle a mis en avant le fait que les performances mnésiques sont
meilleures le matin que ’aprés-midi quelle que soit la nature de la tache mnésique et quelle
que soit la qualité du sommeil. Les résultats des épreuves de fluences sémantique et
lexicale sont quant a elles meilleures I’aprés-midi pour les personnes qui n’ont pas eu de
perturbations du sommeil, mais meilleures le matin a ’épreuve de dénomination. Les
résultats ne different pas lors des épreuves de fluence lexicale et de dénomination pour les
sujets qui ont eu des perturbations du sommeil. Enfin, les performances visuo-spatiales
sont meilleures le matin pour le groupe avec troubles du sommeil, mais meilleures I’apres-
midi pour le groupe sans troubles du sommeil.

Ces résultats montrent donc que les troubles du sommeil et le niveau de vigilance peuvent
perturber les processus cognitifs selon la spécificité de la tache sollicitée. En effet, les

perturbations du sommeil n’interviennent pas de fagon homogene dans les processus
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cognitifs. De méme, I’horaire de la journée ou I’efficience est maximale dépend de la tache

effectuée.

Au vu de nos résultats, nous pouvons conclure que notre étude permet d’informer les
orthophonistes sur le fait que la qualité du sommeil et I’horaire de la rééducation ou des
bilans peuvent influencer les capacités cognitives et donc biaiser les résultats aux tests. En
prenant en compte ces parametres, I’orthophoniste permet au sujet Alzheimer d’étre dans
des conditions cognitives maximales. De ce fait, il serait pertinent d’inclure dans chaque
anamnese une partie portant sur la qualité du sommeil destinée au patient ou a I’aidant.

Ce constat permet également d’informer d’autres professionnels prenant en charge les
personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer (médecins, psychologues, neurologues,

neuropsychologues, ...).

Afin d’améliorer encore I’objectivité de nos résultats, il conviendrait de mener une étude
avec un échantillon plus important et plus représentatif de la population. En outre, pour
permettre une approche objective de la qualité de sommeil, il serait pertinent de réaliser
une étude dans des centres du sommeil, ceux-ci étant équipés d’appareils pour réaliser des

polysomnographies et des hypnogrammes.

Enfin, il serait intéressant d’¢élargir cette étude auprés d’une population ayant une autre
démence, comme la démence semantique ou la démence a corps de Lewy. Cela permettrait
d’observer si les résultats se généralisent pour toutes les démences ou s’ils sont spécifiques

a chacune.
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ANNEXE A : Critéeres diagnostiques de la démence de type Alzheimer
(DSM 1V)

A& Apparition de daficits cognitifs multiples, comme en témoignent A la fois :
1. une altération de la mémoire (altération de la cepacité 4 apprendre des informations
nowvelles ou & se rappeler les mformations apprises antérisuremeant) ;
2 une (ou plusieurs) des perturbations cognitives suivantes
a. aphasie (perturbation du langage)
b. apraxie (shération de la capacite & réealiser une aclivitd motrice malgré des
fonctions motrices intactes)
c. agnosie (mpossibilité de reconnaitre ou d'identifier des objets malgré des
fonctions sensorielles intactes)
d. perurbation des fonctions exécutives (faire des projets, organiser, ordonner dans
le temps, avoir une pensas abetraie).

B. Les déficits cognitife des critéres A1 et A2 sont fous les deux & l'origine d'une altération significative
du fonctionnement social ou professionnel et représentent un déclin significatif par rapport au niveau
de fonctiocnnemeant antérisur.

C. L'évolution est caracténsas par un début progressit et un décln cogmitif continu.

D. Les déficits cognitifs des critéres A1 et A2 ne sont pas dus :

1. & d'aufres affections du systéme nerveux central qui peuvent entrainer des déficits
progressifs de la mémoire et du fonctionnement cogniit {per exemple : maladis cérébro-
vasculasire, maladie de Parkinson, maladie de Huntington, hématome sous-dural,
hydrocéphalie a pression normale, tumeur cérébrala) ;

2. a des affections générales pouvant entreiner une démence (par exemple : hypothyroidie,
carence en vitamina B12 ou en folates, pellagre, hypercalcémis, neurosyphilis, infection
par le ViH} ;

3. & des affections induites par une substance.

