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INTRODUCTION 

 

 

150 000 personnes vivent actuellement avec le VIH en France. L’avènement des 

multi-thérapies réellement efficaces en 1996 a considérablement diminué la morbi-mortalité 

liée au virus.  Cependant de nouvelles problématiques, en lien avec cette maladie devenue 

chronique, ont émergé ces dernières années. En France, on considère qu’environ 50 à 60% 

des personnes infectées présenteraient des troubles cognitifs liés au virus. Ces troubles 

doivent être dépistés précocement car ils peuvent avoir des retentissements non négligeables 

sur la vie sociale et professionnelle des patients ainsi que sur l’observance thérapeutique. 

 

Dans la population générale, des études ont permis d’individualiser le complexe 

réno-cérébro-vasculaire qui associe le fonctionnement du rein à celui du cerveau par le biais 

de la micro-vascularisation similaire des deux organes. Ainsi, la présence d’une 

microalbuminurie pourrait être un facteur prédictif de troubles cognitifs. 

 

Si nous arrivions à prouver le lien entre microalbuminurie et troubles cognitifs chez 

les personnes vivant avec le VIH (PVVIH), cela nous permettrait de dépister une population 

à risque de présenter ces troubles et de ce fait, de la surveiller avec plus d’attention. 

Dans notre mémoire, nous avons proposé une évaluation cognitive à une population de 

PVVIH sans microalbuminurie et à une population de PVVIH ayant une microalbuminurie 

déterminée en 2008. 

 

Dans une première partie, nous décrirons le VIH, l’albuminurie, le lien entre ces deux 

derniers ainsi que les troubles cognitifs qui leurs sont associés. Nous nous intéresserons 

également aux conséquences de ces troubles ainsi qu’à la problématique du dépistage.  

Ensuite, dans une seconde partie, nous décrirons notre protocole, les diverses modalités 

d’évaluation ainsi que l’analyse détaillée des résultats obtenus. 

Enfin, nous avons proposé un sondage auprès de 100 orthophonistes afin de connaître leur 

connaissance de ces troubles cognitifs chez les PVVIH. A travers cet état des lieux nous 

nous questionnerons sur cette problématique émergente encore méconnue par les 

professionnels de santé du paramédical ainsi que sur la perspective de prise en charge de ces 

patients en orthophonie. 
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I. Le Virus de l’Immunodéficience Humaine (VIH) (Marie) 

 

1.1. Généralités sur l’infection au VIH 

 

1.1.1. Historique 

 

Il existe 2 types de VIH. Le VIH-1, découvert en France en 1983 par l’équipe du 

professeur L. Montagnier de l’institut Pasteur (Manus, 2008), deux ans après la première 

description du Syndrome de l’Immunodéficience Acquise (SIDA), est le principal 

responsable de la pandémie mondiale. Le VIH-2, isolé en 1985, entraîne une infection moins 

sévère et possède un potentiel évolutif plus lent. 

Depuis ces découvertes, de nombreux progrès ont été faits dans la compréhension 

des conséquences de l’infection du système nerveux central (SNC) par ce virus neurotrope 

et neurovirulent. On observe, depuis 1996, avec l’avènement des thérapies combinées 

(cART) dans les pays développés, une diminution considérable de la morbi-mortalité liée au 

virus. 

 

1.1.2. Epidémiologie et Prévalence 

 

On estime le nombre de PVVIH dans le monde à 36,9 millions (ONUSIDA, 2015). 

Ce chiffre ne cesse d’augmenter du fait de nouvelles contaminations mais également d’un 

allongement de l’espérance de vie des PVVIH, permis grâce à un meilleur accès aux 

traitements. En effet, en juin 2015, 15,8 millions de PVVIH dans le monde avaient accès à 

la thérapie antirétrovirale, soit 84% de plus qu’en 2010. Ce chiffre ne représente cependant 

que 43% des personnes infectées par le VIH dans le monde, ce qui signifie que plus de la 

moitié des PVVIH reste non-traitée. La grande majorité des PVVIH se trouve dans des pays 

à revenu faible ou intermédiaire. 

En 2010, le nombre de PVVIH en France s’élevait à 149 900 (IC 95% : 134 700- 164 

900). Parmi ces dernières, 111 500 étaient connues et prises en charge, 9 600 étaient 

diagnostiquées mais non prises en charge et 28 800 ignoraient leur statut.  

Le rapport Morlat de 2015 présente une répartition des PVVIH en France métropolitaine sur 

l’année 2011 : 39% d’hommes ayant des rapports sexuels avec des hommes (HSH), 11% 

d’usagers de drogues par voie intraveineuse, 24% de personnes immigrées originaires 

d’Afrique subsaharienne et 26% d’autres patients, infectés pour la plupart par rapports 

hétérosexuels (79%). 
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1.1.3. Incidence 

 

L’épidémie d’infections par le VIH est toujours active en France avec 7 000 à 8 000 

contaminations par an (Bourdillon, 2014). Plusieurs raisons expliquent ce nombre élevé, 

notamment des comportements de prévention loin d’être optimaux. En 2013, 6 220 

personnes ont découvert leur séropositivité VIH. Parmi ces dernières, 43% d’HSM, 37% 

d’hétérosexuels nés à l’étranger, 18% d’hétérosexuels nés en France et 1% d’usagers de 

drogues. (Cazein et coll., 2015). 39% de ces découvertes étaient précoces (>500 CD4/mm3 

ou primo-infection) et 25% tardives (<200 CD4/mm3 ou stade sida). 

 

1.1.4. Modes de transmission du virus 

 

Le VIH se transmet par voie sexuelle, par voie sanguine et par transmission verticale 

de la mère à l'enfant.   

Schématiquement, plus la concentration de virus dans le produit biologique contaminant est 

élevée, plus le risque de transmission est important. A l’inverse, l'indétectabilité du virus 

dans le sang minimise ce risque, sans pour autant le rendre nul (Katlama et Ghosn, 2011). 

 

La majorité des contaminations au niveau mondial est due à la transmission sexuelle 

du virus (Katlama et Ghosn. 2011). Aucune méthode n’est efficace à 100% mais le 

préservatif reste une protection indispensable dans la mesure où il réduit de 78% le risque 

de transmission du virus. En janvier 2012, une étude confirme qu’une personne séropositive 

traitée efficacement depuis au moins six mois, respectant l’observance thérapeutique et 

n’ayant pas d’infection sexuellement transmissible possède un risque très faible de 

transmettre le virus à son partenaire séronégatif. Cette réduction de la transmission est 

estimée à 96% (Le Moal, 2011). 

