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Dans le rapport de l’OPEPS1, en France métropolitaine, il était estimé, en 2005, à près 

de 856 700 le nombre de sujets atteints de maladies neurodégénératives, chez les personnes de 

65 ans et plus. L’incidence annuelle des nouveaux cas serait de plus de 225 000 et la 

prévalence attendue en 2020 serait de 1,3 million. Le montant total des seules dépenses 

médicales directement liées à la MA2 est des près d’un milliard d’euros par an, dont plus de 

97 % financés par l’assurance maladie (1). 

 

Lors de mon passage dans l’unité de médecine aigue aux patients Alzheimer, du pôle de 

gériatrie du CHU de Bordeaux, à l’hôpital Xavier Arnozan, à l’occasion de mon semestre au 

centre hospitalier validant  la maquette du diplôme d’études supérieures de médecine générale, 

je me suis rendu compte de la difficulté de prise en charge dans laquelle pouvait se trouver 

l’équipe soignante. Chaque patient présente des difficultés personnelles, multiples et 

complexes, inhérentes à sa situation (troubles cognitifs, psycho-comportementaux, perte 

d’autonomie, problèmes gériatriques aigus, usure morale et physique des personnes ressources, 

en sont les exemples). L’évolution inéluctable des troubles avec ces pathologies démentielles, 

peut durer plusieurs années, et ils sont souvent associés à de multiples comorbidités. Parmi 

elles, nous portons un intérêt particulier au diabète, qui constitue un facteur de risque de 

développer un syndrome démentiel (2). Il semble augmenter non seulement les risques de 

démence et de déficience cognitive légère, mais aussi le risque de progression d'une telle 

déficience à la démence (3). 

 

La question de la personne âgée, présentant une maladie neurodégénérative, associée ou 

non à un diabète, a été traitée dans de nombreuses publications. La plupart des études semblent  

aller dans le sens d’une relation forte, entre le diabète et les démences, bien que les mécanismes 

physiopathologiques ne soient pas encore bien définis. Il existe des recommandations en ce qui 

concerne la prise en charge globale des patients atteints de maladies neurodégénératives, mais 

peu en unités de gériatrie aigues spécialisées, dont le statut  informel n’est pas bien défini dans 

les plans gouvernementaux. 

 

A travers notre étude, nous allons nous intéresser au profil des patients hospitalisés dans 

l’unité Alzheimer aigue du centre hospitalier Xavier Arnozan, en 2012, unité de soins aigus 

réservée aux patients souffrant de troubles cognitifs. L’objet de notre travail est d’individualiser 

                                                 
1 Office Parlementaire d’Evaluation des Politiques de Santé  
2 Maladie d’Alzheimer 
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des paramètres sur lesquels les professionnels de santé pourraient jouer afin d’optimiser la prise 

en charge (hospitalière ou ambulatoire) des patients de plus de 75 ans, atteints de MAMA3. 

Nous essaierons également de rechercher des facteurs spécifiques aux sujets atteints  de 

MAMA. À côté des désordres cognitifs, de l’altération des capacités mnésiques, de la 

dépendance, cette affection neurodégénérative se complique de manière quasi systématique de 

troubles comportementaux et psychiatriques. Notre hypothèse est que le diabète peut de 

diverses manières influer sur les profils comportementaux au sein de cette population.  

 

Pour cela, nous nous attacherons à caractériser l’échantillon sur les appels motivants la 

prise en charge des patients dans le service (motif d’hospitalisation, la provenance et le parcours 

des patients), sur les conditions du séjour hospitalier (sur le plan médical, comportemental, 

paraclinique, thérapeutique, social) et sur les données de sortie (évolution, PMSI4, traitement 

de sortie). Puis nous comparerons dans cet échantillon, les patients présentant un diabète, aux 

autres patients, sains de cette comorbidité, sur les paramètres précédemment cités. Comme 

reflet des troubles psycho-comportementaux, nous tenterons de quantifier les psychotropes pris 

par les patients.  

 

Dans une première partie, nous présenterons les données de la littérature actuelle en ce 

qui concerne les pathologies démentielles, le diabète, les troubles du comportement tardifs. 

Dans la seconde partie nous présenterons les résultats de notre étude que nous confronterons 

aux données de la littérature médicale.   

                                                 
3 Maladie d’Alzheimer et maladies apparentées 
4 Programme de Médicalisation des Systèmes d'Information 
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I) ETAT DES LIEUX DES MALADIES NEURO-

DEGENERATIVES EN FRANCE 

 

A) Définition, épidémiologie 

 

Le syndrome démentiel se définit comme un état de détérioration globale, progressive 

et irréversible des fonctions cognitives chez une personne ayant un état de conscience normal.  

La définition médicale est la suivante: « troubles des fonctions cognitives (mémoire, langage, 

attention, praxies (capacités gestuelles), gnosies (capacités à reconnaître les êtres vivants et les 

objets), fonctions exécutives (anticipation, initiation, planification des tâches), fonctions visuo-

spatiales, la conscience de soi et de son environnement etc.) suffisamment importants pour 

retentir sur la vie quotidienne et qui durent depuis au moins 6 mois » (DSM-IV-TR5, cf annexe 

p 116) (comme l’utilisation des moyens de transport, la conduite automobile, la prise de 

médicaments, la gestion du budget, l’utilisation du téléphone, la communication avec autrui en 

général) . 

 

Le vieillissement cérébral est hétérogène et le déclin des capacités intellectuelles 

(intelligence fluide, mémoire d'acquisition, vitesse d'exécution) est propre à chaque individu. Il 

est dépendant des stimulations environnementales. Le retentissement des troubles est marqué 

sur certaines activités de la vie quotidienne (transport, prise de médicaments, gestion du budget, 

communication) (4). Les démences peuvent être dégénératives corticales (MA, DFT6), sous-

corticales (DCL7 et compliquant la maladie de Parkinson) ou vasculaires. La MA est la première 

cause de syndromes démentiels et représentent plus de 60% des cas. Le déclin cognitif évolue 

progressivement et les troubles sont, à l’heure actuelle, irréversibles sauf pour certains 

syndromes démentiels qui ont une étiologie curable (1,5%). 

 

La dépendance en rapport avec la démence est un problème majeur de santé publique. 

Les patients atteints de troubles cognitifs légers présentent précocement des déficiences dans la 

réalisation des activités quotidiennes, dites instrumentales de la vie quotidienne (5). 

                                                 
5 Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, 4e édition, texte révisé, manuel publié par 

l'Association américaine de psychiatrie 
6 Démences Fronto-Temporales 
7 Démence à corps de Lewy 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Association_am%C3%A9ricaine_de_psychiatrie
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Il s’agit de la première cause d’admission en institution. On estime que 80 % de la durée 

de la maladie se passe au domicile, sous la surveillance des médecins généralistes et 20 % dans 

les hôpitaux ou les institutions. 

Pour 13,2 % des hommes et 20,5 % des femmes de 75 ans et plus, les patients sont 

déments. Cette prévalence était de près de  6,1 % chez les hommes et 8,9 % chez les femmes 

de 65 ans et plus. Seule la moitié des démences est diagnostiquée, quel que soit le stade, en 

France, selon les données de l’étude PAQUID8.  

En France métropolitaine, on estimait, en 2005, à près de 856 600 (Rapport OPEPS), le 

nombre de sujets déments,  chez les personnes de 65 ans et plus, dont 72% des cas étaient des 

femmes et pour 73 %, les sujets avaient 80 ans et plus.  

Les dépenses totales annuelles par personne atteinte de MAMA sont estimées à près de  

22 000 euros, en moyenne, dont près de 5 800 euros de dépenses médicales et près de 16 300 

euros de dépenses médico-sociales. Près de 55 % du coût total resterait ainsi à la charge des 

familles. Au niveau national, l’ensemble de ces dépenses représenterait ainsi 9,9 milliards 

d’euros. (1). 

 

B) Atteintes histologiques, génétiques et biochimiques du 

cerveau du sujet âgé atteint de MAMA 

 

Le vieillissement cérébral organique est caractérisé par une atrophie corticale, avec une 

apoptose cellulaire plus marquée au cortex frontal, temporal, l'amygdale et le locus niger. Les 

corps cellulaires des neurones se chargent de pigments de lipofuschine (produit de dégradation 

des organites intracellulaires). Dans la MA, la protéine TAU9 (macromolécule essentielle à 

formation du cytosquelette des axones), anormalement phosphorylée, forme des agrégats qui 

contribuent à la dégénérescence neurofibrillaire, dans les neurones. Les plaques amyloïdes 

(substance bêta-amyloïde, résultant de deux clivages de la protéine précurseur de l'amyloïde par 

la sécrétase) s’accumulent dans les espaces extracellulaires (6). 

 

                                                 

8 Etude épidémiologique type cohorte, ayant débutée en 1988. L’objectif est l'identification des facteurs de risque 

de la démence et d'étudier la dépendance du sujet âgé.  

9 Tubulin Associated Unit 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine_Tau
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cytosquelette
http://fr.wikipedia.org/wiki/Axone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine_pr%C3%A9curseur_de_l%27amylo%C3%AFde
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=S%C3%A9cr%C3%A9tase&action=edit&redlink=1
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Moins de 1% des cas de MA présentent un facteur héréditaire, avec une transmission 

autosomique dominante,  qui se déclenchent vers 65 ans.  La majorité de ces formes familiales 

peuvent être attribuées à une mutation sur trois gènes, qui provoque une augmentation des 

plaques séniles amyloïdes (7). Le gène de l'APOE-E10 présente  3 allèles, dont la E4, considérée 

comme étant le principal facteur de risque génétique de la forme de la MA sporadique (non-

familiale), en cas d'homozygotie (8). Cette forme de de lipoprotéine inhibe la croissance 

neuritique, diminue la plasticité neuronale et accentue la dégénérescence cérébrale. Le gène de 

l’allèle E4  a été retrouvé plus fréquemment chez les sujets atteints d’une MA associée à un  

diabète symptomatique, que chez les sujets atteints de MA sans diabète ou atteints de diabète 

sans MA. (9)   

 

 Il existerait un déséquilibre dans la concentration des différents neurotransmetteurs 

(glutamate, acétylcholine, dopamine, sérotonine), associé à des troubles de la 

neurotransmission dans les MAMA. Bien que les mécanismes ne soient pas encore bien clairs, 

cela a été proposé comme base neurobiologique des symptômes comportementaux dans les 

MAMA (10). La concentration de la choline-acétyltransférase diminuerait, là où celle de la L-

glutamate, dont l’activité excitatrice et neurotoxique favoriserait l’apparition de certaines 

manifestations d’ordre neuropsychiatriques (crises d’épilepsie, anxiété, des états dépressifs, 

troubles du sommeil). Pour le système dopaminergique, il semblerait que les enzymes 

assurant la synthèse des neurotransmetteurs et leurs récepteurs diminuent, alors que la 

concentration en enzymes d'inactivation augmente (11). 

 

C) Rappels sémiologiques concernant les différentes 

démences 

 

Dans la MA, aux stades initiaux, les troubles intellectuels, en rapport avec l’atteinte 

corticale, apparaissent progressivement et  portent sur la mémoire, les fonctions exécutives, le 

langage, la cognition et les praxies. La désorientation temporo-spatiale et les troubles gnosiques 

s’associent secondairement aux troubles initiaux qui se majorent. Les troubles du 

comportement sont souvent associés. Apparaissent à un stade plus tardif les troubles moteurs 

et de la vigilance. La perte d’autonomie évolue de façon inéluctable, tout au long de l’évolution 

de la maladie. Les facteurs de risque le plus important sont l’âge, puis l’existence d’antécédents 

                                                 
10 Apolipoprotéine-Epsilon 
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familiaux de la maladie, d’autres sont suspectés (le mode de vie, l’environnement, le faible 

niveau socioculturel, les antécédents psychiatriques). Certaines molécules auraient un effet 

protecteur, contre les MAMA, c’est notamment le cas de AINS11 (12).  

 

Le risque de développer une MAMA augmente avec le nombre de facteurs de risque 

vasculaires (diabète, dyslipidémie, HTA12, cardiopathie, tabagisme). Le diabète et le tabagisme 

semblent constituer les facteurs de risque les plus importants (13). La présence de ces facteurs, 

à la quarantaine, augmente considérablement le risque de démence, en fin de vie (14). Leur 

prise en charge constitue la seule piste de prévention primaire et secondaire. Les 

antihypertenseurs seraient associés à une réduction significative de l'incidence et la progression 

de la MA avec notamment les ARA II13, chez les hommes (15), ou les IEC14 (16). Il semblerait 

que l'augmentation des taux de cholestérol soit associée à un risque accru de MA, uniquement 

chez les personnes ne possédant pas l'allèle APOE-E4 (17). 

 

 L’athérosclérose périphérique, secondaire à une HTA chronique dans la quarantaine, 

semble constituer un autre facteur de risque pour les MAMA (18). Il en résulte une 

hypoperfusion cérébrale, à un âge avancé, lorsqu’elle  devient sévère, ce qui majore le déclin 

cognitif (19) (20). Dans les démences vasculaires, aux troubles cognitifs, s’associent des signes  

neurologiques focaux, dont l’évolution est soit progressive, soit par à-coups, lorsqu’elle est 

secondaire à un épisode cérébral vasculaire. Les troubles neuropsychologiques sont 

prédominants. Elles sont souvent mixtes, c'est à dire associées à une MA sous-jacente dont elles 

enrichissent la symptomatologie. 

 

Les démences sous-corticales et cortico-sous-corticales (DCL, la démence au cours 

d’une maladie de Parkinson) sont caractérisées par des troubles cognitifs fluctuants, centrés sur 

les fonctions exécutives et/ou de troubles visuo-spatiaux (ralentissement des temps de réaction, 

troubles mnésiques secondaires à la bradyphrénie, amélioré par l'indiçage), par des troubles 

neuropsychiques/psychiatriques,  fréquents et souvent initiateurs (troubles de l'humeur et de 

l'affectivité, syndrome dépressif, troubles psychotiques (hallucinations, idées délirantes) et des 

symptômes parkinsoniens (cauchemars, sommeil paradoxal, somnolence inhabituelle, 

                                                 
11 Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens 
12 HyperTension Artérielle 
13 Antagonistes des Récepteurs à l’Angiotensine II 
14 Inhibiteurs de l’Enzyme de Conversion 
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fluctuation de la vigilance, chutes, pertes de connaissance inexpliquées). Ils s’installent sur une 

période courte, de l'ordre d'un an. La répercussion sur le comportement social est précoce. 

 

Les DLFT15 sont proches de la MA et il en existe 3 variantes, que sont la 

comportementale (frontale), la sémantique (temporale) et l’aphasie primaire progressive. Elles 

touchent plus fréquemment les sujets âgés de moins de 65 ans, et il existe une composante 

familiale. Les troubles du comportement, inauguraux, prédominent sur les troubles cognitifs. 

Le début est insidieux avec une progression lente, caractérisée par une  désinhibition 

comportementale précoce, une négligence physique et des conventions sociales, une rigidité 

mentale, une  hyperoralité, des stéréotypies et persévérations, un comportement d'imitation,  

une distractibilité, impulsivité, perte précoce de l'autocritique. S’y associent  des symptômes 

affectifs (dépression, anxiété, sentimentalité excessive, idées suicidaires et/ou délirantes, 

hypocondrie, indifférence affective, apathie, amimie, aspontanéité). Les troubles du langage 

sont caractérisés par une réduction progressive de l’expression orale spontanée, avec des 

stéréotypies verbales, palilalie, écholalie et persévérations. L’aphasie primaire progressive est 

caractérisée par un manque du mot, une réduction de l’expression spontanée et une anarthrie 

marquée. La démence sémantique est caractérisée par une aphasie, des troubles de la 

compréhension, une aphasie. Les performances aux tests cognitifs sont faibles, mais ils gardent 

une autonomie, des praxies et une orientation spatiale conservées. On retrouve les réflexes 

archaïques et troubles sphinctériens précoces, ainsi que des variations tensionnelles. 

 

Certaines démences ont une étiologie curable (déficience en vitamine B12, 

hypothyroïdie). 

 

D) Recommandations pour la prise en charge diagnostic  

 

Compte tenu de l’absence de traitement curatif, le dépistage de MAMA n’est pas 

recommandé en population générale mais le diagnostic précoce doit permettre de ralentir 

l’évolution de la maladie, d’informer les patients et la famille pour anticiper la prise en charge 

des complications associées aux démences.  

 

                                                 
15 Dégénérescences lobaire fronto-temporales 



21 

 

Tout patient qui présente des troubles cognitifs légers doit bénéficier d’un suivi régulier, 

par un neurologue, gériatre ou psychiatre, afin d’établir le diagnostic étiologique. La démarche 

diagnostique des MAMA, au stade débutant, repose sur l'interrogatoire du malade et des 

proches, pour reconstituer l'apparition des troubles. Le test de Folstein ou MMSE16 (cf annexe 

p 114-115) permettra une première évaluation des fonctions cognitives globales et un suivi 

comparatif (21) (22). Le score de 24/30 constitue un seuil grossier, en dessous duquel on peut 

évoquer une atteinte cognitive significative, justifiant la réalisation de tests 

neuropsychologiques complémentaires. Leur  but est d’évaluer chacune des fonctions 

cognitives (mémoire épisodique, sémantique, fonctions exécutives, attention, fonctions 

instrumentales). Le choix des tests neuropsychologiques standardisés et validés est laissé à 

l’appréciation du professionnel qui les réalise. Il peut s’agir d’évaluations faites par l’épreuve 

de fluence verbale, à l’aide d’échelles fonctionnelles (ADL17, IADL18, cf annexe p117-118), à 

partir d’un entretien qui doit rechercher une dépression (critères DSM-IV-TR, cf. annexe p 

116), (GDS19), ou des troubles affectifs, comportementaux ou d’expression psychiatrique 

(NPI20, cf annexe p 120), de dysfonctionnement frontal (EDF21), entre autre. Le diagnostic des 

démences fronto-temporales, est actuellement réalisé à partir des critères de Lund et 

Manchester. Dans le cas de MA, on observe une perte moyenne de trois points par année, au 

MMSE.  

 

L’imagerie peut être utile pour porter un diagnostic différentiel des formes atypiques de 

démence, ou poser le  diagnostic positif d’une MAMA. Les examens auxquels on a recours 

sont : le TEMP22, le DATscan23 ou l’imagerie par TEP24. La réalisation d’un EEG25 est 

recommandée en cas de confusion ou d’aggravation rapide d’une démence connue pour 

éliminer un état de mal non convulsif, une encéphalite, une encéphalopathie métabolique, une 

maladie de Creutzfeldt-Jakob, entre autre.  

 

                                                 
16 Mini Mental State Examination 
17 Activities of daily living: Echelle de la vie quotidienne 
18 Instrumental activities of daily: Echelle des activités instrumentales de la vie quotidienne. Elle évalue le 

niveau de dépendance d'un patient à travers l'appréciation des activités de la vie quotidienne  
19 Echelle gériatrique de dépression 
20 Inventaire neuropsychiatrique: son but est de recueillir des informations sur la présence de troubles du 

comportement chez des patients souffrant de démence. 
21 Echelle de dysfonctionnement frontal 
22 Tomographie d’Emission Monophotonique 
23 Scintigraphie cérébrale 
24 Tomographie à Emission de Positrons 
25 ElectroEncéphaloGramme 

http://medical-dictionary.thefreedictionary.com/instrumental+activities+of+daily+living
http://medical-dictionary.thefreedictionary.com/instrumental+activities+of+daily+living
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L’analyse du LCR26 est recommandée chez les patients avec une présentation clinique 

atypique et/ou rapidement évolutive, à la recherche d’une maladie inflammatoire, infectieuse, 

paranéoplasique ou de Creutzfeldt-Jakob. Le dosage des protéines TAU totales et 

phosphorylées peut être réalisé en cas de doute diagnostique, mais les biomarqueurs de la MA 

ne sont théoriquement pas informatifs après 75 ans. Le diagnostic génétique pré ou post-

symptomatique, quasi exclusivement destiné aux formes préséniles, n’est réalisé que chez les 

sujets qui le souhaitent, dont les antécédents familiaux sont évocateurs d'une transmission 

autosomique dominante, après consentement écrit. La prise en charge se fera au sein d'une 

consultation multidisciplinaire de génétique. La biopsie cérébrale n’est réalisée 

qu’exceptionnellement, pour poser un diagnostic de démences de cause rare, dans certains 

centres spécialisés. 

 

E) Recommandations pour la prise en charge 

thérapeutique des démences 

 

1) Traitements médicamenteux spécifiques 

 

Les  IACE27 (DONEPEZIL, GALANTAMINE, RIVASTIGMINE) ont une efficacité 

modérée et sur les fonctions cognitives et au niveau comportemental au stade léger (MMSE > 

20) ou modéré (10 < MMSE < 20) (23) (24).  

 

Les antiglutamates (MEMANTINE), semblent également présenter une efficacité 

modérée sur les fonctions cognitives (mémoire et apprentissage) et les manifestations 

comportementales, (notamment les délires), à un stade modéré (10 < MMSE < 20) ou sévère 

de la démence (MMSE < 10). Ils possèdent une action antagoniste sur les récepteurs du 

glutamate et limitent ainsi la neurotoxicité de cette dernière, sans interférer avec son action 

physiologique (23) (25) (24). 