E. Les déficita ne surviennent pes de fagon exclusive au cows de I'évolution dun syndrome
confusionnel.

F. La perturbation n'est pas misux expliquées par un trouble de I'Axe | (par exemple - frouble dépressit
migjaur, schizophrénis).

Codification fondée sur la présence ocu l'absence d'une perburbation cliniguement significative du
comporternent :

Sans perturbation du comporterment : =i les froubles cognitifs ne 5'accompagnent d'aucune

perturoation chniquemsent significative du comportament.

Avec perturbation du comportement @ si les troubles cognitife s'zccompagnent dune

perturoaton clniquemsent significative {par exemple : errance, agitation) du comportemsant.
Pracizer le sous-type :

début précoce ! =i le début 52 situe & 65 ans ou avant.
A début tardif : si la début se situe aprés 65 ans.



ANNEXE B : Critéres diagnostiques de la maladie d’Alzheimer
(NINCDS-ADRDA)

1. Critéres de maladie d'Alzheimer probable :

- ayndrome démentiel &tabli sur des bases cliniques et documentd par le Mini-Menial Stare
Examination, ke Blessed Dementia Scale ou tout sutre test égquivalent et confirmé par des preuves
neuropsychologigues
déficit d'au moine deux fonctions cognitives
altérations progressives de la mémoire et des aulres fonchions cognitives
absence de trouble de conecience
survenue antre 40 et 90 ans, ke plus souvent au-dela de 65 ans
an |'absence de désordres systémiques ou dune autre maladie cérébrale pouwvant rendre compia
par sux-mémes, des déficite mnasigues et cognitifs progressifa

2 Ce diagnostic de maladie d'Alzheimer probable est renforcé par

la détérioration progressive des fonctions telles que le langage (aphasie), les habilités motrices

{apraxie) et perceptives (agnosie)

la perturbation des activitée de la vie quatidienne at la présence de troubles du comportement

une histoire familiale de froubles similaires surtout si confirmés histologiquemsant

Iz résukat aux examens standards suivants
normalité du liquide céphalo-rachidien
EEG normal ou sigge de perturbations non spécifiqgues comme la présence dondes lentes
présance d'atrophie cérabrale d'sggravation progressive

3. Autres caractéristiques cliniques compatibles avec le disgnostic de maladie d'Alzheimer probable
aprés exclusion d'autres causes :
- période de plateaux au cours de ['évolution
présance de sympidmes tels gque dépression, insomnie, incontinence, déas délirantes, illusions,
hallucinations, réactions de catastrophe, désordres sexusls st perie de poids. Des anomalies
neuralegiques sont possibles surbout aux stades évoluds de la maladie, notamment des signes
moteurs tels quune hypertonie, des myoclonies ou des troulbdes de la marcha.
crises comitiales aux stades tardifs
scanner caraoral normal pour l'ége

4. Signes rendant le diagnostic de maladie d'Alzheimer probable incertain ou improbable
- début brutal
- déficit newrologique focal tel que héamiparésie, hypoesthésia, déficit du champ visuel, incoordination

mofrice & un stade précoce
- cfises convulsives ou troubdes de la marche an tout début de maladie

5. Le diagnostic clinigue de la maladie d'Alzheimer possible -
peut Atre port@ sur la base du syndrome démentel, en 'absence d'autre désordre neurologigus,
paychiatrigue cu systémigue susceptible de causer une démence, en présence de varante dans la
survenue, la présentation ou le cours de la malads ;
peut éire portd en présence dune seconds maladie systémique ou cérébrale susceptible de
produire un syndrome démentiel mais gui nest pas considérée comme la cause de celte
démance |
at powrrait &tre ulilisé en recherche clinigue quand un daficit cognitif sévere progressit est identifia
an 'absence d'autre cause identifiable.

6. Les critéres pour le diagnostic de maladie d'Alzheimer certaine sont :
les critéres cliniqgues de la maladie d'Alzheimer probable ;
at la preuve histologique apportés par la biopsie ou 'autopsie.



ANNEXE C : Critéres diagnostiques des troubles neurocognitifs
majeurs et mineurs (DSM V)

Major and Mild Neurocognitive Disorders
Major Neurocognitive Disorder

Evidence of significant cognitive decline from a previous level of performance in
one or more cognitive domains (complex attention, executive function, learning
and memory, language, perceptual-motor, or social cognition) based on:
Concern of the individual, a knowledgeable informant, or the clinician
that there has been a significant decline in cognitive function; and

A substantial impairment in cognitive performance, preferably
documented by standardized neuropsychological testing or, in its absence,
another quantified clinical assessment.