Le risque de transmission transfusionnelle du VIH en France est actuellement 

presque totalement maîtrisé en partie grâce à la vérification systématique de l’ensemble des 

dons du sang en France depuis 1985. En 2010, on estimait ce risque à 1/2 900 000 (Pillonel 

et coll., 2012). 

La transmission mère–enfant du virus est aujourd’hui inférieure à 1 % dans les 

pays industrialisés, notamment grâce à l’administration d’une multithérapie antirétrovirale 

précoce pendant la grossesse et d’une prophylaxie antirétrovirale aux nouveau-nés, ainsi 

que d’un recours systématique à l’allaitement artificiel (Frange et Blanche, 2014). Les 

quelques cas de transmission en France sont dus à des carences dans le suivi des femmes 
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enceintes. En 2012, on comptait 3,3 millions d’enfants infectés par le VIH-1 dans le monde, 

dont 1 500 environ en France. 

 

1.1.5. Symptomatologie 

  

On appelle primo-infection la première phase de contamination au VIH durant 

laquelle les symptômes, apparaissant entre 1 à 6 semaines après la contamination, 

s’apparentent à ceux d’un syndrome grippal ou mononucléosique (fièvre, angine, asthénie, 

adénopathies…). 

Cette première phase, symptomatique dans 50 à 75% des cas, est une période critique 

d’installation du virus dans l’organisme donnant lieu à une perturbation immuno-virologique 

et à l’établissement du réservoir viral (Chéret, 2015). Le risque de contamination est alors 

élevé et le VIH pas encore dépistable. Les symptômes cliniques disparaissent en moins d'un 

mois. 

Suite à la primo-infection, symptomatique ou non, s’installe une phase cliniquement 

latente d’infection chronique appelée phase asymptomatique, au cours de laquelle la 

réplication du virus se poursuit à un rythme variable d’un individu à l’autre. Après quelques 

années, les défenses de l’organisme s’épuisent et le déficit immunitaire sévère s’installe. 

Diverses pathologies vont alors survenir telles que des infections opportunistes, des tumeurs 

malignes ou encore des complications directement dues au VIH. 

En l’absence de traitement antirétroviral, la PVVIH développe une pathologie 

caractéristique de l’immunodépression appelée Syndrome de l’Immuno - Déficience 

Acquise (SIDA). Le décès survient alors quelques années plus tard en l’absence de prise en 

charge adaptée. 

L'utilisation des traitements ARV a modifié l'histoire naturelle de l'infection VIH-1. Cette 

dernière est devenue une maladie chronique avec une augmentation de l’espérance de vie 

qui rejoindrait actuellement celle de la population générale chez les PVVIH atteignant à la 

fois l’indétectabilité virale et un nombre de CD4  350/mm3. 

  

1.2. Les traitements antirétroviraux (ARV) 

 

L’arrivée des inhibiteurs de protéase en 1996 a permis de proposer des thérapies 

vraiment efficaces conduisant à une infection chronicisée. Les taux de morbidité et de 

mortalité ont chuté de 80% dans les pays industrialisés utilisant ces traitements. Ces derniers 

sont recommandés de plus en plus précocement et leurs indications sont basées sur des 
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arguments cliniques, immunologiques (taux de lymphocytes CD4), et virologiques (charge 

virale), régulièrement re-actualisés notamment dans le rapport Morlat. 

Le but du traitement est d'obtenir rapidement une indétectabilité de la charge virale 

dans l’organisme pour permettre une restauration immunitaire optimale, afin de réduire l'état 

d'activation et d'inflammation chronique, possible source de vieillissement anticipé et de 

comorbidités associées (Amiel et Schneider, 2011). 

Néanmoins, les ARV ne permettent pas actuellement l’éradication totale de 

l’infection par le VIH et peuvent avoir des effets secondaires impactant la qualité de vie des 

patients. Le traitement se doit donc d’être adapté précisément à chaque cas.  De plus, ce 

dernier nécessite une observance stricte d’où l’importance de la mise en place des 

consultations d’observance et d’éducation thérapeutique. 

En France, 90% des patients sont traités et 87% contrôlés sur le plan virologique et 

immunologique. 

 

1.3.  Atteinte du système nerveux central 

 

Le système nerveux central est le deuxième organe ciblé par l’infection au VIH, après 

le système immunitaire. En effet, le VIH est un virus neurotrope qui va s’attaquer au SNC 

dès les premiers jours après la contamination (Lescure et Moulignier, 2014). 

Le VIH est devenu la cause d’une affection chronique au cours de laquelle les 

complications neurologiques sont fréquentes, quel que soit le stade de l’infection, rajoutant 

ainsi une problématique conséquente (Lescure et Moulignier, 2014). Elles sont liées soit à 

l’immunodépression, soit au virus lui-même et à ses différentes propriétés détaillées ci-

dessous, soit à différents facteurs environnementaux, incluant les traitements (Moulignier, 

2006). La principale est l’encéphalopathie liée au VIH, devenue très rare dans les pays 

occidentaux, elle représente néanmoins une des causes possibles de syndrome démentiel 

chez le sujet jeune. De nos jours, sa prévalence est similaire à celle des démences en 

population générale (Lescure et coll., 2011). 

 

L’infection du SNC et par conséquent le dysfonctionnement cérébral sont dus à trois 

propriétés du virus : la neuropénétrance, le neurotropisme et la neurovirulence. 

- Neuropénétrance : capacité du virus à s’infiltrer dans le SNC en traversant la barrière 

hémato-encéphalique (BHE). En jouant son rôle de barrière, la BHE pourrait limiter 

l’entrée des ARV dans le cerveau et ainsi faire du système nerveux un possible réservoir 

pour le VIH. 
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- Neurotropisme : propriété qui lui permet d’infecter les cellules présentes dans le SNC. 

- Neurovirulence : capacité du virus qui lui permet d’induire une maladie neurologique. 

 

 

II. Troubles cognitifs et VIH (Marie) 

Il s’agit d’une problématique d’importance car ces troubles cognitifs peuvent avoir 

de multiples conséquences à moyen ou à long terme. 

 

2.1.     Les fonctions cognitives : généralités. 

 

Les fonctions cognitives, également appelées fonctions supérieures, sont les 

capacités de notre cerveau qui nous permettent de communiquer, de percevoir notre 

environnement, de se remémorer un événement et d’accumuler des connaissances. La 

cognition correspond à la création et la manipulation de représentations mentales (Capron, 

2015). 

Elles recouvrent : 

 Les fonctions instrumentales parmi lesquelles le langage (compréhension et 

expression), les praxies, les gnosies, les capacités visuo-spatiales et le calcul. 