 

Pour la démence vasculaire pure, seul le contrôle des facteurs de risque cardio-

vasculaire, en particulier hypertension artérielle, diabète et dyslipidémie, est recommandé, à 

                                                 
26 Liquide CéphaloRachidien 
27 Inhibiteurs de l’AcétylCholinEstérase 
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l’inverse des démences mixtes (MA avec composante vasculaire), il n’est pas recommandé de 

prescrire ce traitement spécifique (24).  

 

Pour la DCL et la démence associée à la maladie de Parkinson, seule la 

RIVASTIGMINE a démontré son efficacité dans le traitement symptomatique des formes 

légères à modérément sévères. La L-Dopa peut être prescrite en association avec cet inhibiteur 

de la cholinestérase. En revanche la prescription d’agonistes dopaminergiques doit être évitée, 

car ils peuvent être à l'origine de troubles psychiques (confusion, hallucination, excitation). Les 

données sont insuffisantes pour recommander la MEMANTINE. Dans les DLFT, il n’est pas 

recommandé de prescrire un médicament indiqué dans le traitement de la MA (24). 

 

 Des tentatives de vaccination de sujets atteints de MAMA, ont permis une régression 

des plaques amyloïdes dans le cerveau, mais sans réel impact sur la dégénérescence neuronale 

ni sur le pronostic de la maladie (26). 

 

2) Interventions non médicamenteuses 

  

Il s’agit de la prise en charge psychologique et psychiatrique, orthophonique (visant à 

maintenir et à adapter les fonctions de communication du patient et prévenir des troubles de la 

déglutition). La stimulation cognitive initiée par les psychologues, ergothérapeutes, 

psychomotriciens ou orthophonistes, formés, permet de ralentir la perte d’autonomie dans les 

activités de la vie quotidienne et prévenir du risque de chutes. Elles semblent associées à une 

incidence réduite d’apparition de MAMA et à un déclin cognitif moindre (27). 

 

 L’intervention de kinésithérapeutes, aidés de psychomotriciens et d’ergothérapeutes, 

doit favoriser le maintien des capacités physiques. Il semblerait que l’apport des programmes 

d’activité physique n’est que modeste sur l’amélioration de la cognition (28). 

 

Certaines prises en charge alternatives, semblent avoir un impact sur les symptômes non 

cognitifs qui entraînent une détresse ou des comportements à risque, qui lorsqu’ils deviennent 

perturbateurs nécessitent une hospitalisation en unités spécialisées (UCC28, USA29, unités de 

                                                 
28 Unité Cognitivo-Comportementale 
29 Unité de Soins Alzheimer 
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psycho-gériatrie, UHR30). Ainsi, la lumière a un avantage modeste dans l'amélioration des 

symptômes cognitifs ou non cognitifs, associés à la démence (dépression, insomnie, agitation 

nocturne, agressivité, limitations fonctionnelles) (29). Il en serait de même pour d’autres 

activités telles que la musicothérapie, l’aromathérapie, la stimulation multisensorielle, la 

thérapie assistée d’animaux, les massages…. 

 

 Les aidants qui présentent une souffrance psychologique doivent bénéficier d’une prise 

en charge spécifique. Des structures d’accueil de jour ou d’hébergement temporaire permettent 

de soulager les aidants. 

 

F) Recommandations actuelles pour le suivi du patient 

dément 

 

Le suivi recommandé est multidisciplinaire, piloté par le médecin généraliste en 

collaboration avec un neurologue, un gériatre ou un psychiatre, qui peut être aidé par de 

nombreux professionnels (SSIAD31, ESA32, MAIA33, CLIC34). Le suivi par un médecin 

spécialiste est recommandé 6 mois après l’annonce du diagnostic, puis de façon annuelle, en 

l’absence de problème intercurrent. Il doit permettre de réévaluer et d’ajuster le diagnostic,  

l’efficacité et la tolérance des traitements pharmacologiques éventuellement prescrits, de 

réévaluer l’adéquation entre les besoins du patient et des aidants et les moyens mis en place. 

On suit le poids, l'état nutritionnel, l'appétit, le sommeil, l'humeur et les activités exercées. Ces 

consultations doivent permettre de répondre aux interrogations des patients et de leurs familles 

et de les informer des possibilités de confirmation de diagnostic, à l’issue du décès par un 

prélèvement cérébral ainsi que sur les possibilités de participer à d’éventuels protocoles de 

recherches cliniques ou thérapeutiques. 

 

Les critères d’hospitalisation en urgence sont les pathologies intercurrentes aiguës 

graves, menaçant le pronostic vital ou fonctionnel, la dangerosité du patient pour lui-même ou 

son entourage. Les critères d’hospitalisation programmée sont la nécessité d’examens 

                                                 
30 Unités d’Hébergement Renforcées 
31 Services de Soins Infirmiers à Domicile 
32 Equipe Spécialisée Alzheimer 
33 Maison pour l’Autonomie et l’Intégration des Malades Alzheimer 
34 Centre Local d’Information et de Coordination 
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complémentaires non réalisables en ambulatoire, un environnement jugé temporairement non 

favorable, l’existence d’un nouveau problème médical, susceptible d’entraîner des troubles du 

comportement ou une confusion, et devant être diagnostiqués. L’entrée en institution doit se 

préparer avec la progression de la maladie. La désignation précoce d’un aidant et/ou personne 

de confiance, en cas d’hospitalisation, est souhaitable, ainsi que la retranscription des directives 

anticipées et la mise en place d’une protection juridique si nécessaire. 

 

G) Recommandations actuelles pour la prise en charge 

thérapeutique des troubles du comportement 

perturbateurs du sujet dément  

 

Ce paragraphe s’inspire en partie des conclusions de la conférence de consensus 

intitulée « Maladie de Alzheimer et maladies apparentée : prise en charge des troubles du 

comportement perturbateur » mai 2009. 

 

Les comportements perturbateurs correspondent à des attitudes ou des expressions 

dérangeantes, perturbatrices ou dangereuses pour la personne ou pour autrui, qui peuvent être 

observés au cours des MAMA. Un psychotrope ne doit pas être instauré si les symptômes ont 

une origine environnementale, somatique ou iatrogène. On les utilise uniquement lorsque les 

techniques de soins appropriées sont inefficaces et s’ils persistent après contrôle des facteurs 

étiologiques. Ils  n’ont pas d’effet préventif sur la survenue des troubles du comportement. La 

molécule doit être choisie après avoir documenté les cibles symptomatiques sur lesquelles on 

souhaite agir et après avoir estimé la balance bénéfice/risque. L’intérêt du traitement doit être 

réévalué régulièrement. La monothérapie est à privilégier et la prescription doit se faire sur une 

courte durée  (à l’exception des antidépresseurs), en démarrant à de petites doses et en 

augmentant prudemment par pallier, jusqu’à obtention de la dose efficace la mieux tolérée. La 

voie d’administration per os doit être privilégiée et le recours à une forme injectable ne peut 

être fait qu’en cas de nécessité de traitement urgent d’un trouble et d’un risque majeur immédiat 

pour la sécurité, lorsque la voie per os n’est pas possible.  Il ne faut modifier, si possible qu’un 

seul traitement à la fois, dans le cas où plusieurs psychotropes sont utilisés.  

 

Pour les épisodes dépressifs caractérisés, les antidépresseurs sans effet cholinergiques 

sont indiqués et recommandés (23). Les agents sérotoninergiques sont bien tolérés mais ne 
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semblent pas être très efficaces dans le traitement des symptômes neuropsychiatriques, de la 

démence, autres que la dépression (30). Il est à noter que les conclusions de publications plus 

récentes ne vont pas dans le même sens que les recommandations formulées par la HAS.  

Il est recommandé d’éviter ou de limiter les coprescriptions de molécules à visée 

sédative, anxiolytique ou hypnotique.  

 

Il n'y a aucune preuve claire que les médicaments antipsychotiques typiques sont utiles 

pour traiter les symptômes neuropsychiatriques en rapport avec les MAMA alors que les 

antipsychotiques atypiques semblent être modérément efficaces (30). Leur usage doit être limité 

chez les personnes atteintes de MAMA et est fortement déconseillé dans la DCL. Ils ne doivent 

être prescrits qu’après l’évaluation du rapport bénéfices/risques (risque plus élevé de décès et 

d’AVC35, majoration des effets extrapyramidaux, du risque de chutes et fausses routes 

alimentaires, sédation excessive, troubles métaboliques, hypotension orthostatique, troubles du 

rythme et de la conduction cardiaque, effets anticholinergiques (risque de majoration des 

troubles cognitifs, de constipation, de rétention urinaire). Tous les antipsychotiques semblent 

associés à un risque accru d'AVC, notamment avec les antipsychotiques atypiques, 

particulièrement chez les personnes atteintes de démence (31). Ils ne sont à utiliser  qu’en cas 

de trouble psychotique sévère (non contrôlable par les mesures non médicamenteuses) ou en 

cas d’urgence (danger pour le patient lui-même ou pour autrui). La durée doit être très limitée, 

avec une faible posologie. La RISPERIDONE à une posologie de 0,25 mg à 1 mg par jour par 

pallier hebdomadaires ou l’OLANZAPINE à une posologie de 2,5 à 5 mg par jour (hors AMM) 

peuvent être utilisés. Hormis en cas de véritable mise en danger de soi ou d’autrui, les 

antipsychotiques conventionnels s’imposent (32).  

 

La prescription des anxiolytiques doit être limitée aux situations de crise, sur une courte 

durée, en privilégiant  des molécules à demi-vie courte et sans métabolite actif,  après la prise 

en charge du facteur étiologique potentiel (causes somatiques, relationnelles, psychologiques 

ou iatrogéniques). Les benzodiazépines, présentent des risques de sédation, d’agitation 

paradoxale, d’accentuation des troubles mnésiques, de chute, de syndrome de sevrage en cas 

d’arrêt brutal. Leur arrêt, lorsqu’il est envisagé, doit être progressif (23).  

 

Les antihistaminiques doivent être évités en raison de leur effet anticholinergique.  

                                                 
35 Accidents vasculaires cérébraux 
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Les hypnotiques doivent être prescrits en seconde intention, temporairement, en 

privilégiant les molécules à durée d’action courte, avec une réévaluation régulière (23).  

 

L’utilisation des thymorégulateurs est peu recommandée, du fait de l’absence de 

données objectives sur leur efficacité dans les troubles du comportement en rapport avec les 

MAMA. 

 

II) ETAT DES LIEUX DU DIABETE DES SUJETS AGES 

EN FRANCE  

 

Pour ce chapitre, nous nous sommes inspirés des données de la conférence de consensus 

HAS intitulée «Stratégie médicamenteuse du contrôle glycémique du diabète de type 2 », 

janvier 2013. 

  

A) Définition, épidémiologie 

 

Le DID36 (type 1), survient le plus souvent avant l’âge de 20 ans et représente 10 à 15 % 

des diabètes alors que le DNID37 (type 2), qui survient le plus souvent après l’âge de 50 ans, 

représente 85 à 90 % des diabètes. Il est défini par une glycémie supérieure à 1,26 g/l (7,0 

mmol/l) après un jeûne de 8 heures et vérifiée à deux reprises ; ou la présence de symptômes 

de diabète (polyurie, polydipsie, amaigrissement) associée à une glycémie (sur plasma veineux) 

supérieure ou égale à 2 g/l (11,1 mmol/l) ; ou une glycémie (sur plasma veineux) supérieure ou 

égale à 2 g/l (11,1 mmol/l) 2 heures après une charge orale de 75 g de glucose (critères proposés 

par l’Organisation mondiale de la santé). 

  

La prévalence des sujets diabétiques, traités, en France, serait de 13,4%, à partir de 75 

ans. Il y aurait un pic de prévalence entre 75 et 79 ans, avec 19,7% des hommes, et 14,2% des 

femmes de cette tranche d’âge (33). 

                                                 
36 Diabète insulino-dépendant 
37 Diabète non insulino-dépendant 
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B) Physiologie du diabète  

Le DID est dû à une destruction progressive des cellules insulino-sécrétrices, 

pancréatiques (bêta des îlots de Langerhans). Lorsque moins de 20 % de cellules insulino-

sécrétrices sont fonctionnelles, l’hyperglycémie apparait. Cette réaction de destruction auto-

immune, est associée à un terrain de susceptibilité génétique. L’activation des auto-anticorps 

est probablement secondaire à des facteurs environnementaux (virus entre autre) (34).  

L’origine du DNID est multifactorielle. Plusieurs gènes de susceptibilité sont impliqués 

et l’expression dépend de facteurs environnementaux. Au stade initial, il existe une 

hypersécrétion d’insuline, en réponse à une insulinorésistance des tissus périphériques, puis 

l’hyperglycémie apparait lorsque l’insulinodéficience est importante (10 ou 20 ans après). De 

plus, les muscles oxydent en priorité les acides gras libres, du fait de l’excès de graisses, tout 

en maintenant le stock de glycogène musculaire intact. Ainsi, le stockage et l’utilisation du 

glucose sont diminués au niveau musculaire alors qu’au niveau hépatique, il y a une stimulation 

de la néoglucogenèse. Cela concourt à augmenter la glycémie (34). 

Les principaux facteurs étiologiques d’insulinorésistance sont l’âge, l’obésité (IMC > 

30kg/m²), la répartition des graisses (viscérale, abdominale, sous-cutanée), la sédentarité, les 

facteurs génétiques (fibres musculaires de type 2, à contraction rapide, plus insulinorésistantes 

et plus importantes que les fibres à contraction lente), les facteurs hormonaux et  

environnementaux et l’âge. L’HTA essentielle, l’hypertriglycéridémie, la baisse du HDL 

cholestérol, apparaissent comme des conséquences de l’insulinorésistance (34).  

C) Complications liées au diabète  

 

Les complications à court terme du diabète sont des symptômes relatifs à 

l’hyperglycémie (soif, polyurie, asthénie, amaigrissement et flou visuel) et les complications 

aiguës (infectieuses et métaboliques comme le coma hyperosmolaire). La possibilité d’une 

acidose lactique doit être systématiquement envisagée face à des signes non spécifiques tels 

que des troubles digestifs, une dyspnée, des crampes musculaires, une asthénie sévère ou une 

anorexie. Les complications du diabète à plus long terme sont microvasculaires (rétinopathie, 

néphropathie et neuropathie) et macrovasculaires (infarctus du myocarde, accidents vasculaires 
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cérébraux et artériopathie oblitérante des membres inférieurs). Chez les personnes âgées, le 

risque d’hypoglycémies sévères peut être majoré par les troubles cognitifs, l’altération de la 

fonction rénale, la polymédication, la dénutrition. 

 

Il a été démontré, dans de multiples études épidémiologiques, que le diabète de type 2 

augmente le risque de démence vasculaire et de MA (3). Bien que les mécanismes ne soient pas 

encore définis, certains auteurs  avance l’hypothèse d’une toxicité du glucose. En effet, le 

cerveau des sujets diabétiques présenterait plus de plaques séniles et donc plus d’atteinte 

neuronale, par un possible mécanisme de stress oxydatif, secondaire à la présence de produit de 

dégradation du glucose en quantité plus importante (35). D’autres auteurs avancent l’idée d’un 

effet de l’insuline sur le métabolisme amyloïde. Les patients diabétiques traités semblent 

présenter moins de plaques séniles (36). L’insulino-résistance et l’hyperglycémie auraient un 

impact sur les manifestations cliniques, en rapport avec la MA, plus important lors des 3 

premières années de développement de la MA (37). La présence de récepteurs à l’insuline, plus 

concentrés dans certaines zones du cerveau, dont l’hippocampe et les régions temporales, 

souligne l’importance de l’insuline sur la mémoire (38). La MA pourrait représenter une forme 

‹diabète de type 3› qui implique sélectivement le cerveau, avec des caractéristiques 

moléculaires et biochimiques qui se chevauchent à la fois avec le diabète sucré de type 1 et le 

diabète de type 2 (39). 

 

D) Objectifs cibles pour le sujet âgé 

 

L’éducation thérapeutique, la mise en place de mesures hygiéno-diététiques efficaces,  

le traitement des autres facteurs de risque cardio-vasculaire et des complications du diabète sont 

indispensables à la prise en charge des patients diabétiques de type 2.  

 

Le dosage de l’HbA1c38 doit être réalisé 4 fois par an. Les personnes âgées dont 

l’espérance de vie est jugée satisfaisante peuvent bénéficier des mêmes cibles que les sujets 

plus jeunes (HbA1c inférieure à 7 %). Les personnes âgées fragiles, ont une cible d’HbA1c 

recommandée inférieure ou égale à 8 %. Pour les patients diabétiques de type 2, avec une 

comorbidité grave avérée et/ou une espérance de vie limitée (< 5 ans), ou avec des 

complications macrovasculaires évoluées, ou ayant une longue durée d’évolution du diabète (> 

                                                 
38 Hémoglobine glyquée 
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10 ans),  une cible d’HbA1c inférieure ou égale à 8 % est recommandée. L’intensification 

médicamenteuse pour atteindre la cible de 7% peut provoquer des hypoglycémies sévères. 

Pour les personnes âgées dites « malades », la priorité est d’éviter les complications aiguës dues 

au diabète (déshydratation, coma hyperosmolaire) et les hypoglycémies; des glycémies 

capillaires préprandiales comprises entre 1 et 2 g/l et/ou un taux d’HbA1c inférieur à 9 % sont 

recommandés (40). 

 

E) Recommandations pour la prise en charge 

thérapeutique du diabète des patients de plus de 75 ans 

  

Pour les personnes dont la fonction rénale n’est pas altérée et pour lesquelles la prise 

médicamenteuse est garantie,  la METFORMINE ou un sulfamide hypoglycémiant seul ou en 

association peuvent être utilisés mais avec précaution. Les inhibiteurs de la DPP-4 peuvent être 

une alternative aux sulfamides, en bithérapie avec la metformine lorsque les sulfamides 

hypoglycémiants ne peuvent être utilisés. L’incidence des hypoglycémies serait jusqu’à trois 

fois moins élevée en associant la METFORMINE aux inhibiteurs de la DPP-4 plutôt qu’à un 

autre ADO. (41)  

 

L’insulinothérapie est recommandée, avec recours éventuel à une tierce personne, 

lorsque les ADO ne peuvent pas être utilisés. Cependant, pour les personnes âgées « fragiles » 

ou « malades », et si l’écart à l’objectif est faible (moins de 0,5 % en valeur absolue d’HbA1c), 

l’absence de traitements médicamenteux du contrôle glycémique peut être envisagée, avec une 

simple surveillance de la glycémie (40). 

 

En cas de situation aiguë contre-indiquant temporairement les ADO39 (par exemple 

déshydratation avec insuffisance rénale fonctionnelle) ou de situation à risque de déséquilibre 

du diabète (par exemple un épisode infectieux), les ADO doivent être interrompus, avec une 

surveillance accrue de la glycémie et un recours éventuel à l’insuline le temps de l’épisode (40). 

 

L’utilisation des analogues du GLP-1 n’est actuellement pas recommandée chez les 

personnes âgées du fait d’une expérience clinique limitée (40). 

                                                 
39 Antidiabétiques oraux 
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III) LES TROUBLES TARDIFS DU COMPORTEMENT  

 

La cognition se définit comme l’ensemble des fonctions qui nous permettent d’analyser 

les informations de l’environnement, pour interagir avec celui-ci. Le comportement correspond 

aux réactions  d’un sujet en réponse aux stimulations issues du milieu. Lorsque celles-ci sont 

inadaptées, on parle de trouble du comportement, dont l’origine est multifactorielle. Nous allons 

en détailler certaines.  

 

A) Confusions mentales  

 

L'état confusionnel correspond à un « état de faillite d’installation rapide, temporaire 

et réversible, du fonctionnement cérébral, secondaire à une cause organique, métabolique, 

toxique, psychologique ». La disparition de la cause améliore la situation et permet le plus 

souvent le retour à l'état antérieur. La confusion aiguë est une urgence médicale qui nécessite 

un diagnostic étiologique et une prise en charge médicale rapide. Sur le plan clinique, la 

vigilance est altérée et varie au cours de la journée, l'humeur est marquée par une perplexité, 

une anxiété, une incompréhension de ce qui se passe, le langage est troublé, avec de possibles 

hallucinations visuelles et auditives, qui ont un retentissement sur le comportement du malade. 

Ce symptôme n’est pas spécifique de la personne âgée, bien qu’elle soit plus fragile et sensible 

aux agressions physiques ou psychiques, notamment en cas de démence.  

 

 L’examen clinique doit permettre d’éliminer et de prendre en charge une cause 

somatique, potentiellement grave (syndrome douloureux, déshydratation, troubles 

métaboliques, infection, atteinte neurologique, vasculaire, cardiopathie, décompensation 

respiratoire, globe vésical, fécalome …). Les examens biologiques peuvent mettre en évidence 

une anémie, un trouble hydro-électrolytique, une hypoglycémie, une dysthyroïdie, une 

hypercalcémie, une hypoxie. L'EEG, indiqué en seconde ligne d’examen, peut montrer une 

perturbation du tracé et permet d’éliminer une épilepsie ou un état de mal  épileptique. Le 

scanner est indiqué dans le cas d’une suspicion d’hématome sous-dural ou d’hémorragie 

cérébrale. La prise en charge thérapeutique consiste à calmer et rassurer le patient, veiller à ses 

besoins élémentaires (hydratation, locomotion, transit, diurèse, …) et à traiter la cause. Le 

recours aux neuroleptiques est possible ponctuellement en cas d’agitation psychomotrice mal 



32 

 

tolérée. La CAM40 (cf annexe p 119) (42)  est l’un des outils de dépistage pour améliorer 

l'identification de la confusion aiguë, même si les critères de référence restent ceux du DSM. 