The cognitive deficits interfere with independence in everyday activities (i.e., at a
minimum, requiring assistance with complex instrumental activities of daily
living such as paying bills or managing medications).

The cognitive deficits do not occur exclusively in the context of a delirium.

The cogpitive deficits are not better explained by another mental disorder (e.g.,
major depressive disorder, schizophrenia).

Specify whether due to:
Alzheimer’s disease
Frontotemporal lobar degeneration
Lewy body disease
Vascular disease
Traumatic brain injury
Substance/medication use
HIV infection

Prion disease
Parkinson’s disease
Huntington’s disease
Another medical condition
Multiple etiologies
Unspecified
Coding note: Code based on medical or substance etiology. In some cases, there is need
for an additional code for the etiological medical condition, which must immediately
precede the diagnostic code for major neurocognitive disorder.
Specify:
Without behavioral disturbance: If the cognitive disturbance is not accompanied by
any clinically significant behavioral disturbance.
With behavioral disturbance (specify disturbance): If the cognitive disturbance is
accompanied by a clinically significant behavioral disturbance (e.g., psychotic
symptoms, mood disturbance, agitation, apathy, or other behavioral symptoms).
Specify current severity:
Mild: Difficulties with instrumental activities of daily living (e.g., housework,
managing maoney).
Moderate: Difficulties with basic activities of daily living (e.g., feeding, dressing).
Severe: Fully dependent.



Mild Neurocognitive Disorder

Evidence of modest cognitive decline from a previous level of performance in one
or mare cognitive domains (complex attention, executive function, learning and
memory, language, perceptual-motor, or social cognition) based on:

Concern of the individual, a knowledgeable informant, or the clinician

that there has been a mild decline in cognitive function; and

A modest impairment in cognitive performance, preferably documented
by standardized neuropsychological testing or, in its absence, anather
quantified clinical assessment.

The cognitive deficits do not interfere with capacity for independence in everyday
activities (i.e., complex instrumental activities of daily living such as paying bills
or managing medications are preserved, but greater effort, compensatory
strategies, or accommodation may be required).

The cognitive deficits do not occur exclusively in the context of a delirium.

The cofnitive deficits are not better explained by another mental disorder (e.g.,
major depressive disorder, schizophrenia).

Specify whether due to:
Alzheimer’s disease
Frontotemporal lobar degeneration
Lewy body disease
Vascular disease
Traumatic brain injury
Substance/medication use
HIV infection
Prion disease

Parkinson’s disease
Huntington’s disease
Another medical condition
Multiple etiologies

Unspecified
Coding note: For mild neurocognitive disorder due to any of the medical etiologies listed
above, code 331.83 (G31.84). Do not use additional codes for the presumed etiological
medical conditions. For substance/medication-induced mild neurocognitive disorder,
code based on type of substance; see “Substance/Medication-Induced Major or Mild
Neurocognitive Disorder.” For unspecified mild neurocognitive disorder, code 799.59
(R41.9).
Specify:
Without behavioral disturbance: If the cognitive disturbance is not accompanied by
any clinically significant behavioral disturbance.
With behavioral disturbance (specify disturbance): 1f the cognitive disturbance is
accompanied by a clinically significant behavioral disturbance (e.g., psychotic
symptoms, mood disturbance, agitation, apathy, or other behavioral symptoms).



Major or Mild Neurocognitive Disorder Due to Alzheimer’s Disease

The criteria are met for major or mild neurocognitive disorder.

There is insidious onset and gradual progression of impairment in one or more
cognitive domains (for major neurocognitive disorder, at least two domains must
be impaired).

Criteria are met for either prabable or possible Alzheimer’s disease as follows:
For major neurocognitive disorder:

Probable Alzheimer’s disease is diagnosed if either of the following is present;
otherwise, possible Alzheimer’s disease should be diagnosed.

Evidence of a causative Alzheimer's disease genetic mutation from family
history or genetic testing.

All three of the following are present:

Clear evidence of decline in memory and learning and at least one
other cognitive domain (based on detailed history or serial
neuropsychological testing).

Steadily progressive, gradual decline in cognition, without
extended plateaus.