 Les fonctions exécutives constituées de l’attention, de la mémoire de travail, des 

capacités d’inhibition, de planification et de flexibilité. Ces dernières couvrent un 

ensemble de processus dont le rôle principal est de faciliter l’adaptation du sujet aux 

situations nouvelles et/ou complexes, notamment quand les routines d’actions, c’est 

à dire les habiletés cognitives sur-apprises, ne peuvent plus suffire (Seron et coll., 

1999). 

 Les fonctions mnésiques qui permettent d’enregistrer, de stocker et de restituer les 

informations. Sous cette définition en apparence fort simple se cache une multiplicité 

de paradigmes et de circonstances de la vie quotidienne. 

Toutes ces fonctions sont sous-tendues par diverses structures, corticales et sous-

corticales, et nécessitent un transfert inter-hémisphérique efficient via le corps calleux. 

L’atteinte de l’une de ces zones peut engendrer divers troubles cognitifs. 
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2.2.    Complications neurologiques liées au VIH dans la population traitée et contrôlée. 

 

2.2.1.  Conséquences des traitements sur le cerveau 

 

Les ARV ne permettent pas d’éradiquer le VIH de l’organisme. Les PVVIH doivent 

donc prendre ce traitement à long terme et par conséquent sont exposés de nombreuses 

années à ces molécules relativement récentes. 

Si les ARV utilisés sont mieux tolérés que les premiers traitements, ils gardent des 

effets secondaires à court terme mais également à plus long terme qui restent encore à définir 

pour les traitements les plus récents. 

L’Organisation Mondiale de la Santé souligne dans un rapport la nécessité actuelle 

de renforcer la surveillance de la toxicité des ARV, les problèmes de réactions indésirables 

étant identifiés de façon très irrégulière et peu notifiés. Elle rappelle la toxicité de divers 

traitements comme l’Efavirenz et ses effets secondaires sur le SNC et aujourd’hui les 

inhibiteurs d’intégrase comme le raltegravir. 

Une étude montre une légère amélioration des fonctions cognitives chez une 

population traitée et contrôlée après l’arrêt des traitement ARV passant la barrière hémato-

encéphalique (Robertson et coll., 2010). Ces résultats pourraient évoquer une éventuelle 

neuro-toxicité des ARV. 

 

2.2.2.   Conséquences de l’allongement de la durée de vie de la population 

infectée 

 

Les cART ont transformé l’infection VIH en une maladie chronique. Par conséquent, 

le SNC des PVVIH fait face à l’infection prolongée d’un virus neurotrope. Cette 

augmentation de l’espérance de vie va combiner à l’effet du VIH les effets propres du 

vieillissement cérébral et diverses comorbidités notamment vasculaires. 

Des publications tendent à montrer des effets indépendants de l’âge et de l’infection 

VIH sur les fonctions cognitives. Cependant, vieillissement et VIH semblent avoir des effets 

similaires sur la cognition. 

De plus, certaines études montrent que le virus pourrait entraîner un vieillissement 

anticipé chez les PVVIH (Capeau, 2011). Les complications cardiovasculaires sont en effet 

un peu plus fréquentes chez les PVVIH que dans la population générale en raison de 
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l’association des facteurs de risque vasculaires conventionnels aux facteurs de risques non-

conventionnels, spécifiques à la maladie et aux traitements. 

 

2.2.3.   Manifestations neurologiques centrales engendrées par le virus 

 

On retrouve les manifestations neurologiques centrales du VIH dans quatre types de 

pathologies : 

-          Les infections opportunistes 

-          Les pathologies tumorales 

-          Les atteintes vasculaires 

-          Les manifestations directement liées au virus 

Dans ce mémoire, nous étudierons les manifestations directement liées au VIH, celles 

qui ne peuvent être rapportées à des causes métaboliques, infectieuses ou encore tumorales 

(Moulignier et coll., 2014). Parmi elles, les manifestations de la primo-infection et les 

troubles neurocognitifs associés au VIH. Ici, nous décrirons uniquement les troubles 

neurocognitifs associés au virus. 

 

2.3.     Les troubles neurocognitifs liés au VIH 

 

Les difficultés cognitives restent fréquentes à l’époque des traitements ARV 

combinés et ce même chez des patients ayant atteint un objectif satisfaisant de contrôle viral 

et de compétence immunitaire. 

La classification actuellement utilisée pour les troubles neurocognitifs associés au 

VIH, appelés HAND (HIV-Associated Neurocognitive Disorders) date de 2007 et définit les 

7 domaines à explorer à savoir motricité fine, traitement de l’information, apprentissages et 

mémoire, attention, langage, fonctions exécutives et capacités visuo-spatiales. 

Cette nomenclature décrit trois catégories de HAND considérées comme pathologiques 

(Antinori et coll., 2007) :  

 Le déficit neurocognitif asymptomatique ou « asymptomatic neurocognitive 

impairment » (ANI) est défini par l’absence de plainte du patient mais des performances 

inférieures à 1 déviation standard dans au moins 2 domaines sans retentissement réel sur 

la vie quotidienne. 
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 Le trouble neurocognitif léger ou « Mild Cognitive Impairment » (MCI) ou l’on 

retrouve une atteinte cognitive similaire à laquelle s’ajoute un impact fonctionnel léger. 

Les patients infectés peuvent alors se plaindre d’une moindre efficacité cognitive et de 

difficultés de fonctionnement social, domestique ou professionnel. 

 La démence associée au VIH ou « HIV-associated dementia » (HAD) est caractérisée 

par une perturbation plus sévère à savoir une baisse de plus de 2 déviations standards 

retrouvée dans au moins 2 tests cognitifs et associée à des difficultés significatives dans 

les activités quotidiennes. 

Préalablement au diagnostic, le clinicien doit éliminer une pathologie neurologique 

préexistante, un état dépressif, des troubles psychotiques ou une toxicomanie. 

On constate, depuis l’introduction des cART, une diminution considérable des 

formes sévères de troubles neurocognitifs. De nos jours, la prévalence de HAD a rejoint celle 

de la démence dans la population générale (Lescure et coll., 2011). Néanmoins, les formes 

modérées de ces troubles restent communes (Heaton et coll., 2010). Une étude Suisse estime 

la prévalence des HAND chez des patients contrôlés sur le plan virologique à 69%. (Simioni 

et coll., 2010). D’autres auteurs pensent que cette prévalence est probablement inférieure 

chez les PVVIH bien contrôlées. 