 

B) Complications comportementales de la démence 

  

Les troubles du comportement en rapport avec la démence ont reçu le nom de SPCD41, 

à l’initiative de l’International Psychogeriatric Association. Ils sont à différencier des troubles 

cognitifs, bien que les limites restent floues. Ces troubles, les plus difficiles à gérer pour les 

aidants et les équipes, sont jugés dérangeants, perturbateurs, dangereux et occasionnent souvent 

une rupture avec le fonctionnement antérieur du patient. Fréquents aux stades initiaux, ils 

peuvent constituer des symptômes inauguraux de la démence, avant que les troubles cognitifs 

n’aient été explorés et documentés (9,10). Ils doivent être considérés comme des signes d’alerte 

dans l’évolution des syndromes démentiels. Bien que différents dans leur nature, ils ont des 

caractéristiques communes (fréquents, fluctuants dans le temps, interdépendants, souvent 

associés, et ont des liens cliniques avec les troubles cognitifs). Leur fréquence augmente avec 

la sévérité de la démence. Un tiers des patients ont des symptômes d’intensité jugée sévère. Ils 

sont à rechercher de principe, sans attendre la survenue de signes d’alerte, en utilisant un 

inventaire comme le NPI (cf annexe p 120-124). C’est un inventaire de 12 symptômes parmi 

les plus courants chez les sujets atteints de MAMA. Il évalue leur fréquence et leur sévérité, 

ainsi que le fardeau ressenti par l’aidant ou le professionnel.  

 

 Parmi les SPCD, l’opposition (qui n’est pas recensée par le NPI) correspond 

au refus des soins, de s’alimenter, d’assurer son hygiène, de respecter les règles sociales, de 

coopérer. L’agitation est une activité verbale, vocale ou motrice inappropriée (sans rapport à un 

besoin ou un syndrome confusionnel). L’agressivité, physique ou verbale, est un comportement 

qui est perçu par l’entourage comme violent. La déambulation est un comportement inadapté 

(poursuite incessante, une activité répétitive ou excessive, nocturne), sans but apparent. La 

désinhibition correspond à un comportement impulsif et inapproprié par rapport aux normes 

sociales ou familiales au moment où ce comportement est observé, avec une tendance à la 

distraction, à l’instabilité des émotions, à des comportements inadaptés ou sans retenue 

(errance, attitudes sexuelles incongrues, comportement impudique ou envahissant, agressivité 

                                                 
40 Confusion Assessment Method 
41 Symptômes psychologiques et comportementaux de la démence 
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envers soi-même ou autrui). Les cris sont des comportements vocaux inadaptés, avec des 

verbalisations fortement perturbantes pour l’entourage et sont le plus souvent l’expression 

d’une détresse psychologique, d’un inconfort, de demandes d’attention, et plus marqués en cas 

de démence sévère. Le délire correspond à des perceptions ou des jugements erronés de la 

réalité par le sujet. Il peut être en relation avec des hallucinations sensorielles qui sont des 

perceptions sensorielles sans objet réel. Les illusions sont des déformations ou des 

interprétations de perceptions réelles.  

Les niveaux de déficit d'expression orale et de raisonnement abstrait semblent liés à l'apparition 

de troubles neuropsychiatriques (dont la psychose et les comportements moteurs aberrants) 

(43).  

 

C) Pathologies psychiatriques tardives 

 

Les pathologies psychiatriques à débuts tardifs correspondent à des symptômes 

comportementaux, qui apparaissent à un âge avancé, chez des sujets qui n’avaient pas  

d’antécédents psychiatriques connus. En l’absence de symptômes cognitifs, ces troubles 

pourraient constituer des prodromes aux syndromes démentiels. Il semblerait que les patients 

atteints de troubles du comportement légers, isolés, sont plus susceptibles, que les personnes 

présentant un déclin cognitif isolé,  à développer une démence, avec un rapport de 70% contre 

30% (44). Il s’agissait plus souvent d’une démence fronto-temporal que de type Alzheimer. Ces 

symptômes neuropsychiatriques qui peuvent précéder l’apparition des troubles cognitifs, 

doivent être considérés comme de possibles  prodromes aux MAMA. (45). 

 

D) Iatrogénie, autres syndromes psycho-organiques 

 

La iatrogénie est définie comme étant l’ensemble des «  conséquences indésirables ou 

négatives sur l'état de santé de tout acte ou mesure pratiqués ou prescrits par un professionnel 

habilité et qui vise à préserver, améliorer ou rétablir la santé ». Ce phénomène, fréquent chez 

les personnes âgées, peut être favorisé par la polymédication, une modification récente de 

prescription médicamenteuse, une erreur d’administration, un sevrage brutal d’un traitement et  

peut avoir des effets négatifs sur la conscience et les fonctions cognitives. Différentes classes 

thérapeutiques sont à l’origine de ce phénomène qui peut induire plusieurs syndromes, associés 
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à des troubles du comportement. Nous avons décidé d’en décrire certains, sans évoquer la liste 

exhaustive des traitements incriminés. 

 

 Le syndrome sérotoninergique est caractérisé par un excès de sérotonine dans 

le système nerveux central, lié à la prise de certains antidépresseurs avec notamment les ISRS42, 

ou les IMAO43. Il est caractérisé, quelques heures ou quelques jours après l’initiation ou 

l’augmentation du traitement, par un tableau associant troubles psychiques (agitation, 

confusion, hypomanie, voire accès maniaque franc), coma, manifestations dysautonomiques 

(fluctuations tensionnels importantes, tachycardie, frissons, hyperthermie, transpiration), 

troubles moteurs (myoclonies, hypertonie, tremblements, syndrome cérébelleux) et troubles 

digestifs (diarrhées). Il existe un risque de choc, convulsion, coma, rhabdomyolyse, CIVD44. 

Ce diagnostic ne sera évoqué qu’après avoir éliminé une cause organique ou toxicologique autre 

aux troubles. Toute suspicion impose l’arrêt rapide des possibles médicaments en cause.  

Le traitement est essentiellement symptomatique (benzodiazépines, ventilation assistée, 

curarisation, refroidissement externe, antidote (cyproheptadine)).  

Le pronostic est généralement favorable, même si le décès peut survenir à la suite d’une 

défaillance multivicérale ou en cas d’anoxie cérébrale. (46) 

 

 Le syndrome malin des neuroleptiques est la conséquence d’une intoxication 

aux antipsychotiques. Il apparait en général dans les 7 jours après l’instauration du traitement.  

Les facteurs de risque sont l’agitation psychomotrice et la déshydratation, un antécédent de 

syndrome neuroleptique  malin, une augmentation rapide de la dose administrée.  

Le tableau est caractérisé par une hypertonie généralisée, rigidité, tremblements, syndrome de 

dysautonomique et trouble de la conscience, syndrome confusionnel. L’arrêt du traitement en 

                                                 
42 Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine 
43 Inhibiteurs de la monoamine oxydase 
44 Coagulation intravasculaire périphérique disséminée 
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cause doit être rapide. Une prise en charge en soins intensifs est nécessaire en cas de signes de 

gravité. (46) 

 

 Le syndrome de sevrage aux benzodiazépines, ou aux opiacés, est à rechercher 

en cas d’insomnies, hallucinations, agitation, diarrhées, mydriase, hyperthermie, sueurs, 

tachycardie, crampes musculaires. (46) 

 

 Le syndrome adrénergique ou sympathomimétique peut être secondaire à la 

prise de salbutamol ou théophylline (bronchodilatateur, myorelaxant), caféine,  ou certains 

toxiques (amphétamines, cocaïne, crack, ecstasy). Il est caractérisé par une agitation, des 

convulsions, une hypertension artérielle (hypotension dans les formes graves), tachycardie, 

hyperthermie, hyperglycémie, hypokaliémie, hyperleucocytose. L’intoxication par les opiacés 

ou opioïdes (« overdose ») associe troubles de la conscience, bradypnée, bradycardie, myosis 

serré. (46) 

 

 Le syndrome anticholinergique ou atropinique peut résulter de la prise de 

traitements antihistamiques, d’antidépresseurs tricycliques, certains neuroleptiques ou 

antiparkinsoniens. Il est caractérisé par un tableau clinique pouvant associer un syndrome 

confusionnel, une agitation, hallucinations, tremblements, syndrome pyramidal, convulsion, 

fièvre, mydriase, tachycardie, sécheresse des muqueuses et rétention aigue d’urine, 

hyperthermie. (46) 

 

 Le syndrome de sevrage alcoolique survient à partir de 4 à 6 heures suivant la 

dernière ingestion d’alcool. Il est caractérisé par une hyperactivité du système nerveux 

autonome qui culmine 24 à 48 heures. Les symptômes le plus fréquemment trouvés sont les 

trémulations, les sueurs, l’anxiété, l’agitation, les nausées et vomissements. L’hyperexcitabilité 

neuronale apparait dans les 12 à 48 heures après la dernière consommation. Il peut inclure des 

convulsions de type grand mal. Le delirium tremens apparait après ces prodromes. Il est 

caractérisé par une confusion, des troubles de la conscience et une hyperactivité du système 

nerveux végétatif. (47) 
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IV) LES STRUCTURES DE PRISE EN CHARGE DES 

TROUBLES DU COMPORTEMENT 

PERTURBATEURS DU SUJET DEMENT EN 

FRANCE 

 

Il est fréquent que les MAMA se compliquent de symptômes d’ordre 

neuropsychologiques ou psychiatriques. Les sujets qui présentent ces troubles doivent 

bénéficier d’une prise en charge adéquate au sein de structures dédiées à cela.  

 

A) Les unités de psychogériatrie/géronto-psychiatrie 

 

 Il s’agit d’unités de soins psychiatriques de court séjour, bien identifiées, 

destinées aux patients  âgés de 60 ans et plus, qui présentent des troubles d’ordre psychiatriques, 

en phase aigüe, chez des sujets pouvant présenter une dépendance ou une pathologie somatique 

associée et nécessitant une prise en charge globale. L’approche pluridisciplinaire a pour objet 

de comprendre, de soigner, d’apaiser et d’accompagner les personnes âgées souffrantes de 

difficultés psychologiques ou d’un trouble psychiatrique caractérisé, qu’elles aient ou non un 

état démentiel associé. Elle se situe en aval du lieu de vie habituel, des urgences générales ou 

d’un service médico-chirurgical (ayant pris en charge la phase aiguë somatique mais débordé 

par les troubles psychiatriques) et en amont d’un retour au lieu de vie habituel ou au transfert 

dans des structures médico-sociales d’hébergement pour personnes âgées. Les services sociaux 

peuvent y être sollicités.  

 

B) Les Unités de Soins Aigus (USA)  

 

Les unités de soins aigus Alzheimer sont rares mais se développent rapidement,  au sein 

des unités de soins aigus de médecine interne gériatrique. Elles sont destinées aux patients 

atteints de MAMA nécessitant une hospitalisation en médecine mais ne pouvant pas être admis 

dans un service ordinaire à cause de leurs profiles comportementaux ou de dépendance (par 

exemple: petite traumatologie, cancers, infections, troubles métaboliques, soins palliatifs, 

pathologies vasculaires …). La prise en charge est adaptée à la pathologie démentielle du 

patient, l’environnement architectural adapté (luminosité, sécurité), le personnel y est formé 
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pour le suivi des patients atteints de MAMA. Les familles y trouvent les informations 

nécessaires, concernant les MAMA, et y sont soutenues dans un projet de soins et 

d’accompagnement social spécifique, afin d’optimiser la qualité de vie des patients et de leur 

entourage.  

 

C) Les Unités Cognitivo-Comportementales (UCC)  

Il s’agit d’unités créées au cours du dernier plan Alzheimer et que l’on trouve au sein 

d’un service de SRR45. Elles sont destinées aux patients atteints de MAMA, valides, avec des 

troubles du comportement type agressivité et /ou productifs (hyperémotivité, hallucinations, 

troubles moteurs, agitation, troubles du sommeil graves) et ne présentant pas d’urgence 

médicale de cause organique (nécessitant une hospitalisation en court séjour en spécialité 

d’organe ou de réanimation). Elles ont pour objectif de stabiliser les troubles de comportement, 

d’assurer les soins à l’origine de la situation de crise. Le devenir des patients qui transitent dans 

ce type d’unité est le  retour au domicile d’origine. Ces structures disposent de locaux adaptés, 

de personnels spécifiques (psychiatre, psychomotricien, psychologue, ergothérapeute, 

assistante de gérontologie). La prise en charge peut se faire à la demande des médecins de ville 

(si le malade est à domicile), à la demande des médecins des services de court séjour gériatrique 

ou des autres services de soins aigus après la réalisation d’un bilan médical approprié (si patient 

adressé par un service d’hospitalisation). 

 

D) Les Unités d’Hébergement Renforcées (UHR)  

Les HUR, créées en même temps que les UCC, sont orientées vers la géronto-

psychiatrie. Elles sont destinées aux sujets présentant une MAMA, dont les troubles du 

comportement sont sévères, et pour lesquels le maintien en hébergement classique n’est plus 

possible (défaut de sécurité et qualité de vie insuffisante). Le patient doit être mobile et son état 

somatique stabilisé. Elles se situent entre l’hospitalisation classique, le suivi en consultations 

mémoire et les unités cognitivo-comportementales. Le devenir des patients ayant transités dans 

ce type d’unité est le transfert en soins de longue durée ou en EHPAD. 

                                                 
45 Soins de Suite et de Réadaptation  



38 

 

 

 

  

 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 SECONDE PARTIE: METHODE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



39 

 

  
I) TYPE D’ETUDE  

 

Le travail a consisté en une étude observationnelle et rétrospective, exhaustive, des 

patients pris en charge dans l’unité de médecine aigue Alzheimer du pôle de gériatrie du centre 

hospitalo-universitaire de Bordeaux, en 2012  (hôpital Xavier Arnozan, à Pessac). 

 

II) PATIENTS  
    

Nous avons inclus dans notre étude l’ensemble des patients pris en charge au cours de 

l’année 2012 dans l’unité sécurisée dite Alzheimer (du 01/01/2012 au 31/12/2012), quel que 

soit le genre et l’âge. Au total, il y a eu 293 patients, pour 317 hospitalisations, dont 24 

réhospitalisations, uniques pour 19 patients, et quintuple pour 1 patient. Nous avons décidé 

d’analyser la totalité des séjours hospitaliers, comme si il s’agissait à chaque fois d’un nouveau 

patient. Nous n’avons exclu aucun patient. 

    

III) METHODE DE RECUEIL 
 

Le recueil de données s’est fait sur 2 ans, au cours de l’année 2013 et 2014 au centre 

hospitalier Xavier Arnozan. Nous avons utilisé, d’une part, le registre des entrées sur lequel 

étaient consignées les données concernant le motif d’hospitalisation, le parcours hospitalier du 

patient, la raison sociale, la date de prise en charge. 

 

D’autre part, nous avons relu le dossier médical informatisé sur le logiciel DX-CARE, 

afin d’analyser les données du séjour hospitalier du patient. Nous y retrouvions les courriers de 

sortie des patients, les données de leur suivi infirmier, les résultats des examens paracliniques 

(biologie, EEG, TDM) réalisés à l’occasion de leurs séjours.  

 

Ainsi, la totalité des observations médicales et infirmières ont été relues, et les informations 

recueillies ont été consignées sur une grille de lecture papier. 
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A) Variables recueillies 

 

Nous avons élaboré une grille de recueil papier de données (cf annexe p 112-113), qui 

répertorie les informations que nous avons jugé utiles à notre étude. Aucune donnée d’identité 

n’a été recueillie, sauf l’âge en année et le genre. 

 

Nous avons analysé d’une part les appels qui ont motivé la prise en charge des patients, avec le 

motif d’hospitalisation, le cheminement du patient. D’autre part l’analyse a porté sur les 

conditions du séjour  sur le plan médical, sur le plan clinique, biologique, paraclinique, social, 

thérapeutique. 

 

B) Définition des cas  

 

Nous avons défini comme diabétiques l’ensemble des patients présentant un antécédent 

de diabète connu, traités pour ou non, ainsi que les diabètes incidents, à l’issu de 

l’hospitalisation. Nous n’avons pas retenus les patients dont nous avions pu supposer, par des 

faisceaux d’arguments, un diabète, sans que celui-ci n’ait pu être confirmé à l’issue de 

l’hospitalisation. 

 

C) Cotation des profils comportementaux 

 

Afin d’évaluer les troubles du comportement des sujets hospitalisés, nous nous sommes 

inspirés du NPI. Cette échelle, permet de recueillir des informations qualitatives et quantitatives 

quant à la présence de troubles du comportement chez les patients atteints de démence et est 

composée de 12 items.  

 

Notre grille de recueil de données reprend les items de cet inventaire, en ce qui concerne 

les troubles du comportement, auquel nous en avons ajouté quelques-uns (désorientation, 

douleur, troubles de la communication, ralentissements idéo-moteur, cris, troubles de la 

conscience,  de l’attention, euphorie et illusion), dissocié certains (agitation et agressivité, 

apathie et indifférence). L’item déambulation a été retenu, dans le NPI modifié, comme 

représentatif  de l’item comportement aberrant du NPI original. (cf annexe p 120-124). 
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Nous avons réalisé une estimation rétrospective du NPI total. La version originale du 

NPI (cf annexe p 120-123) comporte une cotation sur 144 qui correspond à la somme des 

produits de  la sévérité (de 1 à 3) par la fréquence (de 1 à 4) de chacun des douze domaines 

comportementaux. Ici, nous avons essayé de réaliser une approximation de ce score par la 

somme du produit du nombre de domaines comportementaux atteints (côté de 0 à 12), par la 

sévérité cotée de façon très globale (1 = sortie sans prise continue de psychotropes non 

antipsychotiques, 2 = Sortie sous psychotropes non antipsychotiques en prise continue, 3= 

sortie sous antipsychotiques) et par la fréquence (recodée de 1 à 4 selon les mêmes codes que 

la version d’origine mais extrapolée de façon globale à partir du rapport nombre de jours avec 

trouble du comportement sur durée totale du séjour).  

 

Pour chaque item, nous en avons recherché la fréquence et la durée pendant laquelle un 

symptôme était mentionné (dans les courriers de sortie, les évaluations médicales et 

paramédicales) ou, par un faisceau d’argument, si il semblait présent, bien que nous ne 

retrouvions pas de marque écrite objective (formulation équivalente). Ainsi, nous détaillerons 

les différents symptômes, par ordre d’importance, dans l’ensemble de l’échantillon.  

 

IV) SAISIE ET TRAITEMENT SOUS EPI-INFO 

 

Les données, une fois recueillies sur les fiches papier de notre grille de recueil, ont été 

saisies dans le logiciel EPI-info version 6 sous lequel les analyses descriptives puis univariées 

ont ensuite été réalisées. Le NPI modifié a été calculé de façon automatique. 

Les tests statistiques employés ont été les suivantes 

- pour les comparaisons de variables continues (telles que l’âge): ANOVA 

ou Kruskal-Wallis 

- pour les comparaisons de variables discrètes (telles que le genre): Chi² 

de Mantel-Haenszel ou Fisher. 

 

A) Description de l’échantillon  

 

Cette étape consiste en la  présentation de toutes les variables étudiées (cf grille de 

recueil de données p 112 et 113), pour l’échantillon.   
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B) Comparaison entre diabétiques et non diabétiques 

 

L’objet de ce travail a été de comparer les patients diabétiques, et non diabétiques : 

- pour toutes les variables relatives aux comportements 

- mais également pour leurs autres caractéristiques, qui peuvent 

notamment constituer des biais importants. 

Nous présentons donc une série d’analyses univariées comparant ces deux groupes, 

uniquement pour les variables que nous avons jugés intéressantes. 
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I) DESCRIPTION DE L’ECHANTILLON 
 

 

A) Caractéristiques socio-démographiques 
 

Les patients étaient âgés en moyenne de 85+/-5 ans (min = 72; max = 98); l’échantillon 

était constitué de 61,2% de femmes et 38,8% d’hommes. 61% des patients vivaient au domicile 

personnel avant admission, 37% en institution, 2% étaient dans un autre cas de figure. Pour  

82,7% des séjours, les patients avaient de la famille du premier degré, étaient en couple pour 

25,6 % des patients. Pour 17,4%, ils n’avaient pas de famille proche au premier degré. Nous 

avons retrouvé la trace de demandes de mise sous mesure de protection, pour 6,6% séjours. Elle 

était déjà prononcée pour 9,5% séjours. 

 

B) Caractéristiques des séjours, dont motifs d’envoi et diagnostics 
 

La durée totale de journées d’hospitalisation, pour l’ensemble des patients, était de 4517 

jours, avec une moyenne de 14 jours +/- 9 jours, de prise en charge pour chaque patient (min = 

0 jours ; max = 55 jours). Pour 31,6% des séjours, la demande avait été faite par le médecin 

traitant des patients, à la demande des médecins urgentistes pour 58,7% des patients, des 

médecins du SECOP46 pour 1,6% des patients et pour 8,2% des patients, à la demande des 

médecins hospitaliers de différents services autres que les urgences, le SECOP.  