No evidence of mixed etiology (i.e., absence of other
neurodegenerative or cerebrovascular disease, or another
neurological, mental, or systemic disease or condition likely
contributing to cognitive decline).
For mild neurocognitive disorder:
Probable Alzheimer’s disease is diagnosed if there is evidence of a
causative Alzheimer’s disease genetic mutation from either genetic testing
or family history.

Possible Alzheimer’s disease is diagnosed if there is no evidence of a
causative Alzheimer’s disease genetic mutation from either genetic testing
or family history, and all three of the following are present:

Clear evidence of decline in memory and learning,.

Steadily progressive, gradual decline in cognition, without extended
plateaus.

No evidence of mixed etiology (i.e., absence of other neurodegenerative
or cerebrovascular disease, or another neurological or systemic disease or
condition likely contributing to cognitive decline).

The disturbance is not better explained by cerebrovascular disease, another
neurodegenerative disease, the effects of a substance, or another mental,
neurclogical, or systemic disorder.



ANNEXE D : Mini Mental State Examination (Folstein, 1975)

Mini Mental State Examination (MMSE) { Version consensuelle du GRECO)

Je vais vous peser queljues quesiions pour appréceer coamazent fonelsonne volre mémsaine.
Les unes soml irés simples, les autres un peu moins. ¥ous dever répondre du miesux gque yous pouve:.
Quelle et L date compléte d ajourd b 7

5i la réponse esl incarrecte o0 incompléle, pesées les guesiions resiées sans réponse, dans Fonfre suivant :
1. En guelle année seammees-noas. ?

. En guelle saison 7

. En guel muois ?

el jour du maas ?

5. Dheel jour de la semaine 7

Lot 12

Je vais vous poser maintenand quekjues questicms sur Uendroit ol nous rouvens.
. el est le nom de Uhépizl o neus sommes 7
7. Drams quelle ville se mouvest-al ?
B, Quael et le nom du département dans begue] est située cetle valle T
4, Dans quelle provinee ou régien esl silude oo département ?
10, A quel élage sommes-nous 7

Apprentissage

Je vaix vous dire tmis mods ; je vous voudrads que vous me les pépétier et gue vous essayiez de les relenir
car je vous les redemanderai toul & hewre,

1. Cigare Cilmon Fautewil
12, Fleur auw Clé ol Tulipe
1E. Parte Ballon Canard

Répéler les 3 mods.

Woulez-vous compler & partic de JH) en retirant 7 & chague foas T

Pour lous les sujets, méme pour ceux qui ont oblenu le maximum de points, demander
Woalez-vous épeler le mal MOMNDE & IMenvers ™%

Rappel

Pauver-vous me dine guels étxient bes 3 maols gque je vous 2 demandés de répéler et de retenir 1out & I heune

L1, Cigare Cilron Fauleuil
1Z. Fleur auw {lé o Tulipe
13, Parte Ballon Canard

Langage

Moantrer un crayon. 212 (Juel et le nom de oet abjel T
Monlrer vodre montre. 213 Quel esl le noan de oet abget 74%

24, Ecoutex bien el répétes apris moi ;< PAS DE MAIS, DE 5[, NI DE ET »*=*

Pager une fewille de papier sur le bureau, Ty mooirer 20 sujel en Jus disent @« Ecoulez bien el Baibes oo que je vais vous dire -

25, Prenez cette feuille de papier avec volre main droite.
26, Phiex-la en deax,
27, Bt jelez-la par lerme, w44 8=

Tendre au sujet une Feuille de papier sur laguelle est écril en gros caraciine - « FERMEE LES YEUX = el dire au sujd :

2B, o Faites oo gqui e dort w.

Tendre au sujet une Feuille de papier et un stylo, en disant
20, Youlez-vous m éerire ume phrase, ce que vous voules, mais une phrase entigre. s t8=e=

Tendre au suped une Feuslle de papier et ki demander : 3. « Voulee-vous recopier oo dessin ¥ =

« FERMEZ LES YEUX »

1

ooooo  OoOood

- ooooo - Oooo @

Qoo

——
-]

o O oOoOo 4doo

0=



ANNEXE E : Les cing mots (Dubois, B., et coll., 2002)

Musée

Limonade

Sauterelle

Passoire

Camion

DATE

Inscrire une croix pour indiquer les bonnes réponses
rappelées spontanément et par indigage

APPRENTISSAGE MEMOIRE
(rapped immeédiati trappel différe)

Boisson :
:] Limonade
-.l Ustensie de coisinge © _l
l Passoire

Véhicule :
r-' Camion -l
Batiment ;
l—] Musée j
Insecte :
D Sauterelle j

Score global = / 10

(somme dcs 2 Scores)




ANNEXE F : Test de ’Horloge (Wolf-Klein, G. P., et coll., 1989)

La Cotation sur 10 est la cotation validée qui donne la meilleure sensibilité et spécificite.