La prise en charge de ces troubles se doit d’être globale, ses objectifs étant le maintien 

ou le retour à une vie professionnelle si possible, à une vie affective et à une vie sociale 

(Yeni, 2010). Vivre avec le VIH c’est vivre avec les répercussions de la maladie et de ses 

traitements. Il est donc nécessaire de mobiliser les acteurs médicaux, paramédicaux, 

sanitaires et associatifs, afin de pouvoir prendre en charge les patients dans leur globalité. 

 

2.4.     ANI et MCI associés au VIH 

 

2.4.1.   Prévalence 

 

Le diagnostic de déficit neurocognitif asymptomatique ou de trouble neurocognitif 

léger est délicat. Ces formes de troubles neurocognitifs persistent et se retrouvent 

fréquemment même chez des patients contrôlés et ayant accès à un traitement adapté. 

Certains chercheurs suggèrent même que près de la moitié des personnes infectées par le 

VIH en Europe et aux Etats-Unis pourrait avoir une certaine déficience cognitive qui, dans 

la majorité des cas, ne provoquerait pas d’incapacité fonctionnelle. 
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Les troubles cognitifs asymptomatiques sont les plus courants dans la population 

infectée et peuvent représenter jusqu’à 60% des troubles cognitifs rencontrés, tous stades 

confondus (Heaton et coll., 2011). Une étude effectuée en 2013 sur une cohorte de patients 

contrôlés estime la prévalence de troubles cognitifs modérés, comprenant ANI et MCI, à 

52% (Bonnet et coll., 2013). 

Néanmoins, il existe une controverse à l’égard de ces résultats, les estimations de 

prévalence des ANI et MCI associés au VIH variant en fonction de la population étudiée et 

des différentes méthodes utilisées pour évaluer la déficience cognitive (Nightingale et coll., 

2014). Ainsi, 40% des patients peuvent changer de catégorie diagnostique dans l’année, 

voire obtenir des performances ultérieures normales (Moulignier et coll., 2014). C’est 

pourquoi aujourd’hui nous ne possédons pas d’idée précise quant à la prévalence des troubles 

neurocognitifs dans la population infectée et contrôlée. En effet, les chiffres annoncés varient 

de 6 à 69% (Heaton et coll., 2011 ; Lescure et Moulignier, 2014 ; Robertson et coll., 2007 ; 

Simioni et coll., 2010 ; Torti et coll., 2011 ; Vivithanaporn et coll., 2010). 

 

2.4.2.   Expression clinique 

 

Pour ces deux niveaux de difficulté, le bilan cognitif met en évidence des 

performances diminuées dans au moins deux des sept domaines explorés, la mémoire et la 

vitesse de traitement de l’information étant les plus touchés. 

La plainte des patients est variée, mais leurs troubles restent discrets. Au cours de 

l’infection, peuvent apparaître des difficultés d’apprentissage et de mémorisation 

d’informations nouvelles, un manque du mot avec des difficultés d’évocation des mots précis 

ou des noms propres, des difficultés attentionnelles, mnésiques ou encore une peine à trouver 

des arguments lors d’une discussion ou une sensation de perdre le fil de cette dernière 

(Lescure et Moulignier, 2014). 

Il arrive de constater, en parallèle de ces troubles, un ralentissement moteur ou encore 

une modification discrète de la personnalité comme une apathie et/ou une irritabilité. Ce 

changement peut entraîner une gêne dans la vie relationnelle du malade avec une difficulté 

à initier des activités, une diminution des loisirs et par conséquent un isolement social 

(Kamat et coll., 2012). Les patients sont plus ou moins conscients de leurs troubles (Lescure 

et Moulignier, 2014). L’autonomie pour les activités de la vie quotidienne reste néanmoins 

conservée. 
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Compte tenu du potentiel évolutif de ces troubles et de leur retentissement sur 

l’observance thérapeutique, il semble indispensable de mettre en œuvre les moyens 

nécessaires à leur reconnaissance, leur exploration et leur compréhension. En effet, le 

pronostic vital des patients peut être mis en jeu notamment si la posologie exacte du 

traitement n’est pas respectée. 

De plus, le dépistage est d’importance car la population actuellement infectée par le 

VIH est vieillissante et il ne faudrait pas banaliser une atteinte minime qui pourrait, via la 

réduction de la réserve cognitive, favoriser l’évolution vers un syndrome démentiel (Geny, 

2012) tout en sachant que cette hypothèse n’est actuellement pas démontrée. 

 

2.5.     Démence associée au VIH 

 

2.5.1.   Épidémiologie  

 

Le tableau sévère de démence associée au VIH est devenu rare dans les pays 

occidentaux notamment en raison de l’efficacité des thérapeutiques combinées (Geny, 

2012). Sa prévalence varie selon les études. Elle dépend de nombreux facteurs comme la 

date de réalisation de l’étude, la batterie de tests utilisée, l’âge moyen de la population 

étudiée ou encore la zone géographique ciblée. Ainsi, le statut cognitif va spontanément 

fluctuer chez 20% des patients (Geny, 2012). 

Avant l’introduction des trithérapies, l’incidence de l’HAD était de l’ordre de 10% 

(Chenglai et coll., 2011) : 7% lorsque le taux de CD4 était inférieur à 200/mm3 et 20% pour 

les patients au stade SIDA (Moulignier, 2007). Depuis les traitements, elle a baissé de plus 

de 50%. On considère de nos jours que la prévalence de l’HAD est inférieure à 2% dans les 

pays qui ont accès aux traitements (Heaton et coll., 2010) et similaire aux démences en 

population générale (Lescure et coll., 2011). 

 

2.5.2.   Facteurs de risque 

 

Les facteurs de risque vasculaires, plus fréquents chez les PVVIH que dans la 

population générale, augmentent le risque d’atteinte neuropsychologique. D’autres facteurs 

permettant également de définir des populations à risque et devant inciter à effectuer un 

dépistage ont été déterminés : l’âge, le retrait social, la co-infection par le virus de l’hépatite 

C et la notion d’un nadir CD4 faible. 
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Il existe également des facteurs qui seraient protecteurs tel que le niveau culturel des 

patients, ces derniers auraient une « réserve cérébrale » plus importante, notion que l’on 

retrouve dans les démences dégénératives (Moulignier, 2007). 

 

2.5.3.   Expression clinique 

 

La première description de la démence associée au VIH date de 1986 (Navia et coll., 

1986). Elle est alors caractérisée par des manifestations neurocognitives en rapport avec un 

syndrome sous-cortico-frontal (Gény, 2012). L’HAD est indépendante des maladies 

opportunistes liées au virus (Clifford et coll., 2013). Elle est caractérisée par un début 

insidieux et une absence de troubles de la conscience jusqu’à un stade évolué. 