        

Figure 1: Provenance des patients. 
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Pour chaque patient, nous avons retenu 1 à 2 motifs principaux d’hospitalisation. Les 

motifs les plus fréquents (> 10%) étaient les troubles du comportement pour 36,9% des patients, 

l’altération de l’état général (AEG) pour 23% des patients, une cause infectieuse pour 20.5% 

des patients, les chutes pour 17,7%, un problème neurologique pour 16,7% des patients et des 

problèmes sociaux pour 13,9% des patients. Moins fréquents (entre 5 et 10%) étaient les 

problèmes de dépendance (8,8%),  psychiatriques (7,3%), orthopédiques ou rhumatologiques 

(6,6%), pneumologiques dans les mêmes proportions, oncologiques ou hématologiques (6,3%), 

cardiologique (5,7%) et urologique ou néphrologique (5,4%). Rares (< 5%) étaient les 

problèmes d’endocrinologie (3,5%), d’hépato-gastro-entérologie (2,5%), de iatrogénie (1%) et 

dermatologiques (0,3%). 

 
Figure 2: Motifs principaux de prise en charge initiale. 
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C) Diagnostic principal de sortie 
 

Les diagnostics principaux de sortie étaient l’atteinte neurologique (25,2%),  infectieuse 

(24,6%), oncologique ou hématologique (7,9%), psychiatrique (7,3%) et  cardio-vasculaire 

(7,3%). Puis on retrouve la iatrogène (5,7%), la cause urologique ou néphrologique (5%), 

orthopédique ou rhumatologique (4%), endocrinologique (3,8%). Moins fréquentes étaient les 

causes hépato-gastro-entérologiques (3,2%), pneumologiques (1,9%), dermatologiques (0,6%). 

Pour 3,2% des séjours, la cause était autre, mais non détaillée. 

 

Figure 3: Motifs principaux de sortie. 
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D) Autonomie  
 

18,3% des patients présentaient une autonomie totale pour l’alimentation, 53,6% avaient 

besoin d’une aide partielle et 28,1% étaient totalement dépendants. Pour la toilette, les chiffres 

concernant les niveaux d’autonomie étaient les suivants : 6,6%, 44,8%, et 48,6%.  Pour 

l’habillement, on avait respectivement 6,6%, 47,6% et 45,7%. Les niveaux d’autonomie pour 

la continence étaient de 17,7%, 38,2% et 43,5%. Pour les déplacements, on avait respectivement 

39,1%, 23% et 37,9%. L’item « aller aux toilettes » n’a pas pu être renseigné de façon fiable. 

 
Figure 4: Niveaux de dépendance pour les actes de la vie quotidienne. 

 

 

E) Evaluation comportementale (NPI modifié) 

 

En ce qui concerne le NPI, coté de façon rétrospective dans notre échantillon, le nombre 

moyen de domaines comportementaux atteints au NPI a été de 2+/-2 (extrêmes = 0 à 8). 67% 

étaient cotés non sévères, 21% intermédiaires, 12% sévères. En fréquence, 33% des patients 

n’avaient aucun trouble, 15% des perturbations quotidiennes à continues. 

Le score NPI total était à 9.6+/-15.5 (extrêmes : 0 à 84). 14.5% des patients avaient plus 

de 20/144 de NPI, sans préjuger de la nature des troubles. 
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Figure 5: Nombre de domaines comportementaux atteints. 

 

 

 

Figure 6: Sévérité au NPI. 
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Figure 7: Fréquence des troubles au NPI. 

 

 

 

 
Figure 8: Distribution du NPI total estimé, des 317 patients hospitalisés. 
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Les symptômes les plus fréquents (>10%) étaient la désorientation qui concernait 95,9% 

séjours hospitaliers, pour un total de 53.6% du temps d’hospitalisation, l’anxiété avec 37,5% 

de séjours et 15,2% du temps d’hospitalisation, l’agitation avec respectivement 40,4% et 14,2%, 

la douleur  avec 39,4% et 12,9%, la déambulation avec 27,8% et 12,4%.  

 

Moins fréquents (entre 5 et 10%) étaient la dépression avec 10,7% des séjours et 8,9% 

du temps d’hospitalisation, l’agressivité avec respectivement 24,6% et 8,7%, les troubles de la 

communication avec 13,3% et 8,7%, l’insomnie avec 18,6% et 5,4%.  

 

Rares (<5%) étaient l’irritabilité (10% des séjours et 4,3% du temps d’hospitalisation), 

l’anorexie (8,5% et 4,2%), le ralentissement (5,6% et 4%), les cris (12% et 4%), les troubles de 

la conscience (12% et 3,1%), la labilité de l’humeur (4,4% et 2,3%, les troubles de l’attention 

(6,6% et 2,3%), la désinhibition (7,9% et 2,2%), les hallucinations (10,4% et 2,2%), l’apathie 

(2,5% et 1,9%), l’indifférence (2,2% et 1,9%), l’euphorie (2,3% et 1,5%), le délire (6% et 

1,5%), les illusions (0,6% et 0,3%). 
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Figure 9: Troubles du comportement, selon le nombre de séjours concernés. 
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Figure 10: Troubles du comportement, selon la proportion du nombre de jours de présence. 
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Pour 45,1% des patients, des troubles du comportement avaient était mentionnés dès le 

début de la prise en charge, qu’il s’agisse d’un motif principal de prise en charge, ou non. A la 

sortie, cela ne concernait plus que 22,4% des patients. Des cibles comportementales (lorsqu’un 

symptôme relatif à un trouble du comportement apparaissait) avaient été ouvertes pour 65,6% 

des patients. La durée moyenne pendant laquelle ces cibles avaient été maintenues était de  5 

jours (min = 0 jour ; max = 45 jours ; ET = 7 jours). 

 

 

F) Antécédents et caractéristiques des démences 
 

 

23,3% des patients ont présenté un antécédent d’accident vasculo-cérébral, de  

traumatisme crânien pour 7,6%, d’hématome sous-dural ou extra-dural pour 4,4% et  

d’hypertension artérielle pour 65%.  

 

       Figure 11: Fréquence des antécédents vasculaires et cérébraux. 

 

 

44,5% des patients présentaient une démence non étiquetée, 30% avaient une démence 

type Alzheimer, mixte pour 9,5%, vasculaires pour 7,3%, à corps de Lewy pour 4,1%, 

Parkinsonienne pour 2,5% et fronto-temporale pour 2,2%. 
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Figure 12: Fréquence des différents types de démence. 

 

 

 

23,3% des sujets présentaient un antécédent de néoplasie et 6,3% avaient subi de la 

chimiothérapie.  

 

Le MMS a été réalisé pour 64% des patients, le résultat moyen était de 11,5/30 +/- 7,5 

(min = 0 ; max = 30). 71,6% des patients avaient été pesé et avaient  un poids moyen proche de 

59 kg +/- 14 kg (min = 30 kg ; max = 114 kg). Pour 16,7% des séjours, les patients ont présenté 

un total de 136 hypoglycémies et pour 9,5% des séjours, on a retrouvé la trace de crises 

d’épilepsie pendant l’hospitalisation (51 crises au total).  
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G) Examens paracliniques 

  
1) Résultats biologiques 

 

 
Tableau 1: Résultats des paramètres biologiques étudiés. 

Paramètres 

biologique 
Moyenne Minimale Maximale Ecart type Unités 

Hémoglobine 11,7 5,6 16,5 2 g/dl 

Natrémie 140,8 122 176 6 mmol/l 

Kaliémie 4,13 2 6,6 0,52 mmol/l 

Calcémie 2,29 1,07 5 0,26 mmol/l 

Phosphorémie 1,10 0,3 3,9 0,31 mmol/l 

Créatininémie 85,7 24 411 47,4  mcmol/l 

Clairance 49,5 13 150 20,6 ml/min 

Glycémie 1,07 0,17 4,9 0,47 g/l 

HbA1c 6,76% 5 10 1,18 % 

CRP 60 0 403 74 mg/l 

Albuminémie 33 15 48 5,5 g/l 

Vitamine B9 7,9 1 26 6 ng/ml 

Vitamine B12 393 9 1250 231 ng/ml 

Vitamine D 20,2 0,4 64 13,8 ng/ml 

TSH 1,99 0,04 13,06 1,66 γUI/ml 

ALAT 28,2 3 417 31,3 UI/l 

ASAT 37,1 8 683 45  UI/l 
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2) Examens paracliniques 

 

Nous avons porté notre intérêt sur 2 examens paracliniques: 

- Le TDM47 cérébral a été réalisé chez 38,2% des patients. Des anomalies ont été retrouvées 

chez 12,6% des sujets. L’EEG a été réalisé chez 39,8% des patients. On retrouvait un 

ralentissement pour 8,8% des sujets, des ondes lentes pour 7,3% des sujets, des signes de 

focalisation pour 7,6% des sujets, des paroxysmes chez 6,6% des sujets, un état de mal 

épileptique chez 2,5% des sujets et aucune anomalie franche pour 6,9% des patients. 

 

H) Traitements  
 

1) Les psychotropes  

 

a) A visée comportementale  

 

 

A l’admission, pour 39,1% des patients prenaient des benzodiazépines, contre 35%  à la 

sortie, 16,1%  prenaient des antipsychotiques atypiques, contre 8,8% à la sortie, 8,5%  prenaient 

des neuroleptiques et 4,4% à la sortie, 28,1% prenaient des hypnotiques, puis 38,8% à la sortie 

(le plus souvent à la demande), 37,2% prenaient des antidépresseurs puis 13,3% à la sortie, 

7,9% prenaient des thymorégulateurs puis 15,5% à la sortie 

 

Figure 13: Fréquence d’utilisation (%) des psychotropes à visée comportementale à 

l’entrée et à la sortie.  
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 Tableau 2: Evolution de la prise de Benzodiazépines entre l’entrée à la sortie.  

 

 
Tableau 3:Evolution de la prise d’Antipsychotiques atypiques entre l’entrée et la sortie. 

ANTI-

PSYCHOTIQUES 

ATYPIQUES 

patients traités à 

l'entrée 

patients traités à la 

sortie 

posologie 

moyenne, en mg, à 

l'entrée 

posologie 

moyenne, en mg, à 

la sortie 

CLOZAPINE 3 0 33,333 0 

OLANZAPINE 5 12 10 4,25 

RISPERIDONE 43 16 0,849 0,328 

 

Tableau 4: Evolution de la prise de Neuroleptiques entre l’entrée et la sortie. 

NEUROLEPTIQUES 
patients traités 

à l'entrée 

patients traités 

à la sortie 

posologie 

moyenne, en 

mg, à l'entrée 

posologie 

moyenne, en 

mg, à la sortie 

CHLORPROMAZINE 1 2 25 8,75 

CYAMEMAZINE 8 3 22,875 21,667 

HALOPERIDOL 5 8 10,3 2,469 

LEVOMEPROMAZINE 1 1 25 25 

LOXAPINE 2 0 70 0 

PROPERICIAZINE 2 0 1 0 

TIAPRIDE 7 0 78,571 0 

ZUCLOPENTHIXOL 1 0 20 0 

 

BENZODIAZEPINES 

patients 

traités à 

l'entrée 

patients 

traités à la 

sortie 

posologie 

moyenne, en mg, à 

l'entrée 

posologie 

moyenne, en 

mg, à la sortie 

ALPRAZOLAM 67 93 0,483 0,284 

BROMAZEPAM 10 3 3,25 1,667 

BUSPIRONE 1 2 50 10 

CLORAZEPATE 4 0 20,5 0 

CLOTIAZEPAM 1 0 1,5 0 

DIAZEPAM 3 0 9,333 0 

LORAZEPAM 14 10 1,536 1,25 

LORMETAZEPAM 1 0 2 0 

OXAZEPAM 18 3 17,264 28,333 

PRAZEPAM 5 0 10,1 0 
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Tableau 5: Evolution de la prise d’hypnotiques entre l’entrée et la sortie. 

 

Tableau 6: Evolution de la prise des Antidépresseurs entre l’entrée et la sortie. 

ANTIDEPRESSEUR 

patients 

traités à 

l'entrée 

patients 

traités à la 

sortie 

posologie 

moyenne à 

l'entrée (mg) 

posologie 

moyenne à la 

sortie (mg) 

AMITRIPTILINE 2 1 27,5 13 

CITALOPTRAM 9 3 13,889 6,667 

CLOMIPRAMINE 2 0 50 0 

DULOXETINE 2 1 30 30 

ESCITALOPRAM 56 8 9,375 5,625 

FLUOXETINE 3 0 15 0 

MIANSERINE 4 6 15 11,667 

MIRTAZAPINE 7 6 11,786 8,75 

MOCLOBEMIDE 0 6 0 150 

PAROXETINE 22 4 17,727 17,5 

SERTRALINE 2 0 75 0 

TIANEPTINE 5 7 20 12,5 

VENLAFAXINE 4 0 84,375 0 

 

Tableau 7: Evolution de la prise des Thymorégulateurs entre l’entrée et la sortie. 

THYMOREGULATEURS 

patients 

traités à 

l'entrée 

patients 

traités à la 

sortie 

posologie 

moyenne à 

l'entrée (mg) 

posologie 

moyenne à la 

sortie (mg) 

DIVALPROATE 2 1 251,125 0,75 

LITHIUM 1 1 500 500 

VALPROMIDE 22 47 381,818 351,064 

HYPNOTIQUES 
patients traités à 

l'entrée 

patients traités à 

la sortie 

posologie 

moyenne, en mg, 

à l'entrée 

posologie 

moyenne, en mg, 

à la sortie 

ALIMEMAZINE 1 0 2 0 

LOPRAZOLAM 1 1 1 1 

ZOLPIDEM 8 1 10 10 

ZOPICLONE 79 121 7,405 7,316 
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b) A visée neurologique  

 

A l’admission, 12% de patients prenaient un antiépileptique en traitement de fond, à la 

sortie, cela concernait 17,7%. De même,  pour 6,3% des patients qui prenaient des 

antiparkinsoniens, contre 5,1% à la sortie, pour 14,2% des patients qui prenaient un 

anticholinestérasiques, à la sortie, cela concernait 5,7%, pour 13,6% des séjours, les patients 

prenaient de la MEMANTINE,  puis cela en concernait 2,8%. 

 

Figure 14: Fréquence d’utilisation (%) des psychotropes à visée neurologique à l’entrée et à la 
sortie. 

 

 

Tableau 8: Evolution de la prise des Antiépileptiques en traitement de fond entre l’entrée et la 
sortie. 

ANTI-EPILEPTIQUES, 

TRAITEMENT DE FOND 

patients traités 

à l'entrée 

patients traités 

à la sortie 

posologie 

moyenne, en 

mg, à l'entrée 

posologie 

moyenne, en 

mg, à la sortie 

CARBAMAZEPINE 3 6 373,333 286,667 

CLOBAZAM 1 0 10 0 

GABAPENTINE 2 5 1,15 0,7 

LAMOTRIGINE 13 15 67,308 46,667 

LEVETIRACETAM 10 20 0,775 0,587 

OXCARBAZEPINE 0 1 0 300 

PHENOBARBITAL 0 2 0 50 

VALPROATE 9 7 0,615 0,386 
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Tableau 9: Evolution de la prise des Antiparkinsoniens entre l’entrée et la sortie. 

 

 Tableau 10: Evolution de la prise des Anticholinesthérasiques entre l’entrée et la sortie. 

 

Tableau 11: Evolution de la prise de la Mémantine entre l’entrée et la sortie. 

 

2) Les traitements antidiabétiques 

 

A l’admission, 5% des patients prenaient de l’insuline lente, intermédiaire pour 2,2%, 

mixte pour 4,7%, rapide pour 4,1%. A la sortie, 3,2% des patients prenaient de l’insuline lente, 

intermédiaire pour 3,5%, mixte pour 5,7% et rapide pour 3,8%. 

 

Figure 15: Evolution de la prescription d’insuline entre l’entrée et la sortie. 
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ANTI-PARKINSONIENS 
patients traités 

à l'entrée 

patients traités 

à la sortie 

posologie moyenne, 

en mg, à l'entrée 

posologie moyenne, 

en mg, à la sortie 

APOMORPHINE 0 1 0 25 

LDOPA 19 15 340 312,5 

PIRIBEDIL 1 0 50 0 

ANTI-

CHOLINESTHERASIQUES 

patients traités 

à l'entrée 

patients traités 

à la sortie 

posologie moyenne, 

en mg, à l'entrée 

posologie moyenne, 

en mg, à la sortie 

DONEPEZIL 21 0 6,786 0 

GALANTAMINE 8 7 8,875 3,714 

RIVASTIGMINE 16 8 6,031 1,969 

 
patients traités 

à l'entrée 

patients traités 

à la sortie 

posologie moyenne, 

en mg, à l'entrée 

posologie moyenne, 

en mg, à la sortie 

MEMANTINE 43 9 12,349 9,222 
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A l’admission, 3,8% des patients prenaient des Biguanides, contre 1,6% à la sortie, 2,5% 

prenaient des Sulfamides, contre 0,3% à la sortie, 1,3% prenaient des inhibiteurs de la DPP4 ou 

des Gliptines, contre 0,6% à la sortie,  1% pour des Glinides et aucun à la sortie, 0,6% pour les 

inhibiteurs de l’alpha-glucosidase et aucun à la sortie. Aucun  patient ne prenait de glitazones.  

 

Figure 16: Evolution de la prescription d’antidiabétiques oraux entre l’entrée et la sortie. 

 

 

Tableau 12: Evolution de la prescription d’antidiabétiques oraux, entre l’entrée et la sortie. 

ANTIDIABETIQUES 

ORAUX 

Dénomination 

commune 

internationale 

patients 

traités à 

l'entrée 

Patients 

traités à 

la sortie 

posologie 

moyenne à 

l'entrée (mg) 

posologie 

moyenne à la 

sortie (mg) 

BIGUANIDES METFORMINE 12 5 1,383 1,21 

INIHIBITEURS 

ALPHA-

GLUCOSIDASE 

ACARABOSE 2 0 200 0 

SULFAMIDES GLIBENCLAMIDE 1 0 3 0 

 GLICLAZIDE 6 1 85 90 

 GLIMEPIRIDE 1 0 1 0 

GLINIDES REPAGLINIDE 3 0 6,33 0 

GLITAZONES  0 0 0 0 

AUTRES SAXAGLIPTINE 1 0 5 0 

 SITAGLIPTINE 3 0 83,333 0 

 VILDAGLIPTINE 0 2 0 50 
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Tableau 13: Evolution de la prescription d’insuline, entre l’entrée et la sortie. 

 

3) Autres traitements 

 

A l’admission, 58% des patients prenaient un antihypertenseur, puis 33,5% à la sortie, 

de même pour les hypolipémiants avec 14,8% à l’entrée, puis 3,7% à la sortie, pour les 

anticoagulants avec 16,4%, puis 13,6%, pour les antiagrégants  avec 38,8% et 32,5%, pour les 

inhibiteurs de la pompe à protons avec 32,2% puis 27,1%. A l’admission, 24% des patients 

prenaient un antalgique de palier 1, à la sortie, cela concernait 25,9% des patients, de même, 

6,3% prenaient un antalgique de palier 2,  puis 2,84% à la sortie, 7,9% prenaient un antalgique 

de palier 3, puis cela concernait 9,5%. 

 
     Figure 17: Evolution de la prise de molécules à visée cardiovasculaire et antalgique. 

INSULINE Nom commercial 

patients 

traités à 

l'entrée 

patients 

traités à 

la sortie 

posologie 

moyenne, en 

mg, à l'entrée 

posologie 

moyenne, en 

mg, à la sortie 

LENTE INSULATARD 2 1 13 12 

 LANTUS 11 8 17,273 18,125 

 LEVEMIR 3 1 18,667 5 

INTERMEDIAIRE UMULINENPH 8 11 14,5 10,909 

MIXTE HUMALOGM25 1 1 22 7 

 COMB15 1 1 8 22 

 NOVOMIX30 4 4 34,5 34,25 

 NOVOMIX50 1 1 15 11 

 UMULINEP30 7 11 21,143 20,909 

RAPIDE ACTRAPID 2 0 3,5 0 

 HUMALOG 1 1 4 4 

 NOVORAPID 10 11 5 7,727 
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I) Caractéristiques et données de sortie 
 

 

1) Données cliniques et évolution 

 

18,9% des patients étaient épileptiques connus. 8,5% des patients avaient présenté au 

moins une crise d’épilepsie pendant le séjour.  

Pour 77% des patients, l’évolution a été considérée comme étant favorable. Celle-ci  a 

été défavorable pour 10,7% séjours hospitaliers. La situation s’est stabilisée pour 12,3% des 

patients. 

 

2)   Devenir des patients  
 

Pour 63,7% des séjours, le retour au domicile, ou en institution, a été possible, un 

transfert dans un service type EHPAD a été possible pour 17,4% des patients. 10,4% des 

patients sont décédés. 6,9% des patients ont été transférés dans un service de soin et de 

réadaptation. Enfin, 1,6% des patients ont été transférés dans un service de psychiatrie.  

 
Figure 18: Devenir des patients à la sortie.   

 

 

Le PMSI permet de mesurer l’activité des établissements hospitaliers, à l’aide 

d’informations quantifiées et standardisées. Lorsque nous additionnant le nombre d’items du 

PMSI, nous en retrouvant 3341 au total, soit une moyenne de près de 11 +/- 4 par séjour (min 

= 1 ; max = 24). 
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II) ANALYSE UNIVARIEE 
 

 

A) Caractéristiques socio-démographiques 
 

Sur la totalité des 317 séjours et 4517 jours d’hospitalisation, 16,1% des séjours  

concernaient des sujets atteints de diabète pour 690 jours d’hospitalisation et 83,9% 

concernaient des sujets non diabétiques pour 3827 jours.  7,89% des  patients étaient des 

femmes diabétiques pour 53,31% de femmes non diabétiques, 8,20% étaient des hommes 

diabétiques et 30,60% non diabétiques. Le statut vis-à-vis du diabète et du genre semblent être 

des variables indépendantes (p = 0,120). 