10 = Dressin normal (si cercle fait par le patient), chiffres et aiguilles en position
approxiumativement correcte. Les aiguilles des heures éant clairement distincies de celles des
rminuies.

9 = Légére erreur dans le placement des aiguilles (pas exactement sur 8 et 4) mais pas
franchement sur un autre chiffre, ow un chiffre manquant sur 'horloge,

§ = Erreurs plus notables dans le placement des heures et des minutes {moins de un chiffre),
I"espace entre les chiffres montre un trow.

T = Placement des aignilles de fagon significativement fausse (plus d'un chiffre).

6« Usage inapproprié des aiguilles (par exemple. affichage digital ou entoure les chiffres des
heures malgré des instructions répétées). Accumulation des chiffres d un cowd de Vhorloge ou
chiffres i I"envers.

5 = Persévération ou arrangement inapproprié des chiffres (ex : chiffres indiqués par des
points). Les aiguilles peuvent &ire représentées, mais ne pointent pas forcément des chiffres.
4 = Chaffres absents ou €crits en dehors de horloge, ou séquence fausse. Aaguilles non
clairement représenties.

3 Chuffres des heures plus connectés an dessin du cadran. Adguilles pas présentes de fagon
reconnaissable.

2 = Ce qui est dessiné a un rapport avec les consignes, mais Iorganisation spatiale des
chiffres est inappropricée,

1 = Tout est faux ou ininterprétable ou il n'y a pas en d essai.



ANNEXE G : Fluence verbale (Cardebat, D., et coll., 1990)

CATEGORIE SEMANTIQUE [ANIMAUX/ MEUBLES/ FRUITS)

PREMIERE MINUTE

DEUXIEME MINUTE

e b b e i Bl [ P

22_

Nombre tofal de mots produits
Mb da répatitions

Nombre total de mots produits
Nb de répétitions

Mb d'erreurs

Mb d'erreurs

Score final :

Score final :

FLuenceE LExicaLE (P R [ V)

PREMIERE MINUTE

DEUXIEME MINUTE

bl i e e bl Ll e B

22

Mombre tofal de mots produits :

Mombre total de mots produits

M da répatitions

Nb de répétitions

M d'erreurs

Nb d'arreurs

Score final :

Score final :




ANNEXE H : Batterie Rapide de Dénomination (Croisile, B., 2005)




ANNEXE 1 : Questionnaires

(Juestionnaire sur I'évaluation du rythme veille/'sommeil
A T'attention des soignants de I équipe de nuit

Mom durésident oo

Prénom du résident @ ...

Muttdu. ... B e
Heure du coucher - ...

Hewure du lever défimitef - ... ...

1/ Béveils nocturnes : combien v a-t-il en de réveils constatés cette nuit
= i fois
-1 fols
= 2 fois
- 3 fols
- 4 fois
- sl plus, indiguez le nombre de fois: ..........

2 Quelles sont les causes de ces révells nocturnes (plusieurs choix possibles):
= change
- déambulation
= lever pour aller aux toilettes
- cauchemars
- distnbution de médicaments
- revell par d'avires résidents
= bruits environnants {ronflements, cns, ..}
- ANte T e

3/ Les réveils noctumes sont-ils présents toutes les nuits 7
- jamais
= tout le temps
- de maniére iméguliére

4/ Qruelles sont en général les causes de ces réveils nocturnes (plusieurs chom possibles):
- change
- déambulation
= lever pour aller aux toileties
- cauchemars
- distnibution de médicaments
- réveil par d’aotres résidents
- bruits environnants (renflements, crs, ...
- ANte T e

5 Durée du sommetl : combien de temps Mr/Mme a-t-il'elle dorm cette nuit au total ? (ne pas
compter les moments ot ielle tait réveilléqe))? ... ...