L’évaluation cognitive des patients objective un ralentissement des vitesses de 

traitement de l’information et d’exécution motrice, des troubles attentionnels et de la 

mémoire de travail, des difficultés d’apprentissage, de rappel, des perturbations exécutives 

ainsi que divers troubles du comportement (Geny, 2012). 

Certaines fonctions telles que la mémoire sémantique, le langage et les fonctions 

visuo-spatiales sont moins vulnérables et restent épargnées plus longtemps. Néanmoins, le 

profil de l’atteinte cognitive reste variable selon les patients. 

Après quelques semaines ou mois, arrive la phase d’état. Cette dernière se 

caractérise par une apathie, une indifférence affective, un apragmatisme et un désintérêt 

global auxquels s’ajoutent des difficultés ambulatoires. 

Le tableau final du syndrome démentiel présente des patients en situation 

d’abandon, de passivité et de perte de contact avec l’entourage. Ces derniers développent 

des troubles sphinctériens, une paraplégie en lien avec une myélopathie souvent associée à 

ce stade et sont souvent confinés au mutisme (Moulignier, 2007). 

 

2.5.4.   Prise en charge 

 

La prise en charge médicale vise à réduire la réplication virale dans le SNC grâce à 

un traitement adapté. Ce dernier permettra non seulement d’améliorer le ralentissement 

moteur (Moulignier, 2007) mais également de stabiliser voire de diminuer les difficultés 

cognitives constatées lors du diagnostic (Geny, 2012). Les stades précoces de la démence 

associée au VIH étant en effet réversibles si un traitement est débuté. 
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La prise en charge sera également paramédicale avec notamment un suivi 

orthophonique qui aura pour but le maintien et l’adaptation des fonctions de communication. 

Cette notion sera revue dans la dernière partie de cet écrit. 

Un dépistage précoce est nécessaire afin de mettre en place une prise en charge le 

plus tôt possible qui aura pour objectif l’optimisation des capacités du patient. 

 

 

III. Le complexe rein-cerveau : l'albuminurie, marqueur de troubles cognitifs 

(Chloé) 

 

3.1.     Définition de l'albumine 

 

 L'albumine, produite par le foie, est la protéine la plus présente dans le sang humain, 

à hauteur de 38 à 45 g/l de sang et représente environ 60% des protéines plasmatiques. Elle 

joue un rôle essentiel dans le maintien de l'osmose indispensable à l'organisme, en régulant 

la concentration en eau qu'elle retient, et en transportant de nombreuses substances dans le 

corps : les hormones, les médicaments, les acides gras des tissus adipeux jusqu'aux muscles, 

etc. (Bodin, 2013 ; Leporrier, 2003). 

 

3.2.     Définition de l'albuminurie 

 

 L'albuminurie (ou protéinurie permanente) est la présence anormale d'albumine dans 

les urines. Normalement, l'urine n'en contient pas ou peu (moins de 30 mg par jour). Sa 

présence traduit un problème rénal, plus précisément une anomalie du système de filtration 

du rein, qui peut entraîner un passage excessif de plusieurs protéines plasmatiques, dont 

l'albumine, du sang aux urines. Une protéinurie est dite pathologique si elle est supérieure à 

0,10 g/24 heures (Carric et coll., 2014 ; Leporrier, 2003). 

 La microalbuminurie correspond à une excrétion de 30 à 300 mg d'albumine dans les 

urines par gramme de créatine (Albumine to Creatinine Ratio (ACR) entre 30 et 300 mg/g). 

La macroalbuminurie correspond à une excrétion d'albumine dans les urines supérieure à 

300 mg (ACR supérieur à 300 mg/g) (Fried, 2012 ; KDOQI, 2007). 

Le dosage spécifique de l'albumine urinaire peut aujourd'hui être effectué, et il est 

très utilisé pour le dépistage des maladies rénales, en particulier chez les diabétiques 

(Leporrier, 2003). 
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3.3     Causes, prévalence et risques associés à l'albuminurie 

 

3.3.1   Dans la population générale 

 

 L'albuminurie est due à une diminution de l'irrigation sanguine du rein qui provoque 

dans ce cas un passage augmenté des protéines. Ce trouble de la circulation au niveau rénal 

peut survenir en cas d'insuffisance cardiaque ou d'hypertension artérielle grave. Elle peut 

aussi être la conséquence d'une altération de la paroi des glomérules (unités de filtration du 

rein) en cas de glomérulonéphrites ou de syndrome néphrotique. Cette déficience peut aussi 

être causée par des lésions tubulaires suite à une intoxication par des métaux lourds, à 

certaines maladies héréditaires (maladie de Wilson ou de Fanconi), à une insuffisance de 

potassium dans le sang, ou cas plus sévère, à l'insuffisance rénale aiguë (Leporrier, 2003). 

 Dans la population générale, la prévalence de la microalbuminurie varie selon les 

études. Elle serait présente chez 6 à 8,3% de la population générale en bonne santé (Atkins 

et coll., 2004 ; Garg et coll., 2002). La prévalence d'une microalbuminurie ou d'une 

macroalbuminurie, dépend aussi de l'âge de la cohorte, elle est de 14,6% entre 60 et 69 ans, 

alors qu'elle est de 32,7% pour les plus de 80 ans (Castro et Coresh, 2009 ; Garg et coll., 

2002). 

 Ainsi, la microalbuminurie représente un faible pourcentage dans la population 

générale adulte. Elle se concentre essentiellement chez les personnes souffrant 

d'hypertension ou de diabète. Dans le cas de l'hypertension, la prévalence de la 

microalbuminurie corrélée aux causes de mortalité varie aussi selon le facteur sexe, plus 

forte chez les hommes que chez les femmes (Atkins et coll., 2004 ; Romundstad et coll., 

2003). 

 

3.3.2   Dans la population vivant avec le VIH 

 

 Chez les PVVIH, les maladies du rein se manifestant par une albuminurie sont des 

complications relativement fréquentes. En effet, en 2007, Szczech et coll. ont montré qu'on 

retrouvait une microalbuminurie chez 11% des PVVIH (même bien contrôlés), contre 2% 

chez les témoins non-VIH. D'après une autre étude de Tongma en 2013, 18% des PVVIH 

recevant une thérapie ARV stable présentaient une microalbuminurie. 

 Après ajustement sur les facteurs correspondants (âge, résistance à l'insuline, 

pression sanguine), la présence d'une infection VIH est étroitement liée à un taux ACR élevé, 
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par comparaison aux résultats des témoins. Une infection VIH est ainsi un facteur prédictif 

indépendant de microalbuminurie. 