 
       Figure 19: Proportion du genre à l’intérieur de chaque groupe de patient. 

 

 

L’âge moyen des sujets hospitalisés était proche de 85 ans et ½ +/- 5 ans  pour les 

patients, qu’ils soient diabétiques (min = 75 ans ; max = 94 ans) ou non diabétiques (min = 72 

ans ; max = 98). Il n’y a pas de différence statistique (p = 0,946). La durée moyenne 

d’hospitalisation était proche de 14 jours et ½ +/- 9 jours pour les patients non diabétiques (min 

= 0 jour ; max = 55 jours) et de 13 jours et ½ +/- 6 jours pour les sujets diabétiques (min = 5 

jours ; max = 44 jours).  Il n’y a pas de différence statistiquement significative (p = 0,516). Il y 

a eu 6 réhospitalisations parmi les patients diabétiques, et 18 pour les non diabétiques, sans 

qu’il n’y ait de différence significative (p = 0,6296). 10,73% des patients étaient diabétiques et 

vivaient au domicile contre 50,16% des patients non diabétiques. 5,05% des sujets étaient 

diabétiques et vivaient en institution contre 32,18% des patients sains de cette  pathologie. 

0,32% des patients étaient diabétiques et ne vivaient ni au domicile, ni en institution contre 

1,58% de non diabétiques. Il n’y a pas de différence significative (p = 0,679) 
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Figure 20: Lieux de vie habituels, en proportion à l’intérieur de chaque groupe de patient. 

 

 

 

 

B) Caractéristiques des séjours, dont motifs d’envoi et diagnostics 
 

L’hospitalisation avait été programmée à la demande du médecin traitant pour 29% des 

patients atteints de diabète et pour 32% des  sujets non diabétiques. Elle avait été programmée 

à la demande des urgences pour 61% des patients atteints de diabète et pour 58 % des patients 

non diabétiques. 

Respectivement pour 10% des patients diabétiques et 8% des patients non diabétiques, elle avait 

été programmée à la demande des médecins hospitaliers de différents services autres que les 

urgences ou  le SECOP. Enfin, celle-ci a été programmée à la demande des médecins du SECOP 

pour 2% des patients qui n’étaient pas diabétiques. Il n’y a pas de différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes de patients en ce qui concerne la provenance des patients (p = 

0,796). 
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Figure 21: Provenance des patients en proportion à l’intérieure de chaque groupe. 

 

 

 

 

Pour chaque patient, nous avons retenu 1 à 2 motifs principaux d’hospitalisation. Il y 

avait 6,62% des patients diabétiques et 30,28% des non diabétiques qui présentaient  des 

troubles du comportement. On ne retrouve pas de différence significative entre les 2 groupes (p 

= 0,6502). On retrouvait respectivement 3,47% et 19,56%, pour l’altération de l’état général, 

sans que l’on ne retrouve, non plus, de différence statistique entre les 2 groupes (p = 0,796).  Il 

en est de même pour un problème infectieux avec 3,16% et 17,35% des patients et (p = 0,90). 

Un problème endocrinologique a été évoqué chez 2,84% des patients (diabétiques) et 0,63% 

des patients (non diabétiques), il existe une différence significative attendue (p < 0,0001). Les 

chutes concernaient 2,53% des patients (diabétiques) et 15,14% des patients (non diabétiques), 

sans différence statistique (p = 0,76). Le motif dépendance concernait 2,21% et 6,62% des 

patients, sans différence significative (p = 0,333), De même, on avait 1,89% et 14,83% pour la 

cause neurologique (p = 0,25) et 1,58% et 5,68% pour la cause psychiatrique (p = 0,5). Nous 

ne détaillons pas les autres motifs, plus rares et pour lesquels les tests statistiques sont moins 

fiables pour recherche des différences significatives. 
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Figure 22: Motifs de prise en charge initiale, en proportion à l’intérieur de chaque groupe. 
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C) Diagnostic principal de sortie 
 

Pour chaque patient, nous n’avons retenu qu’un diagnostic principal de sortie.  Il y avait 

une cause infectieuse pour 23% des patients diabétiques et 25% des patients non diabétiques. Il 

n’y a pas de différence significative entre ces deux motifs (p = 0,8455). La cause était 

endocrinologique pour 20% des sujets diabétiques, et pour moins de 1% des sujets non 

diabétiques. Il y a là une différence significative attendue (p < 0,001). La cause était 

neurologique pour 12% des patients diabétiques et 25% des patients non diabétiques. Il existe 

également une différence statistiquement significative entre les 2 groupes (p = 0,0156). Pour 

les autres causes, moins fréquentes, il n’y a pas de différences statistiques. 

  

Figure 23: Diagnostics principaux de sortie, en proportion à l’intérieur de chaque groupe. 
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D) Autonomie  
 

Le coefficient 1 était attribué lorsque l’autonomie était totale, 2 lorsqu’elle était partielle 

et 3 lorsqu’il y avait une dépendance totale, pour les 5 actes de la vie quotidienne (alimentation, 

toilette, habillement, continence, déplacements). La somme moyenne des coefficients et les 

écarts types,  dans les deux groupes, étaient proches (moy = 11/15 et EC = 3). Il n’y a pas de 

différence significative, entre les 2 groupes, en ce qui concerne les niveaux d’autonomie et de 

dépendance (p = 0,877).  

 

Figure 24: Niveaux d’autonomie, en proportion, à l’intérieur de chaque de patients. 
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E) Evaluation comportementale  
 

 

Le nombre moyen d’item relatifs au NPI modifié était de 7 +/- 5 (min = 0 ; max = 8) 

dans le groupe des patients atteints de diabète et de 7 et ½ +/- 5 (min = 0 ; max = 8) dans le 

groupe des non diabétiques. Il n’y a pas de différence significative (p = 0,543). Le score moyen 

était de 14,5 dans le groupe des patients non diabétiques et de 25,3 dans le groupe des patients 

diabétiques. Il y a une différence significative (p = 0,023).  

 

La désorientation a été retrouvée au moins une fois chez 88% des sujets diabétiques et 

représente 47% du temps total d’hospitalisation de ce groupe de patients. Elle concerne 97% 

des sujets non diabétiques et représente 54% du temps total. Les sujets non diabétiques 

présentaient donc statistiquement plus souvent et longtemps ce symptôme (p = 0,0026 selon le 

nombre de patient ayant présenté au moins une fois ce symptôme dans chaque groupe et  p < 

0,0001 selon la proportion de jours où le symptôme était présent à l’intérieur de chaque groupe). 

 

L’anxiété a été retrouvée au moins une fois chez 59% des sujets diabétiques et représente 

15% du temps total d’hospitalisation de ce groupe de patients. Elle concerne 64% des sujets 

non diabétiques et représente 15% du temps total. Il n’y a pas de différence significative entre 

les 2 groupes pour cet item (p = 0,49 selon le nombre de patients et p = 0,722 selon le nombre 

de jours). 

 

L’agitation est retrouvée chez 35% des patients diabétiques et occupe  13% des jours 

d’hospitalisation des patients de ce groupe et est retrouvée chez 41% des patients non 

diabétiques et occupe 14% des jours d’hospitalisation des non diabétiques. Il n’y a pas de 

différence significative entre les 2 groupes (p = 0,419 selon le nombre de patients et p = 0,402 

selon le nombre de jours) 

 

La douleur représente 20% du temps d’hospitalisation et 47% des patients diabétiques 

contre 12% du temps et 38% des patients non diabétiques. Il n’y a pas de différence significative 

entre les 2 groupes, si on se réfère au nombre de patients concernés dans les 2 groupes (p = 

0,224), mais cette conclusion est différente si on se réfère à la proportion du nombre de jours 

d’hospitalisation (p < 0,00001). 

 



71 

 

La déambulation représente 6% du temps d’hospitalisation et 16% des patients 

diabétiques contre 14% du temps et 30% des patients non diabétiques. Il semble qu’il existe 

une différence statistiquement significative entre les 2 groupes (p = 0,0356 selon le nombre de 

patients  et p < 0,0001 selon le nombre de jours d’hospitalisation).  

 

La dépression (ou humeur dépressive) représente 5% du temps d’hospitalisation et 8% 

des patients diabétiques contre 10% du temps et 11% des patients non diabétiques. 

Il ne semble pas exister  de différence statistiquement significative entre les 2 groupes selon le 

nombre de patients (p = 0,468), mais exister, selon le nombre de jour (p < 0,00011). 

 

L’agressivité représente 8% du temps d’hospitalisation et 24% des patients diabétiques 

contre 2% du temps et 20% des patients non diabétiques. Il ne semble pas exister  de différence 

statistiquement significative entre les 2 groupes selon le nombre de patients (p = 0,603), mais 

exister, selon le nombre de jour (p < 0,00011). 

 

Les troubles de la communication représentent 8% du temps d’hospitalisation et 12% 

des patients diabétiques contre 9% du temps et 14% des patients non diabétiques. 

Il ne semble pas exister de différence statistiquement significative entre les 2 groupes (p = 0,733 

selon le nombre de patients et p = 0,388 selon le nombre de jour). 

 

L’insomnie représente 4% du temps d’hospitalisation et 14% des patients diabétiques 

contre 2% du temps et 6% des patients non diabétiques. Il ne semble pas exister de différence 

statistiquement significative entre les 2 groupes selon le nombre de patients (p = 0,328) mais 

exister selon le nombre de jours (p < 0,0001). 

 

L’irritabilité représente 2% du temps d’hospitalisation et 8% des patients diabétiques 

contre 5% du temps et 11% des patients non diabétiques. Il semble exister une différence 

statistiquement significative entre les 2 groupes (p < 0,001 selon le nombre de patients et p < 

0,001 selon le nombre de jours). 

 

L’anorexie représente 4% du temps d’hospitalisation et 8% des patients diabétiques 

contre 4% du temps et 9% des patients non diabétiques. Il ne semble pas exister de différence 

statistiquement significative entre les 2 groupes (p = 0,555 selon le nombre de patients et p = 

0,574 selon le nombre de jours). 
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Le ralentissement idéo-moteur représente 8% du temps d’hospitalisation et 18% des 

patients diabétiques contre 3% du temps et 6% des patients non diabétiques. Il semble exister 

une différence statistiquement significative entre les 2 groupes (p < 0,003 selon le nombre de 

patients et p < 0,0001 selon le nombre de jours). 

 

Les cris représentent 4% du temps d’hospitalisation et 14% des patients diabétiques 

contre 4% du temps et 12% des patients non diabétiques. Il ne semble pas exister de différence 

statistiquement significative entre les 2 groupes (p 0,677 selon le nombre de patients et p = 

0,0618 selon le nombre de jours). 

 

Les troubles de la conscience représentent 6% du temps d’hospitalisation et 20% des 

patients diabétiques contre 3% du temps et 11% des patients non diabétiques. Il semble exister 

une tendance statistiquement significative entre les 2 groupes, selon le nombre de patients (p = 

0,0674)  et une différence significative selon le nombre de jours (p < 0,001). 

 

La labilité de l’humeur représente 2% du temps d’hospitalisation et 2% des patients 

diabétiques contre 2% du temps et 5% des patients non diabétiques. Il ne semble pas exister de 

différence significative entre les 2 groupes, selon le nombre de patients (p = 0,3098)  ni selon 

le nombre de jours (p = 0,268). 

 

Les troubles de l’attention représentent 4% du temps d’hospitalisation et 10% des 

patients diabétiques contre 2% du temps et 6% des patients non diabétiques. Il ne semble pas 

exister de différence significative entre les 2 groupes, selon le nombre de patients (p = 0,3189)  

mais exister selon le nombre de jours (p < 0,001). 

 

La désinhibition représente 1% du temps d’hospitalisation et 4% des patients 

diabétiques contre 2% du temps et 9% des patients non diabétiques. Il ne semble pas exister de 

différence significative entre les 2 groupes, selon le nombre de patients (p = 0,198)  mais exister 

selon le nombre de jours (p < 0,01). 

 

Les hallucinations représentent 1% du temps d’hospitalisation et 6% des patients 

diabétiques contre 2% du temps et 11% des patients non diabétiques. Il ne semble pas exister 

de différence significative entre les 2 groupes, selon le nombre de patients (p = 0,248)  mais 

semble exister selon le nombre de jours (p = 0,0238). 
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L’apathie représente 2% du temps d’hospitalisation et 2% des patients diabétiques 

contre 2% du temps et 3% des patients non diabétiques. Il ne semble pas exister de différence 

significative entre les 2 groupes, selon le nombre de patients (p = 0,622)  mais semble exister 

selon le nombre de jours (p = 0,0304). 

 

L’indifférence représente 2% du temps d’hospitalisation et 3% des patients non 

diabétiques et aucun sujet diabétique. Il ne semble pas exister de différence significative entre 

les 2 groupes, selon le nombre de patients (p = 0,289)  mais semble exister selon le nombre de 

jours (p < 0,001). 

 

L’euphorie représente 2% du temps d’hospitalisation et 2% des patients diabétiques 

contre 2% du temps et 3% des patients non diabétiques (absence de différence (p = 0,622) selon 

le nombre de patients et p = 0,622 selon le nombre de jours). 

 

Le délire représente 1% du temps d’hospitalisation et 4% des patients diabétiques contre 

2% du temps et 6% des patients non diabétiques (différence non significative ni selon le nombre 

de patients (p = 0,383)  ni selon le nombre de jours (p = 0,403)). 

 

Les illusions représentent moins de 1% du temps d’hospitalisation et 1% des patients 

non diabétique (différence non significative ni selon le nombre de patients (p = 0,704)  ni selon 

le nombre de jours (p = 0,137)). 
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Figure 25: Troubles du comportement, en proportion à l’intérieur de chaque groupe. 

 

 

 

La figure précédente compare la proportion de séjours hospitaliers, à l’intérieur de 

chaque groupe de patient, ou était mentionné un item relatif aux troubles du comportement, 

dans le dossier médical, mais ne prend pas en compte la durée des symptômes. 
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Figure 26: Durée des troubles du comportement, (en proportion des journées 
d’hospitalisation), dans les 2 groupes de patients. 

 

 

La figure précédente rend compte de la  proportion des jours, au sein des 2 groupes de 

patients, où les différents troubles étaient présents, pour chaque item.  
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Des troubles du comportement avaient été mentionnés dès le début de la prise en charge 

(qu’il s’agisse d’un motif principal de prise en charge, ou non), pour 47,06% des sujets 

diabétiques et pour 44,74% des sujets non diabétiques. Il ne semble pas exister de différence 

statistique (p = 0,7602). A la sortie, cela ne concernait plus que 15,69% des sujets diabétiques  

et 23,68% des sujets non diabétiques. Il n’y a pas de différence significative non plus (p = 

0,209). 

 

Des cibles comportementales (lorsqu’un symptôme relatif aux items du NPI modifié 

apparaissait) avaient été ouvertes pour 57,94% des sujets diabétiques et 68,05% des sujets non 

diabétiques. Il semble exister une différence statistique (p = 0,0375). 

 

La durée moyenne pendant laquelle ces cibles avaient été maintenues était proche de 4 jours 

+/- 5 pour les sujets diabétiques (min = 0 jour ; max = 25 jours) et 5 jours +/- 7 pour les sujets 

non diabétiques (min = 0 jour ; max = 45 jours). La différence est non significative (p = 0,211).   

 

F) Antécédents et caractéristiques des démences 
 

Un antécédent d’AVC, a été retrouvé chez 30% des sujets diabétiques et 22% des sujets 

non diabétiques. Il n’y a pas de différence statistique (p = 0,263).  

Un antécédent de traumatisme crânien, a été retrouvé respectivement chez 10% et 7% 

des sujets. Il n’y a pas de différence statistique (p = 0,338). De même pour les HED ou HSD, 

chez 6% et 4%, sans différence statistique (p = 0,397).  

Un antécédent d’HTA a été retrouvé chez 67% des sujets diabétiques et 65% des sujets 

non diabétiques. Il n’y a pas de différence statistique (p = 0,783).  

De même pour les cas de néoplasies, retrouvés chez 33% des sujets diabétiques et 21% 

des sujets non diabétiques. Il y a une tendance significative (p = 0,097). 8% des patients 

diabétiques et 6,02% des non diabétiques avaient bénéficié de chimiothérapie. Il n’y a pas de 

différence statistique (p = 0,859). 
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Figure 27:Antécédents vasculo-cérébraux et néoplasiques, en proportion, à l’intérieur de 
chaque groupe. 

 

 

45% des sujets diabétiques et 44% des sujets non diabétiques avaient un antécédent de 

démence non étiquetée. Il n’y a pas de différence statistique (p = 0,923), 26% des sujets 

diabétiques et 31% des sujets non diabétiques présentaient une démence type Alzheimer. Il n’y 

a pas de différence statistique (p = 0,446).  

Respectivement 10% et 9% des patients présentaient une démence mixte. Il n’y a pas de 

différence statistique (p = 0,548), 14% et 6% des patients présentaient une démence vasculaire 

avec une tendance statistique (p = 0,099).  

De même, 6% et 4% des patients présentaient une DCL sans  différence statistique (p = 

0,349). Pour 8 séjours, ne concernant que des patients non diabétiques (3%), ils présentaient 

une démence Parkinsonienne. Il n’y a pas de différence statistique (p = 0,242). De même pour 

7 séjours, avec uniquement des non diabétiques (2,63%), ils présentaient une DFT. Il n’y a pas 

de différence statistique (p = 0,289). 
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Figure 28: Démences selon le type, en proportion, à l’intérieur de chaque groupe. 

 

 

Le MMS a été réalisé pour 68% des sujets diabétiques, leur résultat moyen était proche 

de 10,5/30 +/- 7,5 (min = 0/30 ; max = 29/30) et 65% des patients non diabétiques, leur résultats 

moyen était proche de 11,5/30 +/- 7,5 (min = 0/30 ; max = 30/30). Il n’y a pas de différence 

statistique (p = 0,402). 

 

73% des sujets diabétiques ont été pesés, avec un poids moyen de 56,9 kg +/- 12,7 kg 

(min = 37 kg ; max = 102) et  71% sujets non diabétiques, avec un poids moyen de 59,75 kg 

+/- 14 kg (min = 30 kg ; max = 114 kg). Il n’y a pas de différence statistique (p = 0,251). 

 

Pour 88% des sujets diabétiques et 3% des sujets non diabétiques ont présenté 

respectivement un total de 126 et 10 hypoglycémies. Il y a une différence statistique (p < 

0,0001). 
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G) Examens paracliniques  
 

 

1) Résultats biologiques 

 

 

Tableau 14: Comparaison des  paramètres biologiques étudiés, au sein des 2 groupes. 

 

Paramètre biologique Moyenne Minimale Maximale Ecart type 

     

Hémoglobine Il n’y a pas de différence significative (p = 0,593) 

patients diabétiques 11,51 g/dl 6,3 14,6  2 

patients non diabétiques 11,67 g/dl 5,6 16,5 2 

Natrémie Il semble exister une différence significative (p = 0,0396) 

patients diabétiques 140 mmol/l 123 171 7,38  

patients non diabétiques 141 mmol/l 122 176  5,72 

Kaliémie Il ne semble pas exister de différence significative (p = 0,832) 

patients diabétiques 4,12 mmol/l 2,3  5,2 0,54 

patients non diabétiques 4,14 mmol/l 2  6,6 0,52 

Calcémie Il n’y a pas de différence significative (p = 0,492) 

patients diabétiques 2,26mmol/l 1,32  2,78 0,223  

patients non diabétiques 2,29 mmol/l 1,07 5,0  0,265  

Phosphorémie Il n’y a pas de différence significative (p = 0,991) 

patients diabétiques 1,07 mmol/l 0,64  1,37  0,171 

patients non diabétiques 1,11 mmol/l 0,30 3,90  0,331 

Créatininémie Il n’y a pas de différence significative (p = 0,370) 

patients diabétiques 85,8 mcmol/l 32  202 37,84  

patients non diabétiques 85,72 mcmol/l 24  411  49,05 

Clairance Il n’y a pas de différence significative (p = 0,353) 

patients diabétiques 46,9 ml/min 17  93 20,08  

patients non diabétiques 50 ml/min 13  150  20,72 

Glycémie Il existe une différence significative (p < 0,0001) 

patients diabétiques 1,31 g/l 0,17  4,14  0,65  

patients non diabétiques 1,03 g/l 0,40  4,9 0,41  
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HbA1c Il existe une tendance significative (p = 0,0996) 

patients diabétiques 7,15% 5 9,99 1,12 

patients non diabétiques 6,69% 5 9,5 1,16 

CRP Il n’y a pas de différence significative (p = 0,374) 

patients diabétiques 68,45 mg/l 0  271  67,76  

patients non diabétiques 58,36 mg/l 0  403  75,23  

Albuminémie Il n’y a pas de différence significative (p = 0,447) 

patients diabétiques 32,44 g/l 18  48  6  

patients non diabétiques 33,09 g/l 15  46  5,45 

Vitamine B9 Il n’y a pas de différence significative (p = 0,953) 

patients diabétiques 7,9 ng/ml 1  25  5,93  

patients non diabétiques 7,84 ng/l 1,2  26  6,11  

Vitamine B12 Il y a une différence significative (p < 0,0044) 

patients diabétiques 443 ng/ml 123  849  187  

patients non diabétiques 384 ng/ml 9  1250  238  

Vitamine D Il n’y a pas de différence significative (p = 0,792) 

patients diabétiques 19,7 ng/ml 0,4  57,1  12,425  

patients non diabétiques 20,27 ng/ml 4  64  14  

TSH Il n’y a pas de différence significative (p = 0,792) 

patients diabétiques 1,9 γU/ml 0,23  7,1  1,338 

patients non diabétiques 2 γU/ml 0,04  13,06 1,717  

ALAT Il n’y a pas de différence significative (p = 0,789) 

patients diabétiques 30 UI/l 5 209  32 

patients non diabétiques 28,5 UI/l 3 417 31  

ASAT Il n’y a pas de différence significative (p = 0,133) 

patients diabétiques 32,44 UI/l 8  149  24 

patients non diabétiques 38,03 UI/l 6  683  48 
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2) Examens paracliniques 

 

Le TDM cérébral a été réalisé chez 45,10% des sujets diabétiques et 36,84% des patients 

non diabétiques. Des anomalies ont été retrouvées chez  13,73% des patients diabétiques et 

12,41% des patients sains de cette maladie. Il n’y a pas de différences significatives (p = 0,795). 