& Cette durée de sommeil est-clle a peu prés la méme chaque munt ?
- ou
- non

7/ En genéral, les heures de coucher et de lever sont-clles régulicres 7
- oul
- non



Questionnaire sur I'évaluation du rythme veille/sommeil
A I'attention des soignants de " équipe de jour

Mom du résident © .o
Prenom du rEstdent | ..o
Heure dulever : oovevienii i

1/ Combien MrMme a-t-il'elle d"¢pisodes de sommeil diume par jour enviren 7
-
= 1
- a4
= dahb
- =iy

I Ces épisodes de sommeil divrne sont-ils présents tous les jours ¢
- jamals
= tout le temps
= de maniére iréguliére

3/ En général. quelle est la durée totale, par jour, de ce sommeil diurne 7
- = 30 minutesjour
- entre 30 minutes et 1h/jour
- entre 1h et 2hfjour
= entre 2h et 3hfjour
= = 3hfjour

4/ En général. ces épisodes de sommeil diurne sont
- cn majorité le matin
- en majorité Iaprés-midi
= autant le matin gue 1" gpres-midi



ANNEXE J : Moyennes de la population aux épreuves cognitives

Valeurs des moyennes des groupes aux épreuves cognitives

Groupe avec troubles du
sommeil la veille

Groupe sans troubles du
sommeil la veille

Rappel immédiat 2,4 2,7
Rappel différé 1,5 0,6
Fluence sémantique 8,7 7,5
Fluence lexicale 4,8 5,8
Dénomniation 8 8
Fonctions visuo- 3,4 3,7
spatiales

Ensemble des 6 4,8 4,7
épreuves

MMSE 10,6 11,2

Valeurs des moyennes des groupes aux épreuves cognitives, le matin et ’aprés-midi

Groupe avec

Groupe sans troubles

troubles du sommeil du sommeil

Rappel immédiat Matin 2,6 3
Aprés-midi 2,3 2,4
Rappel différé Matin 1,7 0,6
Aprés-midi 1,3 0,5
Fluence sémantique | Matin 8,6 7,3
Aprés-midi 8,9 7,6
Fluence lexicale Matin 4,8 5,4
Aprés-midi 4,8 6,2
Dénomination Matin 8 8,3
Apres-midi 8 7,6
Fonctions visuo- Matin 3,7 3,4
spatiales Apres-midi 3,2 3,9
Ensemble des 6 Matin 4,9 4,7
épreuves Aprés-midi 4,8 4,7
MMSE Matin 10,4 11,2
Aprés-midi 10,7 11,2




ANNEXE K : Degré de sévérité de la maladie d’Alzheimer

selon le moment de la journée

Sévérité matin

Sevérité aprés-midi

Avec troubles du sommeil la
veille

2

3

Sans troubles du sommeil la
veille

WININININNEFRPINWINIWINININDWWINININ

WININININIFPIWWINIWEFRINDWWWINWIN

Légende
Sévérité de la démence :

1 = légere
2 = modérée

3 = sévere

degré de sévérité différent entre le matin et 1’apres-midi




RYTHME VEILLE-SOMMEIL ET ETAT DE VIGILANCE : INFLUENCE SUR
L’EVALUATION COGNITIVE DES SUJETS ALZHEIMER

RESUME

Cette étude vise a démontrer I’influence des troubles du sommeil et de 1’état de vigilance
sur les performances cognitives des personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer, posant
alors question sur la fiabilité des tests orthophoniques. Des épreuves évaluant différents
domaines cognitifs ont été proposées a 19 sujets Alzheimer a deux horaires différents de la
méme journée. Nous avons également élaboré deux questionnaires destinés aux soignants
visant & évaluer la qualité du sommeil des patients. Bien que les résultats ne soient pas
significatifs du fait de la faiblesse de I’échantillon, ils montrent une influence de ces deux

parametres selon la spécificité de la tache cognitive.

Mots clefs : Alzheimer, troubles du sommeil, vigilance, évaluation, fonctions cognitives

ABSTRACT

This study intends to demonstrate the influence of sleep disorders and alertness on the
cognitive performance of people with Alzheimer's disease and to subsequently question the
reliability of speech and language tests. Tasks evaluating different cognitive domains were
proposed to 19 Alzheimer's subjects at two different times in the same day. We also
designed two questionnaires for caregivers to assess the sleep quality of their patients.
Although results are not significant because our sample was too small, they do show an

influence of these two parameters in relation with the specificity of the cognitive task.
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