Plus qu'un marqueur de sévérité de l'infection VIH, une microalbuminurie élevée est 

significativement associée à des risques cardio-vasculaires sévères et à un faible taux de 

lymphocytes CD4. En effet, un taux ACR élevé chez les PVVIH peut donc signaler un risque 

cardio-vasculaire important (Szczech et coll., 2007). 

   

3.4     Rein et albuminurie, témoins de l'altération cérébrale 

 

3.4.1   Le rein, organe miroir du cerveau 

 

 Les altérations du cerveau (qui se manifestent par un déclin cognitif) et celles du rein 

(qui se manifestent par une albuminurie) seraient liées et auraient une origine commune 

(Mogi et Horiuchi, 2011).    

 En effet, depuis 2006 plusieurs études font état d'un concept réno-cérébro-vasculaire, 

une communauté fonctionnelle entre le rein et le cerveau : grâce à une vascularisation 

correspondante entre les deux organes, le rein semble aujourd'hui être un organe sentinelle 

du cerveau. 

 Le lien entre microalbuminurie et cognition repose donc principalement sur la 

similarité des micro-vascularisations rénales et cérébrales. Leur sensibilité aux mêmes 

facteurs de risque vasculaire a conduit au récent concept de maladies réno-cérébro-

vasculaires (Lee et Ovbiagele, 2011 ; Mogi et Horiuchi, 2011). 

A l'instar des détériorations cognitives d'origine vasculaire (Fried, 2012), l'atteinte cognitive 

associée au VIH (Lescure et Moulignier, 2014) et celle liée à l'insuffisance rénale (Helmer 

et coll., 2011), notamment à la microalbuminurie (Heringa et coll., 2011), ont un profil 

principalement sous-cortical. Profil que l'on retrouve dans la maladie des petites artères 

(hypersignaux de la substance blanche, microsaignements, infarctus méconnus), provoquée 

par une atteinte rénale chronique (indépendamment des autres facteurs de risque vasculaire), 

et témoignant donc de la connection cérébro-rénale par la ressemblance hémodynamique des 

deux organes (Mogi et Horiushi, 2011). Pour certains auteurs, la fonction rénale est donc un 

biomarqueur de la microangiopathie cérébrale (Lee et Ovbiagele, 2011). 
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Schéma 1 : Le complexe réno-cérébro-vasculaire 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Mogi et Horiushi, 2011) 

 

 Si l'albuminurie ne reflète pas un seul processus étiopathologique, elle est assurément 

le témoin de l'exposition aux facteurs de risque vasculaires (Heringa et coll., 2011).  En effet, 

d'importants risques cardio-vasculaires sont associés à une microalbuminurie, (elle-même 

associée à l'infection VIH) corroborant la relation entre dysfonctionnements rénal et cérébral 

(Monk et Bennett, 2006 ; Szczech et coll., 2007). 

  Par conséquent, l'atteinte microvasculaire du rein et celle du cerveau peuvent se 

développer parallèlement (Monk et Bennett, 2006). Le rein semble être un véritable repère 

aujourd'hui pour apprécier la condition cérébrale. 

 

3.4.2.   L'albuminurie, indicateur du fonctionnement rénal 

 

 Le fonctionnement du rein peut être mis en évidence par deux marqueurs précoces, 

le Débit de Filtration Glomérulaire (DFG) et l'albuminurie. Ces deux marqueurs, reconnus 

comme témoins de souffrance cérébrale, sont associés à un risque élevé de troubles cognitifs 

voire de démence, ainsi que d'arrêt cardiaque, d'accidents vasculaires cérébraux (AVC) et de 

mortalité (Lee et Ovbiagele, 2011 ; Mogi et Horiushi, 2011). 

 Pour notre étude, nous nous concentrons sur l'albuminurie : étudier l'albuminurie, 

indicateur d'un dysfonctionnement rénal, pourrait donc nous renseigner sur l'état du cerveau, 
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organe plus difficile à investiguer. Grâce au complexe réno-cérébral, l'albuminurie 

témoignerait du dysfonctionnement cérébral et de la présence d'éventuels troubles cognitifs. 

 Par ailleurs, le dépistage de l'albuminurie, réalisé par une bandelette réactive aux taux 

d'albumine dans les urines, constituerait une évaluation moins onéreuse, plus rapide et plus 

simple qu'une IRM cérébrale ou qu'un bilan neuropsychologique (Fried, 2012 ; Lee et 

Ovbiagele, 2011 ; Mogi et Horiushi, 2011).  

 

 

IV. Troubles cognitifs et albuminurie (Chloé) 

 

4.1.     Études transversales et longitudinales 

 

4.1.1.    Troubles cognitifs et déficience rénale 

 

 Différentes études observationnelles ont objectivé une aggravation des symptômes 

cognitifs parallèlement à l'altération de la fonction rénale. Le DFG, l'autre marqueur du 

fonctionnement rénal, a été associé au fonctionnement cérébral et notamment à une altération 

des fonctions cognitives quand ce dernier présente une réduction anormale (Gaxatte et coll., 

2011 ; Kurella et coll., 2004 ; McKee et coll., 1982). En outre, la rapidité du déclin cognitif 

est étroitement associée à la sévérité de l'insuffisance rénale chronique, attestant ainsi la 

relation entre l'état rénal et les troubles cognitifs (Buchman et coll., 2009 ; Kurella et coll., 

2005 ; Seliger et coll., 2004). 

 En effet, dans la Cardiovascular Health Cognition Study, les patients souffrant d'une 

insuffisance rénale modérée ont présenté une augmentation de 37 % des incidences de 

démence, sur une période de 6 ans, comparativement aux patients témoins avec une fonction 

rénale normale, et ce indépendamment de tout autre facteur de risques (Seliger et coll., 2004). 

Chez les patients dialysés chroniques, la prévalence du déclin cognitif (léger, modéré 

ou sévère) est extrêmement variable selon les études et peut atteindre 87%. Les troubles 

cognitifs chez ces patients sont fréquents : 13,9% auraient un déclin cognitif léger, 36,1% 

un déclin modéré, 37,3% un déclin sévère, et 12,7% ont été jugés « anormaux » 

cognitivement (Murray et coll., 2006). En 1997, Sehgal avait déjà montré que la proportion 

de patients dialysés (sélectionnés au hasard parmi un échantillon de 336 patients) présentant 

une démence modérée à sévère (score entre 0 et 17 au MMSE) était d'environ 10%.   