 

L’EEG a été réalisé chez des patients suspects d’une épilepsie. Ainsi, il a été fait chez 49,1% 

des sujets diabétiques et 38,72% des non diabétiques. Il n’y a pas de différence significative 

entre les 2 groupes (p = 0,394). Le tracé était anormal chez 84% des patients diabétiques et 

80,58% des non diabétiques qui ont réalisé cet examen. Il n’y a pas de différence significative 

(p = 0,165). Il était ralenti respectivement chez 16% et 23,3% des sujets ayant réalisé ce test, 

avec une différence non  significative (p = 0,519). Il y avait des ondes lentes 20% et 17,48% 

des sujets, la différence est non significative (p = 0,303). Des signes de focalisation étaient 

présents chez 20% et 18,45% des sujets (non significatif (p = 0,338)), des paroxysmes chez 

20% et 15,53% (non significatif (p = 0,235)). On retrouvait un tracé caractéristique d’un état 

de mal épileptique chez 8% et 5,83% des sujets, sans différence significative (p = 0,235). Le 

tracé était considéré comme normal chez 8% et 19,42% des sujets. Il n’y a pas de différence 

significative (p = 0,280). 

  

H) Traitements  

 

1) Les psychotropes  

 

a) A visée comportementale  

 

A l’admission, 31,37% des sujets diabétiques et 40,60% des sujets non diabétiques 

prenaient des benzodiazépines. A la sortie, cela concernait 29,41% des patients diabétiques et 

36,09% des sujets non diabétiques. Il n’y a pas de différence significative à l’entrée (p = 0,216), 

ni à la sortie (p = 0,360).  

11,76% des patients diabétiques et 16,92% des non diabétiques prenaient des 

antipsychotiques atypiques. A la sortie, cela concernait respectivement 1,96% et 10,15% des 

sujets. Il n’y a pas de différence significative à l’entrée (p = 0,359), mais il y a une  tendance à 

la sortie (p = 0,040). 
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3,92% et 9,4% des sujets prenaient des neuroleptiques, puis aucun sujet diabétiques et 

5,26% des sujets non diabétiques (pas de différence à l’entrée (p = 0,155), mais tendance à la 

sortie (p = 0,081)). 

37,25% et 26,32% des patients prenaient des hypnotiques et cela concernait 49,02% et 

36,84% des sujets à la sortie (différence ni à l’entrée (p = 0,111), ni à la sortie (p = 0,547)). 

35,29% et 37,59% des patients prenaient des antidépresseurs, à la sortie, cela concernait 

7,84% et 14,29% des sujets (différence ni à l’entrée (p = 0,756), ni à la sortie (p = 0,214)). 

A l’admission 13,73% des sujets diabétiques et 6,77% des patients non diabétiques 

prenaient des thymorégulateurs. A la sortie, cela concernait 17,65% et 15,04% des sujets 

(tendance à l’entrée (p = 0,091) mais pas à la sortie (p = 0,637)). 

 

Figure 29: Evolution de la prise de psychotropes, à visée comportementale. 
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b) A visée neurologique (parkinson, épilepsie, 

Alzheimer)  

 

A l’admission, 15,69% des sujets diabétiques et 11,29% des sujets non diabétiques 

prenaient un antiépileptique en traitement de fond. A la sortie, cela concernait 23,53%  des 

patients diabétiques et 16,54% des sujets non diabétiques. Il n’y a de différence significative ni 

à l’entrée (p = 0,375), ni à la sortie (p = 0,231). A l’admission, aucun sujet diabétique et 7,52% 

des sujets non diabétiques prenaient des antiparkinsoniens. A la sortie, cela concernait 6,02% 

des sujets non diabétiques. Il y a une différence significative à l’entrée (p = 0,0265) et une 

tendance à la sortie (p = 0,056). De même, 11,76% et 14,66% des sujets prenaient un 

anticholinestérasiques, puis, cela concernait 5,88%  et 5,64% des sujets (différence ni à l’entrée 

(p = 0,587), ni à la sortie (p = 0,578)). Enfin, 15,69% et 13,16% des sujets prenaient de la 

MEMANTINE, à la sortie, cela concernait  uniquement 3,38% des patients non diabétiques 

(différence ni à l’entrée (p = 0,629), ni à la sortie (p = 0,202)). 

 

Figure 30: Evolution de la prise de psychotropes à visée neurologique. 
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2) Les traitements antidiabétiques 

 

Seuls les patients diabétiques prenaient des antidiabétiques. A l’admission, 100% des 

patients diabétiques prenaient de l’insuline, lente pour 31,37%, intermédiaire pour 13,73%, 

mixte pour 28,41% et rapide pour 23,53%. A la sortie, la proportion était de 19,61% pour 

l’insuline lente, 21,51% pour l’intermédiaire, 35,29% pour la mixte et 23,53% pour la rapide. 

23,53% des patients diabétiques prenaient des Biguanides à l’entrée, contre 9,80% à la sortie,  

et 15,69 % à l’entrée pour des Sulfamide, contre 1,96% à la sortie. De même, 7,81% pour les 

inhibiteurs de la DPP4 ou des Gliptines, puis 3,92% à la sortie, 5,88% pour les Glinides, et 

aucun à la sortie (0%). Enfin, 3,92% des patients prenaient des inhibiteurs de l’alpha 

glucosidase et aucun à la sortie (0%). Aucun patient ne prenait de glitazones, ni à l’entrée, ni à 

la sortie. 

 

3) Autres traitements 

 

A l’admission, 60,78% des patients diabétiques et 57,52% des non diabétiques prenaient 

un antihypertenseur. A la sortie, cela concernait 41,18% de patients diabétiques et 31,95% des 

sujets non diabétiques. Il n’y a de différence statistique ni à l’entrée (p = 0,665) ni à la sortie (p 

= 0,201).  

De même, 21,57% et 13,53% des patients prenaient un hypolipémiant contre 9,91% et 

3,47% à la sortie. Il n’y a pas de différence statistique à l’entrée (p = 0,139), mais à la sortie oui 

(p = 0,019).  

15,69%  et 16,54% prenaient un anticoagulant, contre 9,80% et 14,29% à la sortie 

(différence ni à l’entrée (p = 0,8799) ni à la sortie (p = 0,392)).  

Les résultats étaient respectivement de 35,29% et 35,47%, contre 39,22% et 31,20% 

pour les antiagrégants plaquettaires (différence ni à l’entrée (p = 0,603) ni à la sortie (p = 0,263), 

et de 35,29% et 31,58% contre 27,47% et 27,07% pour les inhibiteurs de la pompe à protons 

(différence statistique ni à l’entrée (p = 0,603) ni à la sortie (p = 0,955)). 
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Figure 31: Evolution de la prise des molécules à visée cardiovasculaires et IPP, entre l’entrée 
et la sortie. 

 

 

 

A l’admission, 17,65% des patients diabétiques et 25,19% des patients non diabétiques 

prenaient un antalgique de palier 1. A la sortie, cela concernait 39,22% des patients diabétiques 

et 23,31% des non diabétiques (23,31%). La différence est non significative à l’entrée (p = 

0,248) mais à la sortie, oui (p = 0,0174). De même, 5,88% des patients diabétiques et 6,40% 

des non diabétiques prenaient un antalgique de palier 2, contre 1,96% et 3,01% (différence non 

significative à l’entrée (p = 0,594) ou à la sortie (p = 0,561)). 7,84% et 7,89% des sujets 

prenaient un antalgique de palier 3, contre 17,65% et 7,89% (pas de différence à l’entrée (p = 

0,626) mais à la sortie, oui (p = 0,0293)). 
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I) Caractéristiques et données de sortie 

 

1) Données cliniques et évolution 

 

L’évolution a été considérée comme étant favorable pour 84,31% des sujets diabétiques  

et 75,56% des sujets non diabétiques, défavorable pour 11,76% des patients atteints de diabète  

et 10,53% des patients sains de cette maladie. La situation s’est stabilisée pour 3,92% des sujets 

diabétiques et pour 13,91% des sujets non diabétiques (pas de différence (p = 0,225)). 

 

Parmi les sujets diabétiques, 74,51% étaient sur-corrigés, pour le diabète, sous-corrigés 

pour 7,83%, normaux pour 17,66%. Pour 9,80%,  le diabète a été découvert lors du séjour 

hospitalier. 

 

23,53% des sujets diabétiques et 18,05% des sujets non diabétiques avaient présenté une 

symptomatologie ou une maladie épileptique. Il n’y a pas de différence significative (p = 0,36). 

7,84% des sujets diabétiques et 10,15% des sujets non diabétiques avaient présenté au moins 

une crise d’épilepsie lors du séjour. Il n’y a pas de différence significative (p = 0,419). 

 

2) Devenir des patients 

 

Le retour au domicile, ou en institution, a été possible pour 70,59% des sujets 

diabétiques et 62,40% des patients sains de cette pathologie. Respectivement 9,80% et 18,79% 

ont été transférés dans un service type EHPAD, sont décédés pour 9,80% et 10,53%, ont été 

transférés dans un service de soin et de réadaptation pour 9,80% et 6,39%. Moins de 2% des 

patients ont été transférés en psychiatrie, il ne s’agissait que de patients non diabétiques. Il n’y 

a pas de différence dans les 2 groupes, en ce qui concerne le devenir des patients (p = 0,580). 
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  Figure 32: Devenir des patients à la sortie, en proportion dans chaque groupe. 

 

 

 

Lorsque nous additionnons le nombre d’items du PMSI, nous en retrouvons 563 au total 

pour les séjours hospitaliers concernant les sujets diabétiques, soit une moyenne de près de 

11+/-3 (min = 4 ; max = 23) pour chaque sujet et 2778 pour les sujets non diabétiques, soit une 

moyenne de près de 10+/-4 (min =1 ; max = 21) pour chaque sujet. 

Il n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes (p = 0,397). 

 

Pour 90,20% des sujets diabétiques et 81,20% des sujets non diabétiques, les patients 

avaient de la famille du premier degré, Pour respectivement 37,25% et 23,31% les patients 

étaient en couple et pour 9,80% et 18,80%, les patients n’avaient pas de famille proche au 

premier degré. Il n’y a pas de différence entre les groupes, en ce qui concerne l’entourage des 

patient (p = 0,119).  

 

Nous avons retrouvé la trace, de 7,84% demandes de mise sous mesure de protection,  

pour des sujets diabétiques et 6,39% pour des sujets non diabétiques. De même, il y avait une 

demande de mise sous mesure de protection déjà prononcée pour 7,84% sujets diabétiques et 

pour 6,39% sujets non diabétiques. Il n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes 

(p = 0,875). 
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 QUATRIEME PARTIE: DISCUSSION 
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I) L’ECHANTILLON 

 

A) Données d’entrées 

 

La prévalence des sujets diabétiques et traités, en France, serait de 13,4%, à partir de 75 

ans. Il y a un pic de prévalence entre 75 et 79 ans, avec 19,7% des hommes, et 14,2% des 

femmes de cette tranche d’âge (48). Au sein de notre échantillon, la prévalence du diabète est 

proche de 17%. S’agissant d’une unité spécialisée aux sujets âgés et atteints de MAMA et 

sachant que le diabète est un facteur de risque de développer une MAMA, il semble légitime 

que la prévalence soit plus importante que dans la population générale. On retrouve également  

une incidence plus importante de cas de sujets diabétiques chez l’homme (21,1%) que chez la 

femme (12,9%) comme dans la population générale du même âge.  

 

Plus de 17% des patients ne possédaient pas de famille du 1er degré. Une demande de 

protection juridique avait été demandée ou prononcée pour seulement un peu plus de 16 % des 

patients. Ces facteurs complexifient la prise en charge des patients dont le profil est proche de 

celui des sujets de notre échantillon. Il faudrait faciliter les démarches de mise sous mesure de 

protection ou peut être établir des formes de protection plus légères mais plus précoces des 

personnes âgées isolées (par exemple, sur le modèle de MASP48). 

 

Le nombre de journées d’hospitalisation, dans cette unité, sur 1 an, a été de près de 4500. 

L’activité y est importante et on ne sait pas réellement combien de patients n’ont pu être pris 

en charge dans le service. Le développement de ce type de structures semble indispensable pour  

couvrir la demande croissante de prise en charge. L’admission dans une UCC ou une UHR ne 

peut pas répondre aux problèmes somatiques aigus, ni se faire en urgence du fait de la nécessité 

de renseigner un dossier d’admission. Les modes de financement sont pas non plus les mêmes: 

l’unité de soins aigus aux malades Alzheimer est assujettie au PMSI. 

 

                                                 
48 Mesure d'Accompagnement Social Personnalisé 
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Près de 2/3 des patients ont transité via les urgences. Il est vrai qu’ils y bénéficient d’un 

bilan initial mais ce type de structures peut majorer des symptômes comportementaux. De plus, 

les urgences se trouvent également saturées par le profil de ce type de patients, qui, pour 

certains, auraient pu être pris en charge le cadre d’une hospitalisation programmée. En effet, 

pour moins d’un 1/3, l’hospitalisation a été programmée, essentiellement à la demande du 

médecin traitant. Il faudrait optimiser le transfert de certains patients, directement du lieu de 

vie habituel, vers ce type de structures sans le transit aux urgences, pour les patients qui ne 

présentent pas d’état clinique précaire ou de détresse vitale.   

 

B) Données du séjour 

 

Globalement, les patients semblent garder, dans notre étude, une autonomie plus 

importante pour les déplacements puis l’alimentation et la continence et présenter une 

dépendance plus marquée pour la toilette et l’habillement.   

 

Les troubles mnésiques et du comportement arrivent progressivement et de façon 

insidieuse. Ils peuvent être confondus avec des troubles psychiatriques, ce qui retarde le suivi 

et le diagnostic qui n’est établi que pour une personne atteinte de la maladie sur deux et 

seulement une sur trois au stade précoce de la démence. En France, on estime qu'il s'écoule en 

moyenne une période de deux ans entre les premiers symptômes caractéristiques et le moment 

où la maladie est diagnostiquée. (1) (49). Dans notre étude, on avait également près de la moitié 

des patients (44,5%) pour lesquels le diagnostic de la démence n’est pas connu. Plusieurs causes 

sont avancées pour ce retard de diagnostic: l’absence d’informations fiables pour fournir une 

anamnèse précise des troubles, le déni des troubles, la difficulté à admettre ou annoncer le 

diagnostic,  le manque de temps des médecins généralistes, le manque de formation.  Doit-on 

alors proposer un MMS de contrôle à partir d’un certain âge, à l’image des tests de dépistage 

de certains cancers ?  

 

Comme dans les données de la littérature, on retrouve une part plus importante des 

démences type Alzheimer, avec un peu moins des 2/3 des cas de démence diagnostiquée, puis 

les démences mixte et vasculaires, qui représentent un peu moins du 1/3. Les autres types de 

démences sont plus rares, et représentent moins d’1/4 des démences totales diagnostiquées. 
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La désorientation, qui fait partie des domaines comportementaux recueillis dans notre 

étude, sans faire partie des items permettant le calcul du score NPI réel,  est retrouvée chez près 

96 % des patients mais ne représente que  54% du temps d’hospitalisation. Le 1er chiffre semble 

plus refléter la réalité. Il s’agit d’un symptôme chronique, dont il n’y a pas de réévaluation 

quotidienne, de plus, le score moyen du MMS était de 11,5. Afin de ne pas nous éloigner du 

score NIP réel, ce domaine comportemental n’a pas été retenu dans le calcul du NPI moyen 

modifié. Il touche en effet une large majorité des patients, ce qui nous aurait éloignés de ce 

qu’aurait dû être le NPI réel, par une très probable surestimation.  

  

Pour un peu plus de 1/3 des patients, l’un des motifs principaux de prise en charge était 

les troubles du comportement. Près de 2/3 des patients (65%) s’étaient vus ouvrir une cible 

comportementale lorsqu’ils présentaient des symptômes comportementaux perturbateurs (type 

agitation, agressivité, déambulation, cris, désinhibition) ou psychologiques (anxiété, 

dépression, irritabilité, humeur labile). Ces cibles ont été maintenues pour près de 1/5 des 

patients à la sortie. Il y a eu peu de transfert en unité de psychiatrie (tous des patients qui avaient 

agressé physiquement leur conjoint avant l’admission). L’évolution a donc été positive pour 

une majorité des patients. Paradoxalement, la proportion de patients prenant des psychotropes 

à visée comportementale a diminuée, en dehors des hypnotiques et des thymorégulateurs, dans 

des proportions peu importantes. La iatrogénie semble être une cause probable et fréquente, du 

moins dans notre échantillon, de troubles du comportement. Ils peuvent également être liés à 

l’évolution naturelle de la maladie ou constituer  des troubles psychiatriques dont le diagnostic 

est difficile à poser. Il y a un intérêt certain à réaliser un diagnostic différentiel afin de favoriser 

la prise en charge des patients pour ne pas voir leur qualité de vie altérée. 

 

Egalement près d’1/3 des patients présentaient des symptômes comportementaux de 

nature physiologique (douleur, troubles de la communication, insomnie, anorexie, 

ralentissement, trouble de la conscience et  de l’attention). Certains doivent être rattachés à des 

causes curables, telles que la iatrogénie, les crises comitiales ou les syndromes métaboliques. 

Près de 40 % des patients avaient un EEG perturbé, de plus, le diagnostic principal de sortie qui 

arrivait en tête était de nature neurologique.  
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Pour un certain nombre d’items, relatifs au NPI modifié, les tests sont peu fiables, car 

ils semblent  concerner peu de patients, bien que cette affirmation soit discutable. Dans une 

étude effectuée dans le cadre du PHRC49 et du REAL.FR50, l'apathie est le symptôme le plus 

fréquemment retrouvé dans les MAMA, quel que soit le niveau de détérioration cognitive,  suivi 

de l'anxiété et de la dysphorie (50). Dans notre étude, l’anxiété apparait bien parmi les 

symptômes comportementaux les plus fréquents, mais l’apathie et la labilité de l’humeur sont 

beaucoup plus rares. L’hypothèse probable à cette différence est que ces deux symptômes sont 

ressentis, par le personnel soignant, comme moins gênant pour la prise en charge du patient et 

ne sont pas rapportés dans les dossiers des patients, bien que présents. 

 

Près d’1/4 des patients avaient des antécédents de néoplasie. La prise en charge pour 

une cause oncologique-hématologique représentait le 3e diagnostic principal de sortie.  

 

Dans l’étude des 3 cités 21,4 % des hommes et 39,7 % des femmes avaient une 

hypercholestérolémie. Un tiers environ des participants prenaient un médicament 

hypolipémiant. Un taux de cholestérol élevé était significativement associé à un risque plus 

élevé de démence (odd-ratio = 1,76 [1,05 ; 2,96]). Il existerait un possible effet protecteur des 

traitements hypolipémiants, et notamment des statines, vis-à-vis du risque de démence (51). 

Elles inhiberaient les enzymes impliquées dans la synthèse endogène de cholestérol, et 

limiteraient la production de dépôts amyloïdes en intervenant sur les enzymes impliquées dans 

la synthèse des protéines amyloïdes (52). Dans notre étude, près de 15% des patients prenaient 

un hypolipémiant. Dans cette population, le rôle théoriquement protecteurs des hypolipémiants 

sur le plan de la démence n’est peut-être plus intéressent, au vu des effets secondaires possibles. 

Il serait intéressent d’en évaluer l’efficacité sur les troubles cognitifs des patients présentant 

une démence légère à modérée. 

 

Dans l’étude des 3 cités, 62 % des patients inclus dans l’analyse étaient hypertendues 

dont 81 % prenaient un traitement hypotenseur (51). Dans notre étude, 65% des patients étaient 

hypertendus dont 93% étaient traités. Nos résultats semblent être le reflet de l’étude des 3 cités. 

A noter que dans notre étude, tous les patients sont atteints de démence, et âgés d’au moins 72 

ans pour le plus jeune, contrairement à l’étude des 3 cités, où  les personnes éligibles devaient 

être âgées de 65 ans et plus, quel que soit leur statut vis-à-vis de la démence.  