 



19 
 

4.1.2.   L'albuminurie : preuve de troubles cognitifs 

 

 L'albuminurie, reflet de la maladie microcirculatoire rénale, est aujourd'hui un 

marqueur du fonctionnement cérébral, mais semble aussi être un indicateur pertinent dans 

sa corrélation aux troubles cognitifs (le DFG n'étant pas toujours associé) (Jassal et coll., 

2010 ; Joosten et coll., 2011 Vupputuri et coll., 2008). 

 Cependant, les recherches sur l'interaction entre l'albuminurie et les troubles cognitifs 

sont relativement récentes, les premières datant d'il y a moins de 9 ans. Plusieurs travaux ont 

montré que la présence d'une albuminurie était associée à de moins bonnes performances 

cognitives chez les sujets âgés (Barzilay et coll., 2008 ; Jassal et coll., 2010 ; Kuo et coll., 

2007 ; Vuppturi et coll., 2008 ; Weiner et coll., 2009), tout comme chez les plus jeunes 

(Gaxatte et coll., 2011 ; Joosten et coll., 2011 ; Weiner et coll., 2009). 

 Les études transversales ont ainsi démontré que, dans la population générale, 

l'albuminurie est un facteur associé de façon indépendante au déclin cognitif (Barzilay et 

coll., 2008 ; Kuo et coll., 2007 ; Weiner et coll., 2009). Parallèlement, les études 

longitudinales ont établi que l'albuminurie pourrait être un marqueur prédictif de l'émergence 

future de troubles cognitifs (Barzilay et coll., 2011 ; Heringa et coll., 2011 ; Sajjad et coll., 

2012). 

 En effet, selon les études, la présence d'albuminurie 5 à 7 ans avant l'évaluation 

neuropsychologique était corrélée à une baisse des scores cognitifs globaux (Barzilay et 

coll., 2011) ou de certains domaines seulement comme l'attention, les fonctions exécutives 

et le langage, domaines cognitifs particulièrement atteints dans l'infection VIH. (Heringa et 

coll., 2011 ; Lescure et Moulignier, 2014). Par ailleurs, il a été prouvé que, sur un intervalle 

de 6 ans, si l'augmentation de l'albuminurie entraîne une détérioration des fonctions 

cognitives (Jassal et coll., 2010), à l'inverse la stabilité de cette dernière génère de meilleurs 

scores aux tests cognitifs (Joosten et coll., 2011). 

 Une étude prospective chez les femmes a montré qu'une albuminurie même très 

modérément élevée (ACR supérieur ou égal à 5 mg/l) était également associée de façon 

indépendante à un déclin cognitif accéléré, et ce 2 à 7 fois plus rapidement que celui observé 

lors d'une année de vieillissement normal (Sajjad et coll., 2012). 
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4.2.     Albuminurie et vitesse de traitement 

 

 Le Digit Symbol Substitution Test (DSST, correspondant aux Codes de la WAIS) est 

un test pour lequel le patient doit associer des symboles à des chiffres, en utilisant un code 

donné dans un temps limité. Ce test évalue principalement la vitesse de traitement de 

l'information, ainsi que les capacités visuo-constructives, l'automatisation d'une procédure, 

l'attention et les capacités motrices. 

 Chez les patients diabétiques ayant un dysfonctionnement rénal, une albuminurie 

persistante ou progressive entraîne une baisse de plus de 5% de leur vitesse de traitement, 

mesuré par le DSST, comparativement aux patients diabétiques sans albuminurie. Ces 

patients diabétiques atteints d'albuminurie persistante ou progressive, subissent 

respectivement chaque année l'équivalent d'un vieillissement cognitif de 7,2 et 3,2 ans. Par 

ailleurs, les patients diabétiques avec une albuminurie régressive n'ont pas plus de troubles 

cognitifs que les patients sans albuminurie (Barzilay et coll., 2013). 

Cette association entre albuminurie et baisse du score au DSST a aussi été retrouvée chez 

les patients présentant une maladie artérielle périphérique (Kuo et coll., 2007). 

 Ainsi, Weiner et coll. ont réussi à démontrer en 2009 que pour chaque taux 

d'albumine doublé, les patients réalisent au DSST une association de moins dans le temps 

imparti. 

 

4.3.     Albuminurie et fonctions exécutives 

 

 Le Trail Making Test (TMT) est un test où le patient doit d'abord sur la planche A, 

relier des chiffres dans l'ordre croissant dispersés aléatoirement sur la feuille. Puis, sur la 

planche B, il doit relier des chiffres et des lettres également dispersés, en alternant un chiffre 

et une lettre tout en respectant l'ordre croissant des chiffres et l'ordre alphabétique des lettres. 

La planche B évalue les fonctions exécutives du patient : la flexibilité mentale, la 

planification, l'inhibition des automatismes (poursuites des chiffres ou des lettres sans 

alternance), ainsi que le ralentissement moteur.   

 L'association entre l'augmentation de l'albuminurie et les fonctions exécutives a 

notamment été démontrée avec le test du DSST par la vitesse de traitement (vue ci-dessus), 

mais aussi avec la deuxième partie du TMT. En effet, dans le TMT B, chaque taux 
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d'albumine doublé est associé à une augmentation du temps de 6 secondes en analyse variée, 

et de 3 secondes en analyse uni-variée (Weiner et coll., 2009). 

Weiner et coll. ont montré qu'une albuminurie est significativement liée à une 

diminution des capacités de planification, de fluence verbale, de raisonnement et des 

capacités visuo-constructives. Il n'y a cependant pas d'associations significatives entre 

l'albuminurie et les performances aux tests de mémoire de travail, de mémoire auditive, ni 

au MMSE. 

 L'altération des fonctions exécutives associée à une albuminurie résulterait de 

l'atteinte neurologique micro-vasculaire du rein, témoin de l'atteinte micro-vasculaire du 

cerveau, et serait associée aux pathologies sous-corticales (Weiner et coll., 2009 ; Desmond, 

2004). 

 

4.4.     Albuminurie et démence 

 

4.4.1.   La démence 

 

 La démence est définie selon l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme : 

 « une altération progressive de la mémoire et de l'idéation, suffisamment marquée 

pour handicaper les activités de la vie de tous les jours. Cette altération doit être apparue 

depuis au moins six mois et être associée à un trouble d'au moins une des fonctions 

suivantes : le langage, le calcul, le jugement, la pensée abstraite, les praxies, les gnosies, ou 

modification de la personnalité. » 

Les atteintes varient en fonction de l'étiologie du syndrome démentiel et le diagnostic 

étiologique de démence repose sur des critères cliniques, biologiques, radiologiques et des 

tests neuropsychologiques, même si la certitude du diagnostic ne peut être qu'autopsique 

(Gaxatte et coll., 2011). 