                                                 
49 Programme Hospitalier de Recherche Clinique 
50 Réseau sur la maladie d'Alzheimer Français 
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Près des 2/3 des patients présentaient une hypertension connu et pour la plupart traitée 

à l’entrée. A la sortie, il ne reste plus, paradoxalement, qu’1/3 des patients traités. Il y avait près 

de 1/5 des patients qui avaient été pris en charges pour chute, et beaucoup avaient des 

fluctuations tensionnelles (plutôt sur le versant bas) pour des raisons multiples (syndromes 

dysautonomiques, iatrogénie, …).  Plus d’1/4 des patients ont présenté un AVC ou hémorragie 

cérébrale. La prescription des antiagrégants ou anticoagulants a suivi logiquement la même 

tendance. 

 

Sur le plan biologique, le profil des patients de notre échantillon est le suivant: un taux 

d’hémoglobine à la limite inférieure de la norme, une insuffisance rénale modérée, une normo 

glycémie, avec une HbA1c normale pour l’âge, un syndrome inflammatoire biologique modéré, 

une hypo-albuminémie, une carence en vitamine D.  

 

La vitamine D participe à la synthèse de facteurs neurotrophiques, de 

neurotransmetteurs et joue un rôle au niveau des récepteurs situés dans les zones du cerveau 

associées à la mémoire. 3 grandes études ont trouvé une association entre la carence en vitamine 

D et la majoration des troubles cognitifs (53). Dans une étude, la prise conjointe de 

MEMANTINE et de Vitamine D, permet une amélioration significative des symptômes 

cognitifs en six mois. La prise isolée de ces 2 molécules ne semble pas avoir donné les mêmes 

résultats (54). Il s’agit d’argument en faveur de l’intérêt de la substitution en vitamine D, en 

particulier chez les sujets atteints de MAMA. 

 

Dans plusieurs études, l’insuffisance rénale est associée à un déclin cognitif, qui dépend 

de la gravité de cette insuffisance (53). De plus, elle majore le risque d’iatrogénie.  

 

La stimulation alimentaire et l’administration de compléments alimentaires va de soi, 

du moins pour les patients dont la sévérité de la démence n’est pas associée à des troubles 

majeur de la déglutition, ou à un pronostic vital engagé.  Le poids moyen était proche de 59 kg. 

Mais nous ne pouvons pas déterminer d’IMC moyen dans notre échantillon, car nous n’avons 

pas relevé la taille des patients. Le risque de malnutrition semble plus grand chez les patients 

qui vivaient seuls ou dont les soignants étaient débordés. De plus, les troubles du comportement 

étaient plus importants chez les patients qui étaient sous-alimentés ou à risque de malnutrition 

(55). 

 



94 

 

Le second diagnostic de sortie par fréquence était de nature infectieuse. Ce qui explique 

la CRP moyenne élevée. S’agissant d’une unité de soins aigus, elle est avant tout dédiée à la 

prise en charge des maladies aigues intercurrentes et prioritairement réversibles, dont les 

infections.  

 

C) Données de sortie 

 

On note, entre l’entrée et la sortie, une modification du rapport entre le motif de prise 

en charge initial et le diagnostic de sortie. Les troubles du comportement et l’altération de l’état 

général ne figurent pas dans les diagnostics principaux de sortie. Il est légitime de considérer 

ces motifs d’envoi comme vagues et aspécifiques, pouvant être révélateurs, par exemple, de 

situations aussi diverses qu’une pathologie organique, d’une thérapeutique inadaptée, voire 

d’un épuisement de l’entourage.  

 

La cause sociale n’apparait pas non plus dans les diagnostics de sortie.  Or les services 

sociaux ont beaucoup été sollicités lors de l’année 2012. Il y avait 17,35% des patients, 

transférés pour la 1ère fois en E.H.P.A.D, à la sortie de leur hospitalisation, en grande partie 

grâce au travail des acteurs du service social de l’hôpital. L’étude ne rend pas compte de leur 

activité. La cause sociale a pu constituer un problème de saturation injustifiée, sur le plan 

clinique, du service. S’agissant d’une unité de soins aigus, la durée d’hospitalisation ne devrait 

pas excéder 2 semaines. Notre étude a retrouvé une durée moyenne d’hospitalisation de 14 

jours. L’accompagnement social, initié à l’hôpital doit pouvoir se faire en ambulatoire.   

 

Dans l'étude PAQUID, près de 40 % des déments vivent en institution, cette proportion 

de déments en institution étant d'autant plus élevée que la démence est à un stade sévère (1). 
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De même pour la cause dépendance, elle n’apparait pas non plus. Or, en ce qui concerne  

l’alimentation, la toilette, l’habillement, la contenance, les déplacements, on à des niveaux 

d’autonomie totale, respectivement de 18,30%, 6,6%, 6.6%, 17,7% et 39,50%. Autant dire que 

le niveau global de dépendance, partielle, ou totale est élevé pour ces patients. De plus, près de 

18% des sujets avaient été adressés pour des chutes au domicile. Ces deux causes (sociale et 

dépendance) de prise en charge initiale ont souvent été associées à un problème souvent 

organique aigu. Dans l'étude PAQUID, la dépendance pour les activités de base de la vie 

quotidienne (toilette, habillage, locomotion, alimentation, aller au WC) a été évalué, parmi les 

personnes de 75 ans et plus. Dans le groupe des sujets atteints de démence,  57 % avaient une 

dépendance pour au moins une de ces activités et 14 % avaient une dépendance lourde 

(dépendance pour ¾ des activités toilette, habillage, locomotion, alimentation) (1). Dans le 

PHRC REAL.fr, incluant des sujets présentant une maladie d'Alzheimer venant consulter dans 

un centre hospitalier (le plus souvent à un stade de début de maladie), la définition utilisée pour 

la dépendance variait un peu de celle de PAQUID et la proportion globale de dépendance chez 

les sujets Alzheimer était de 11 % de sujets nécessitant une aide totale pour au moins un des 

items et de 39 % de sujets nécessitant une aide partielle. Selon le stade de sévérité de la maladie, 

la dépendance était totale pour 5 % des patients présentant une démence à un stade léger 

(MMS>20), 14 % pour le stade modéré (MMS entre 16 et 20), et à 25 % pour le stade 

modérément sévère (MMS entre 10 et 15). Ces chiffres étaient respectivement de 26 %, 46 %, 

et 65 % pour la dépendance partielle (1). 

La formation de personnel paramédical, dédié à la prise en charge de la dépendance, doit 

constituer l’objet de discussion pour le financement et rémunération (CPAM, mutuelles, 

assurances vie …)  des différents protagonistes (formateur, aidant..).  
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Les troubles du comportement concernent 37% des sujets pris en charge et constituent 

le 1er motif de prise en charge. Pour près de 15 %, ils étaient continus, et pour un pourcentage 

proche, avaient un score NPI modifié supérieur à 20/144, sans préjuger de la nature du trouble. 

Seuls 7% des patients présentaient un diagnostic  en rapport avec une cause psychiatrique, à la 

sortie. Ces troubles trouvent donc leur genèse dans des étiologies autres. La cause neurologique, 

qui arrive en 1ère position comme diagnostic principal de sortie peut expliquer une partie des 

troubles. Près de 10% des patients avaient présenté au moins un épisode de crise comitiale lors 

du séjour, et pour près de 33% des patients, les tracés étaient perturbés. Près d’1/5 des patients 

étaient épileptiques et du 1/3 des patients avaient présenté un antécédent d’hémorragie ou 

ischémie cérébrale. L’adaptation et l’introduction d’antiépileptique (majoration de la posologie 

moyenne entre l’entrée et la sortie) a permis une évolution favorable sur les symptômes 

comportementaux de nature physiologique. Cela laisse suggérer un retard dans le diagnostic 

des pathologies neurologique non dégénératives.  La iatrogénie est bien souvent un diagnostic 

annexe, qu’on n’a pas cité comme le diagnostic principal, mais dont l’importance est sans doute 

sous-estimée. Il est à noter que les états de mal non convulsifs, forment une entité à part,  

survenant après la cinquantaine, chez un sujet n’ayant pas forcément d’antécédent de comitialité 

et où l’élément confusionnel est très fréquemment représenté. Le pronostic vital et fonctionnel 

peut être engagé (56). 

 

L’AEG est un ensemble de symptômes aspécifiques, qui constituait le second motif de 

prise en charge. Les symptômes pouvaient rentrer dans des cadres pathologiques très divers.  

 

Arrive en dernière position le motif dermatologique. Bien entendu, cela ne rend pas 

compte de l’activité de l’équipe soignante.  Les soins dermatologiques sont considérés comme 

des soins annexes à un motif aigu de pris en charge. Cela ne reflète en rien l’activité du 

personnel soignant, souvent confronté à des problèmes chroniques de type escarres, dont la 

prise en charge constitue une difficulté non négligeable. S’agissant d’un problème souvent 

chronique, un autre diagnostic considéré comme principal a été retenu.   
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Globalement, la prescription de psychotropes, à visée comportementale, a diminué, en 

dehors de celle des hypnotiques et de thymorégulateurs, à la sortie. Il est difficile de quantifier 

l’apport de ces molécules, mais cela s’est accompagné d’une amélioration globale des troubles 

du comportement en particulier ceux qui sont considérés comme perturbateurs. Il est important 

de noter que près de 18% des sujets avaient été pris en charge pour chute (4e motif de prise en 

charge initial). Les conséquences de ces chutes peuvent être dramatiques, et les effets 

indésirables des psychotropes ne sont pas anodins. Il semble possible d’arrêter un traitement 

chronique par Neuroleptiques, chez des sujets atteints de MAMA, sans majoration des troubles 

du comportement, cognitifs ou psychologiques (57) . 

 

Les insulines mixtes et intermédiaires, ont été préférées à la lente pour certains patients. 

Un nombre important d’hypoglycémies a été constaté pendant l’hospitalisation. Le schéma 

associant l’insuline lente à la rapide est peut-être moins adapté dans cette population. La prise 

d’antidiabétiques oraux a également été diminuée. Il semblerait que l’insuline serait plus 

efficace sur le ralentissement du déclin cognitif que les ADO, chez les patients atteints de 

MAMA (58). Bien que la classe des BIGUANIDES ne donne pas d’hypoglycémie, il y a un 

risque d’acidose métabolique dans cette population (59), dont la clairance moyenne était de 

près de 50 ml/min (insuffisance rénale modérée). Il en était de même pour les SULFAMIDES, 

qui ont la particularité de donner des hypoglycémies (60). Les autres classes thérapeutiques, 

dont les inhibiteurs de la DPP4 sont peu utilisés. Cependant, cette classe thérapeutique, associée 

à la METFORMINE, plus qu’une autre association, semblerait améliorer le contrôle de 

glycémie et limiter les épisodes d’hypoglycémies (41). On a noté, globalement une amélioration 

des symptômes comportementaux en rapport avec les fonctions physiologiques.   

 

Pendant près de 13% du temps d’hospitalisation, les patients présentaient un syndrome 

douloureux qui peut majorer les symptômes comportementaux. Pour autant, la prescription 

d’antalgiques n’a été que faiblement majorée, et ne concernait que les antalgiques de palier I et 

III. Les paliers II n’ont pas été prescrits, ils sont associés à un risque de iatrogénie important, 

tout comme les paliers III, mais qui ont l’avantage d’avoir un antidote. L’évolution a tout de 

même semblé favorable. S’agissait-il de réelles douleurs, ou plutôt des manifestations 

anxieuses ? 
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En dehors des molécules précédemment décrites, on note, à la sortie, une tendance 

globale à l’allègement des différentes classes thérapeutiques. En ce qui concerne les 

psychotropes à visée comportementale, la diminution de prescription de certaines molécules et 

l’évolution parallèles favorables des troubles du comportement conforte l’idée de la iatrogénie 

comme étiologie aux symptômes comportementaux. Le recours à de telles 

molécules, notamment les Neuroleptiques doit être d’autant plus limité qu’elles semblent 

associées à une majoration du risque d’événements cliniques indésirables graves, pouvant 

nécessiter une hospitalisation ou conduire à la mort, même suite à une utilisation à court terme, 

chez les personnes âgées atteintes de démence (61). En dehors des antipsychotiques atypiques 

(RISPERIDONE et OLANZAPINE), qui ont montré la meilleure preuve d'efficacité, les autres 

psychotropes à visée comportementale ne semblent pas efficaces sur les symptômes 

neuropsychiatriques de démence (30). Pour les antidépresseurs, ils n’ont montré aucune 

efficacité sur les symptômes neuropsychiatriques autres que la dépression, à l'exception du 

CITALOPRAM (30). Les effets indésirables des Benzodiazépines sont essentiellement 

psychomoteurs et cognitifs, avec l’augmentation des risques de chutes et de fractures, la 

perturbation de la mémoire à court terme, de la mémoire de rappel, un ralentissement dans 

l’apprentissage d’une nouvelle information, des performances verbales ainsi qu’un risque de 

déclin cognitif (62) (63). 

 

En ce qui concerne les molécules anti-Alzheimer, il est vrai que leur maintien, chez des 

sujets dont le stade de la démence est avancé, n’a pas toujours de sens, particulièrement en cas 

de rupture de suivi avec le prescripteur initial, seul en position de juger réellement de l’efficacité 

chez son patient. Le rapport de ces molécules entre l’efficacité et leurs effets indésirables ont 

été jugés faibles, par la Commission de la Transparence (HAS). Il existe un effet discutable, au 

mieux modeste, sur la cognition à court terme, il y a un risque de survenue d’effets indésirables 

(troubles digestifs, cardiovasculaires et neuropsychiatriques notamment) et d’interactions 

médicamenteuses (polymédication) (64) (65).  

 

Pour près de 10% des patients, il y a eu un décès. Il s’agissait bien souvent de patients 

dont la démence était très évoluée. Le service avait permis d’accompagner les patients, en 

limitant les symptômes comportementaux et la souffrance préalable au départ. Des postes pour 

le personnel spécialisé dans l’accompagnement pourraient être dédiés dans ce type d’unités, si 

elles étaient amenées à bénéficier d’un statut formel, à l’avenir. 
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L’institutionnalisation des patients a été faite, à la sortie pour plus de 17% des patients. 

Pour certains, une demande d’admission en EHPAD avait été faite, mais pour la majorité, cela 

n’a pas été envisagé par la famille. Les arguments le plus souvent avancés sont le coût de telles 

institutions, et la méconnaissance des aides auxquelles les patients peuvent prétendre, une 

défaillance de l’entourage (pour 17,35% des séjours hospitaliers, les patients n’avaient pas de 

famille du 1er degré). Près d’1/4 des patients avaient été pris en charge au motif d’un problème 

social ou d’une dépendance. Sans doute, plus de patients pouvaient prétendre à entrer en 

EHPAD, lorsqu’on se réfère aux niveaux de dépendance globale. Cela rend compte du travail 

des services sociaux de l’hôpital et du retard d’anticipation des proches dans les formalités de 

prise en charge en institution. Certains ont regagné leur domicile avec une demande de mise en 

EHPAD formulée lors du séjour, d’autres ont été transférés dans des services type SSR, ou en 

hébergement temporaire en EHPAD (la plupart du temps facilité si une MAIA extérieur a 

anticipé cette demande avant l’admission) 

 

L’évolution a été favorable pour près des ¾ des patients, avec un retour à domicile 

possible pour près de 2/3 des patients. Peu de patients (moins de 2 %) ont dû être transférés en 

psychiatrie, là où plus d’1/3 des patients avaient été pris en charge pour troubles du 

comportement. Pour près de la moitié des patients des troubles du comportement avaient été 

constatés à l’entré dans le service et près des 2/3 des patients s’étaient vus ouvrir une cible 

comportementale.  A l’issue de l’hospitalisation, l’évolution a donc été favorable pour la plus 

part des troubles du comportement, qui avaient donc une cause curable (iatrogénie, comitialité, 

hypoglycémies entre autre). 

 

Le nombre moyen de PMSI par patient était de 11. Cela est un reflet des antécédents, et de 

la complexité de prise en charge des patients. Ce chiffre va dans le sens d’une nécessité de poser 

un statut formel pour ce type d’unités et d’allouer un financement pour y recruter du personnel  

(dépendance lourde, troubles du comportement, multiplicité de pathologies aigues et 

chroniques).  

 

II) LA COMPARAISON ENTRE LES SUJETS 

DIABETIQUES ET NON DIABETIQUES 

 

A) Données d’entrées 
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Dans notre étude, il y a une « surreprésentation » relative du sexe masculin, dans le 

groupe des séjours hospitaliers concernant les patients diabétiques (51%), par comparaison avec 

celui qui  concerne les patients non diabétiques (36.5%). Le statut vis-à-vis du diabète et le 

genre semble tout de même être des variables indépendantes sur le plan statistique. Il aurait été 

intéressent de pondérer nos résultats selon le sexe des patients. Les 2 groupes de patients 

semblent comparables pour les données telles que l’âge, la durée d’hospitalisation, le lieu de 

vie habituel, ainsi que la provenance des patients.  

 

B) Données du séjour 

Le diabète ne semble avoir aucun impact sur les niveaux d’autonomie pour 

l’alimentation, la toilette, l’habillement, la continence et les déplacements, les 2 groupes de 

patients ne présentaient pas de différence significative.  

Le score moyen au NPI modifié était plus élevé dans le groupe des patients diabétiques, 

avec une différence significative sur le plan statistique. Ce résultat est en faveur d’une sévérité 

plus marquée des troubles du comportement chez les sujets diabétiques. Lorsqu’on détail les 

différents items comportementaux de notre grille de recueil, on se rend compte que pour la 

désorientation, les sujets diabétiques semblent moins affectés. Mais paradoxalement, ils 

présentent un score moyen au MMS plus bas (10,45 contre 11,68). Il a été démontré dans une 

étude que les patients diabétiques de longue durée sont traités par une monothérapie ou une 

association, présentent un déclin cognitif moins rapide que les patients non diabétiques. (66). 

Les patients diabétiques présenteraient plutôt des démences vasculaires, mixtes ou fronto-

temporales avec une symptomatologie cognitive moins importante. 

 

En ce qui concerne la douleur, il existerait une différence significative entre les 2 

groupes, dans cette analyse. Nous n’avons pas détaillé le type ou le motif de la douleur et ne 

pouvons affirmer, à partir de notre étude si la neuropathie diabétique ou les escarres suffisent à 

expliquer cette différence. Toujours est-il que cette surreprésentation de la douleur peut 

contribuer à des différences comportementales.   
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Il y avait un nombre de cibles comportementales ouvertes chez plus de patients non 

diabétiques, pour lesquels il existe une tendance à plus de recours aux Neuroleptiques à la sortie 

d’hospitalisation. Dans ce groupe, les patients semblent également plus irritables et désinhibés.  

 

On note une tendance plus importante à la prise de thymorégulateurs à l’entrée, dans le 

groupe des sujets diabétiques, qui n’existe plus à la sortie. Il n’existait pas de différence entre 

les 2 groupes en ce qui concerne la labilité de l’humeur. En ce qui concerne les symptômes 

comportementaux, les sujets diabétiques semblent plus agressifs. Pour les régulateurs 

thymiques, il semblerait que leur efficacité soit minime (30). 

 

Pour le ralentissement idéo-moteur, les troubles de la conscience et de l’attention, il 

existe également une différence statistiquement significative entre les 2 groupes de patients, 

plus marqué chez les diabétiques. Ces troubles sont plus représentatifs d’une confusion 

médicale que d’un profil de type Alzheimer, même évolué. Le diabète est un facteur de risque 

cardio-vasculaire. On n’a pas retrouvé de différence entre les 2 groupes de patients en ce qui 

concerne les antécédents  cérébro-vasculaire, ni même en ce qui concerne la perturbation des 

tracés EEG. Le diabète était jugé comme étant sur-corrigé pour 38 séjours hospitaliers et nous 

avons retrouvé la notion d’hypoglycémie 136 fois, pour 53 séjours hospitaliers, qui 

concernaient essentiellement des patients diagnostiqués comme étant diabétiques. Cette sur-

correction peut évidemment contribuer au profil comportemental.  

 

En ce qui concerne la déambulation, il semble qu’il existe une différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes de patients. Les diabétiques déambulent moins, 

(« comportement aberrant »). Cette moindre fréquence pourrait être associée à la moindre  

désorientation, des sujets diabétiques. 

 

La dépression, ou plutôt l’humeur dépressive, a été mentionnée plus souvent chez les 

sujets non diabétiques, avec une différence statistiquement significative. Ils prennent également 

plus d’antidépresseurs, sans que cette différence ne soit statistiquement significative. Notre 

étude ne nous permet pas d’avancer une hypothèse sur les raisons de cette différence.  
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Pour l’insomnie, les patients diabétiques seraient un peu plus touchés. La prescription 

d’hypnotiques a été majorée à la sortie, or, il semblerait que les BENZODIAZEPINES, à visée 

hypnotique et anxiolytique, majorent les troubles cognitifs. Utilisées à long terme, elles ne 

seraient plus efficaces sur les troubles du sommeil (67). Il serait intéressent de voir si les sujets 

diabétiques sont plus réceptifs à la prise d’hypnotiques que les non diabétiques. De plus, il 

semblerait que la température interne influe sur les changements de rythme circadiens et la 

majoration des troubles du comportement en fin d’après-midi ou dans la soirée, chez les sujets 

atteints de MAMA (68). Il serait intéressent de voir si cette hypothèse est plus marquée chez 

les sujets diabétiques.     

 

Il est à noter qu’il existe une tendance positive entre le fait d’être diabétique et de 

présenter une néoplasie. L’hyperglycémie favoriserait, elle, le développement des tumeurs ? 

Une étude complémentaire serait intéressante. 

 

Concernant le type de démences, on retrouve une tendance plus importante pour les 

démences vasculaires, chez les sujets diabétiques, ce qui semble logique car le diabète constitue 

un facteur de risque cardiovasculaire. Il est à noter, que les sujets diabétiques prennent moins 

d’antiparkinsoniens. Il serait intéressent de confirmer ce fait et d’en expliquer l’étiologie. 

 

Sur le plan biologique,  on note une clairance de la créatinine plus faible chez les patients 

diabétiques (46,9 ml/min versus 50 ml/min). Ce résultat n’est pas étonnant, quand on sait que 

la néphropathie diabétique est l’une des complications du diabète. 

La natrémie est plus élevée chez les sujets diabétiques. L’osmolarité est différente chez les 

sujets diabétiques, du fait d’une glycémie moyenne plus importante. Sans doute cela explique 

en partie ce résultat. 

Les glycémies à jeun (1,31 g/l versus 1,03 g/l) ainsi que les taux d’hémoglobine glyquée 

(7,145% versus 6,69%) sont plus élevés dans le groupe des patients diabétiques, avec une 

tendance pour l’HbA1c. Il semblerait qu’un taux élevé d’HbA1c et d’insuline plasmatique, soit 

associé à un déclin cognitif plus important. D’où l’importance  du contrôle précoce du diabète,  

pour limiter ce déclin (69) . 
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Il y a une différence significative en ce qui concerne la vitamine B12. Les sujets non diabétiques 

semblent présenter des taux moins élevés, mais nous ne pouvons en expliquer la cause à travers 

cette étude, si ce n’est par la prise des BIGUANIDES, associée à une diminution de la 

concentration de cette vitamine dans le sang. Il est à noter que la carence en vitamine B12 

pourrait majorer les troubles cognitifs (53), mais la substitution en vitamine B12 ne semble sans 

effets sur les troubles cognitifs (70). 

 

C) Données de sortie 

 

Au sein du groupe des patients diabétiques, la cause « endocrinologique » arrive en 

seconde position comme diagnostic principal de sortie, avec une différence statistique 

significative. Le diabète en est une et il était jugé sur-corrigé pour 74,51% des séjours 

hospitaliers, sous-corrigé pour 7,84% des séjours hospitaliers, non diagnostiqué pour 9,80% des 

séjours hospitaliers. Seuls 7,84% des séjours hospitaliers, concernaient des sujets diabétiques 

non déséquilibrés. Il semblerait que les épisodes d’hypoglycémie, chez les patients diabétiques 

adultes, sont associés à un risque significativement accru de développer une démence (71). 

D’où l’intérêt d’un bon équilibre du diabète, avant même que n’apparaisse le syndrome 

démentiel. Il est à noter que les niveaux de glucose élevés peuvent être un facteur de risque de 

démence, même parmi les personnes non diabétiques (72). 

 

La cause « neurologique » arrive à la 3ème position pour les sujets diabétique et 1ère 

position pour les sujets non diabétiques. Il existe une différence significative entre les 2 groupes, 

en faveur des patients non diabétiques. Les antécédents cérébraux-vasculaires semblent 

comparables. Notre étude ne nous permet de déterminer une cause à cette différence. Nous ne 

pouvons cependant pas conclure que le diabète est un facteur protecteur de pathologies 

neurologiques, autres que neurodégénératives. Une étude complémentaire pourrait être 

intéressante afin de confirmer ce fait et  d’en expliquer la cause. 

 

En ce qui concerne l’évolution générale sur le plan clinique, il n’y a pas de différence 

entre les 2 groupes de patients. 
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S‘agissant de la prise des psychotropes à visée comportementale, les sujets non  

diabétiques prenaient plus d’antipsychotiques atypiques et neuroleptiques, à la sortie, avec une 

tendance statistique, alors que les patients diabétiques prenaient plus de thymorégulateurs à 

l’entrée, avec une tendance statistique qui n’existe plus à la sortie. Le nombre de cibles 

comportementales était plus important dans le groupe des patients non diabétiques. La tendance 

générale était à l’allégement des psychotropes à visée comportementale. On note en parallèle 

une évolution favorable sur les troubles du comportement. Cela est un argument en faveur d’un 

impact certain de ces molécules sur ces troubles. La prescription de ce type de molécules doit 

être limitée, d’autant plus que les événements indésirables graves qui sont attribués à ces 

traitements (particulièrement pour les antipsychotiques typiques), sont fréquents chez les 

personnes atteintes de MAMA (61). 

 

Bien que les patients diabétiques avaient un score moyen au NPI modifié, plus 

important. Les troubles portaient plus sur des symptômes physiologiques (confusion, douleur), 

que comportementaux, en dehors de l’agressivité. Nous pouvons également, en parti, expliquer 

ces différences, entre les 2 groupes de patients, par une sur-correction du diabète. Il y avait un 

réel problème dans le groupe des sujets diabétiques, pour l’équilibre glycémique. Près de 2/3 

étaient sur-corrigés. Pour près de 10% des patient, le diabète n’était pas connu et diagnostiqué 

dans le service. Nous avons constaté entre l’entrée et la sortie une diminution de l’insuline lente, 

substituée par de l’insuline mixte. La prescription des antidiabétiques oraux a été limitée, quel 

que soit la classe. La lutte contre le risque d’hypoglycémies est important, d’autant plus que 

parmi les patients âgés atteints de diabète de type 2, une histoire d'épisodes hypoglycémiques 

sévères a été associée à un risque accru de démence (73). 

 

Pour les douleurs, il y a eu une majoration des traitements de paliers 1 et 3 dans le groupe 

des patients diabétiques, qui présentaient un syndrome douloureux plus marqué. Les paliers 2 

n’ont été utilisés que rarement. Leur mauvaise tolérance peut en être une explication. 

 

Il y avait globalement, une moyenne du nombre d’items de PMSI proche, pour les 2 groupes 

de patient. Nous n’avons pas analysé dans le détail le contenu de ces items. Cela pourrait être 

intéressent afin de mieux caractériser ces deux groupes de patients, sur les paramètres cliniques 

ou économiques, par exemple. 
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III) LIMITES ET BIAIS 

 

A) Type d’étude 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique et qui ne porte que sur un an. Ce type 

d’étude présente un niveau de preuve moins important que les autres types d’études. Elle porte 

sur de nombreux paramètres et ne permet donc d’aboutir qu’à des résultats surtout descriptifs, 

dont l’analyse et l’interprétation manquent de finesse. 

 

De plus, elle porte sur des sujets ciblés, hospitalisés en USA, dont le recrutement s’est 

fait pour près des 2/3 des patients via les urgences. Beaucoup, parmi eux, présentaient un état 

confusionnel. L’état clinique, ne reflète sans doute pas l’état de base des sujets atteints de 

démence. 

 

B) Taille de l’échantillon  

 

Notre étude est monocentrique et elle n’a porté que sur une population de 293 patients 

et 317 séjours hospitaliers, avec 24 séjours multiples. L’échantillon n’est pas assez important 

pour en tirer des conclusions hâtives. Notre travail pourrait être complété par des études du 

même type, dans d’autres centres d’hospitalisation aigue dédiés aux sujets atteints de MAMA.  

 

Il existe une surreprésentation relative du genre masculin dans notre étude, dans le 

groupe des sujets diabétiques, par rapport  aux non diabétiques. Bien que statistiquement non 

significative, on ne peut pas éliminer formellement un impact de cette variable sur notre étude. 

D’autres travaux ont montré que le genre influait sur le profil comportemental au cours de la 

démence. 

 

C) Recueil de données  
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Le recueil de données porte sur un certain nombre d’informations subjectives, 

notamment pour les items concernant les troubles du comportement. Il y a eu un calcul du NPI 

à postériori. Nous nous sommes basés sur les courriers de sortie, les évaluations et les 

informations laissées par le personnel médical et paramédical. Chaque individu à ses habitudes 

de cotation. En effet, les troubles psycho-comportementaux sont évalués différemment selon le 

personnel soignant et selon le type de trouble du comportement (perturbateur ou non pour le 

fonctionnement du service). Il existe un probable biais d’information dans notre recueil de 

données. 

 

Nous étions parfois confrontés à un manque d’informations explicites concernant 

certains items de notre grille de recueil de données (notamment lorsque le patient décède dans 

le service, ou lorsqu’il s’agit d’une hospitalisation de courte durée). C’est par des faisceaux 

d’argument que nous avons complété certains items. Cela constitue un second biais 

d’information. 

 

Devant la masse de travail que nécessitait ce recueil de données, nous l’avons réalisé à 

deux étudiants. Il est fort probable que selon la sensibilité  de chacun, pour un même patient, le 

recueil de données puisse légèrement varier. Certaines données portent un degré de 

subjectivités. Nous n’avons alors pas vérifié le caractère uniforme du mode de recueil. Il s’agit 

là d’un troisième biais d’information. 

 

Nos résultats n’ont, de plus, pas été pondérés selon les niveaux d’évolution de la 

démence. L’échantillon n’était probablement pas assez conséquent pour cela. 

 

Lors des vacances estivales, une partie des lits du service de gériatrie aigue (unité 

traditionnelle et dédiée aux sujets atteints de démence) a été « banalisée ». Il y a eu alors une 

redistribution des patients d’une unité à l’autre (certains patients non déments ont été pris en 

charge). Il est possible que ce fait puisse avoir une influence sur les résultats de notre étude.    

 

IV) PERSPECTIVE POUR OPTIMISER LA PRISE EN 

CHARGE  
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La question de l’intérêt d’un dépistage systématique des MAMA, à un âge à définir, 

semblerait nécessaire, afin d’anticiper la prise en charge des patients atteints de ce type de 

pathologie. Il faut ensuite éviter les ruptures de prise en charge et, encore plus certainement, 

mieux harmoniser les pratiques de suivi et d’anticipation sur le plan social, particulièrement 

pour les malades isolés. 

 

Il en est de même pour les pathologies neurologiques autres que neurodégénératives, dans 

cette population. Nombreux étaient les EEG perturbés, les crises comitiales dénombrées lors du 

séjour et importante a été l’introduction d’antiépileptiques en traitement de fond, à l’issue de 

l’hospitalisation. L’accès à l’EEG semble très utile dans une population polypathologique, avec 

une fréquence élevée de syndromes confusionnels. 

 

Il semble désormais nécessaire de donner un statut formel aux unités de soins dédiées aux 

patients Alzheimer, afin d’allouer un financement spécifique et favoriser le développement de 

ce type d’unité pour couvrir l’activité croissante. 

 

Une part importante de travail sociale est associée à ce type d’unité, dont le développement 

ne peut se concevoir sans fournir plus de moyens aux services sociaux, avec un suivi en externe 

lorsque les paramètres cliniques ne justifient plus d’hospitalisation, afin de ne pas saturer ce 

type d’unité. Les structures partenaires extérieurs sont par ailleurs inégales en répartition et en 

modalité de fonctionnement. 

 

Multiples sont les structures possibles d’accueil des patients déments, destinées à leur prise 

en charge temporaire, en l’absence de situation d’urgence médico-chirurgicale. En médecine 

ambulatoire, la tentation d’un transfert aux urgences est grande, là où une hospitalisation 

programmée aurait été possible.  La création d’une plateforme téléphonique ou d’un serveur 

internet unique pour les différents services pourrait être intéressante, afin d’aider les 

généralistes à aiguiller les patients, de désengorger les urgences, et favoriser le transfert direct 

du lieu de vie habituel. Il est à noter que cette plateforme téléphonique séniorisée a déjà été 

mise en place à Xavier Arnozan. 
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L’information et la participation active des proches à ces démarches anticipatives doivent 

être plus encouragées pour institutionnaliser les patients. Comme il a été proposé dans une 

étude, pour le diagnostic de MAMA (74), il serait intéressent de développer une échelle qui 

prendrait en compte plusieurs facteurs propres aux patients, sur le plan clinique, social, 

économique, avec un seuil critique, à partir duquel il est nécessaire de débuter les démarches 

pour une institutionnalisation, avant que les limites du maintien à domicile ne soient dépassés. 

 

 La prescription de psychotropes à visée comportementale doit être limitée, leur impact 

sur le plan de la vigilance est important et on note une part importante de chute comme motif 

de prise en charge initiale. 

 

Il est nécessaire de réévaluer les recommandations en ce qui concerne cette population pour 

les antiagrégants ou anticoagulants. Il y avait un nombre non négligeable de sujets victimes de 

chutes, hémorragie cérébrale ou digestive. 

 

 La supplémentation en vitamine D présente un intérêt certain chez ce type de sujets. Il 

semble utile de la systématiser chez les sujets atteints de MAMA, dès l’apparition des premiers 

troubles cognitifs.  

 

La prise en charge des troubles du comportement des sujets diabétiques et atteints de 

MAMA, passe par un meilleur diagnostic du diabète, une meilleur prévention des fluctuations 

glycémiques (en favorisant les inhibiteurs de la DPP-4, lorsqu’une bithérapie orale est 

nécessaire, en limitant le schéma basal bolus, et favoriser l’utilisation de l’insuline mixte) et 

une surveillance attentive du risque de sur-correction (notamment à la faveur d’un 

amaigrissement), par une prise en charge plus efficace des syndromes douloureux, par un 

allègement des ordonnances et une lutte contre le risque iatrogène. 

 

La lutte contre la dénutrition est impérative, d’autant plus qu’elle serait associée à une 

majoration des troubles du comportement. 

 

Les mesures de protection juridiques doivent être simplifiées, afin d’optimiser la prise en 

charge, dans l’urgence de ces patients, qui pour certains n’avaient pas de famille du 1er degré. 

La prise de décision était alors plus complexe.  
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Le statut des unités hospitalières de soins aigus dédiées aux sujets déments doit évoluer. 

La part de travail social y est conséquente, et complexifie la mission première, médicale, de ce 

type d’unité. 

 

Notre étude met l’accent sur la nécessité de mieux diagnostiquer et anticiper l’évolution 

des maladies neurodégénératives. De même, pour les troubles neurologiques, n’ayant pas de 

rapport direct avec les MAMA qui sont fréquents et probablement sous-diagnostiqués.  

 

Le recours aux psychotropes, à visée comportementale, doit être davantage réfléchit.  Ils 

sont associés à des effets indésirables, dont les chutes, trop fréquentes.   

 

L’étude a mis en évidence la présence de différences entre les 2 groupes de patients, sur 

le plan comportemental. On retrouvait, chez les sujets diabétiques, plus de symptômes en 

rapport avec les fonctions physiologiques (douleur, trouble de la conscience, de l’attention, 

ralentissement idéo-moteur, insomnie).  

 

Un meilleur diagnostic, une meilleure prévention des fluctuations glycémiques (lutte 

contre les hypoglycémies), de l’évolution vers l’insuffisance rénale, prise en compte de la 

iatrogénie et antalgie, devraient permettre, en partie, de gommer ces différences. Il y a un intérêt 

à veiller à ce que ces patients bénéficient d’un sommeil réparateur. 

 

Pour ce qui est des symptômes psychologiques, les sujets diabétiques semblent  moins 

dépressifs. En ce qui concerne les autres  symptômes comportementaux perçus comme 

« perturbateurs », ces sujets semblent plus agressifs et déambulent moins dans notre étude. Il 

serait intéressent de confirmer ces différences et d’en établir les causes.  
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I) Fiche de recueil de données 
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II) MMSE 
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Ce test permet d'évaluer le fonctionnement global des fonctions cognitives (la mémoire, le 

calcul, l'apprentissage, l'orientation spatio-temporelle). Il ne permet qu’une estimation très 

générale et  l’interprétation diffère selon le niveau social et culturel du patient.  

Il est constitué de 30 questions, ou chaque réponse exacte vaut 1 point, d'où une note finale sur 

30. Un score supérieur ou égal à 27 ne doit pas nécessiter au recours de test plus spécifiques. 

Un score d'au moins 24 points est considéré comme normal chez les patients dont le niveau 

social et culturel est dit "moyen ou supérieur", (au moins 9 ans d'études) et de 21 points chez 

les sujets d'un niveau social dit "inférieur" (moins de 9 ans d'études). 
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III) Critères de définition de la maladie d'Alzheimer selon le 

DSM IV 
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IV) ADL, IADL 

 

L’échelle des activités de la vie quotidienne (Activities of Daily Living ADL) permet 

d’évaluer, objectivement, les capacités d’un individu  pour les gestes courants que sont les soins 

corporels, l’habillement, la toilette, les transferts, la continence et l’alimentation. Un score de 1 

ou 0 est affecté pour chaque item, en fonction du niveau de dépendance (1 = autonome, 0 = 

dépendant). Un sujet est considéré comme dépendant si la somme des scores est inférieure à 3. 

Un score de 6 indique une autonomie complète. Cette grille à une forte valeur prédictive en 

termes de morbi-mortalité. 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

http://campus.cerimes.fr/geriatrie/enseignement/geriatrie8/site/html/abreviations.html
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L’échelle des activités instrumentales de la vie quotidienne (Instrumental ADL) (75) 

permet l’évaluation de la capacité à utiliser des outils usuels nécessitent une utilisation des 

fonctions cognitives dites instrumentales (calcul, élaboration  de  stratégies  exécutives), chez 

des sujets âgés vivant à leur domicile.  Les activités ainsi évaluées  sont la capacité d’utiliser le 

téléphone, de faire les courses, de préparer un repas, de faire le ménage, de laver le linge, 

d’effectuer un voyage ou des transports urbains, de prendre un traitement médicamenteux et de 

gérer un budget personnel.  La mise en œuvre ou l’observation des activités instrumentales 

permettent de dépister des troubles des fonctions exécutives, inauguraux d’une MAMA. 

Pour chaque item, la cotation ne peut être que 0 et 1. Le score est côté de 0 à 5 pour les hommes 

et de 0 à 8 pour les femmes. 
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V) CAM 

 
 

La CAM (42) est un outil conçu pour diagnostiquer la confusion mentale chez les sujets 

âgés. Il existe une correspondance avec les critères du DSM-IV-TR. 9 signes cliniques sont à 

rechercher (cf tableau ci-dessus). La présence des deux premiers critères, associée au critère 3 

et/ou au critère 4 permet de retenir le diagnostic. (76) 
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VI) NPI 
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Titre: Caractéristiques des patients pris en charge dans une unité de soins aigus aux malades 

Alzheimer et impact du diabète sur les profils comportementaux. Etude rétrospective.  

 

Introduction: L’incidence du diabète augmente constamment, comme les maladies 

neurodégénératives, dont les troubles du comportement sont souvent associés. Des unités de 

soins aigus destinées aux malades Alzheimer existent, mais ne possèdent pas de statut formel. 

L’objectif de ce travail est de dresser le profil des patients hospitalisés dans ces unités et de 

démontrer le possible impact du diabète sur le plan comportemental.  

Méthode: Il s’agit d’une étude rétrospective, sur des paramètres sociaux, cliniques et 

paracliniques, portant sur 317 sujets hospitalisés dans une unité de soins aigus aux malades 

Alzheimer. Toutes les données ont été intégrées dans le logiciel EPI-info version 6, pour le 

calcul des tests statistiques. Les patients diabétiques et non diabétiques ont été comparés sur les 

différents paramètres. L’évaluation comportementale rétrospective s’est faite à partir d’un 

score, sur une échelle inspirée du NPI.  

Conclusion: Les maladies neurodégénératives, sont sous diagnostiquées et leur évolution peu 

anticipée. La mission première des unités de soins aigus est entravée par une part de travail 

social importante (situations personnelles et maladies souvent vues tardivement). L’impact du 

diabète sur les profils comportementaux porte plus sur des symptômes physiologiques que 

comportementaux. Il y a un intérêt pour optimiser la prise en charge du diabète, des syndromes 

douloureux et la limitation  du risque iatrogène, dont la  prescription de psychotropes, trop 

fréquente.  

 

Mots clefs: Maladie d’Alzheimer et maladies apparentées, démence, diabète de type II, 

insulinorésistance, troubles du comportement, unités de soins aigus, iatrogénie, neuroleptiques.  
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Title: Characteristics of patients cared for in a unit of acute care for Alzheimer patients and 

impact of diabetes on the behavioral profiles. Retrospective study. 

  

Introduction: The incidence of diabetes is increasing constantly, such as neurodegenerative 

diseases, in which behavioral disorders are often associated. Acute care units for Alzheimer 

patients exist, but have no formal status. The objective of this work is to characterize the patients 

hospitalized in these units and demonstrate the potential impact of diabetes in terms of behavior. 

Method: This is a retrospective study on social, clinical and laboratory parameters, involving 

317 patients hospitalized in an acute care unit for Alzheimer patients. All data have been 

included in the EPI- Info version 6 software for calculating statistical tests. Diabetics and non-

diabetics were compared on different parameters. The retrospective behavioral assessment was 

made from a score, on a scale inspired by the NPI. 

Conclusion: Neurodegenerative diseases are under-diagnosed and their evolution is not enough 

anticipated. The first mission of acute care units is hampered by a large share of social work 

(personal situations and diseases often seen late). The impact of diabetes on the behavioral 

profiles is more important on the physiological symptoms than behavioral symptoms. There is 

an interest in better management of diabetes, pain syndromes and limiting the iatrogenic risk, 

including the prescription of psychotropic drugs, too frequent. 
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