 

4.4.2.   Quels liens entre albuminurie et démence ? 

 

 L'albuminurie survient principalement en cas d'hypertension et de diabète (Atkins et 

coll., 2004) et est également associée à un âge élevé (Bruce et coll., 2008). On retrouve aussi, 

parallèlement, un grand nombre de ces facteurs de risque chez les patients présentant une 
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démence (De la Torre, 2002). Par ailleurs, ces mêmes facteurs ont été mis en évidence chez 

les patients avec albuminurie souffrant d'un déclin cognitif (Barzilay et coll., 2011). 

 Dans une étude de Barzilay, sur 2 316 personnes testées par le Modified Mini-Mental 

State Examination (3MSE, autre version du MMSE) et le Telephone Interview for Cognitive 

Status pour évaluer leurs fonctions cognitives, 12% présentaient une démence. Ainsi, 

comparativement aux témoins sans troubles cognitifs, un taux d'albumine doublé a été 

associé à des résultats élevés de démence (Barzilay et coll., 2008). 

 

4.4.3.   Albuminurie et score au MMSE 

 

  Le MMSE (ou test de Folstein) est un test de screening utilisé pour dépister les 

démences, notamment la démence de type Alzheimer. 

 En 2011, Barzilay mène deux études auprès de 28 384 patients, une transversale et 

une prospective sur 5 ans. L'albuminurie y est associée aux troubles cognitifs mis en 

évidence, et ce indépendamment des maladies rénales et cardiovasculaires.  

L'étude transversale montre que les scores sensiblement réduits au MMSE (<24) sont 

dépendants de la micro- ou macro-albuminurie des patients, comparé aux patients ayant une 

albuminurie normale.  

L'étude prospective montre de plus, que chez les patients présentant une microalbuminurie 

en ligne de base, un déclin cognitif est apparu 5 ans après, avec une baisse de 3 points au 

MMSE en moyenne. Les sujets dont la normoalbuminurie évolua en micro- ou macro-

albuminurie présentaient, eux aussi, une baisse de 3 points au MMSE lors du suivi (Barzilay 

et coll., 2011). 

 Une autre étude prospective a aussi démontré cette association. En ligne de base, la 

microalbuminurie n'était pas liée aux résultats des tests proposés pour évaluer les fonctions 

cognitives : MMSE, TMT et fluences catégorielles. 6,6 ans plus tard, la relation entre la 

microalbuminurie et le déclin cognitif est mise en évidence par des scores réduits au MMSE 

et aux fluences catégorielles (mais pour des raisons inconnues, pas avec le TMT B, et 

seulement chez les hommes) (Jassal et coll., 2010). 
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4.5.     Albuminurie et Mild Cognitive Impairment (MCI) 

  

 Le MCI, ou Trouble Cognitif Léger en français, est un stade clinique pendant lequel 

les sujets ne manifestent pas encore l'ensemble des symptômes d'un syndrome démentiel. Il 

constitue une entité clinique particulière (Petersen et coll., 1999). Le MCI est caractérisé par 

une atteinte de la mémoire, du langage ou d'une autre fonction cognitive, comme les 

fonctions exécutives. Cette atteinte doit être assez importante pour être perçue et perturber 

certains tests, mais pas au point de gêner le patient dans ses activités quotidiennes. Ce stade 

peut rester stable, cependant le MCI peut aussi évoluer vers une démence pour certains 

patients (Alzheimer's association, 2009 ; Gaxatte et coll., 2011). 

 Cette entité clinique est aujourd'hui très controversée, il pourrait s'agir plutôt d'une 

maladie d'Alzheimer prodromale ou pré-symptomatique. En effet, un pourcentage important 

de patients MCI évolue vers une maladie d'Alzheimer dans les 2 à 5 ans (Jessen et coll., 

2014). Par ailleurs, le concept du MCI est trop hétérogène (MCI amnésique, MCI multi-

modalité…) et divise les avis. 

 Les études ont montré que les patients MCI sont une population plus à risque de 

présenter une albuminurie que les personnes sans troubles. L'association de l'albuminurie 

aux troubles cognitifs est ainsi corrélée à la sévérité du déclin cognitif du patient (Barzilay 

et coll., 2008 ; Helmer et coll., 2011). 

 

 

V. Conséquences des troubles cognitifs et importance du dépistage 

 

5.1.     Conséquences (Marie) 

 

Les troubles cognitifs impactent la vie quotidienne des patients. La qualité de cette 

dernière se retrouve diminuée notamment à cause des diverses troubles conséquents à 

l’infection parmi lesquels les troubles de la mémoire, de l’attention, de la vitesse de 

traitement de l’information et les troubles langagiers (Parsons et coll., 2006). Les troubles 

psychiatriques ou du comportement comme la dépression ou l’apathie auront également des 

répercussions directes sur la qualité de vie des patients (Lewis et Lawler, 2011). La conduite 

est difficile chez 29% d’entre eux en raison des différents troubles précédemment cités 

auxquels s’ajoutent des troubles visuo-constructifs. La gestion des finances et autres activités 

administratives sont, quant à elles, compliquées par les difficultés exécutives telles que la 
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planification, l’abstraction ou encore l’organisation. 

 

Les nombreuses complications liées à l’infection au VIH représentent également 

chez bon nombre de patients un frein à une vie professionnelle active. En effet, certains 

symptômes tels que la fatigue, la faiblesse musculaire, les troubles neuropsychologiques ou 

encore les diverses douleurs chroniques impactant le maintien de l’attention, ont été mis en 

évidence par un groupe de travail canadien étudiant le VIH et ses conséquences comme étant 

un obstacle au retour ou au maintien de la vie professionnelle du patient. La dépression, 

souvent présente, est également un facteur important dans cet enjeu qu’est le travail. 

 

Les troubles cognitifs, responsables d’un taux de morbi-mortalité significatif, ont, 

pour finir, un impact sur la santé des patients (Vivithanaporn et coll., 2010). 

L’observance thérapeutique a une importance primordiale dans le traitement de l’infection, 

la réussite des ARV étant corrélée à la bonne prise de médicaments. Cette dernière peut être 

perturbée par un âge avancé, par la présence d’une dépression, d’une apathie chez le patient 

ou encore par certains troubles comme les troubles attentionnels, exécutifs et surtout 

mnésiques (Gorman et coll., 2009). 

 

5.2.     Importance du dépistage des troubles cognitifs (Chloé) 

 

5.2.1.   Quels enjeux ? 

 

 Au vu de l'impact négatif des troubles neurocognitifs sur la qualité de vie des patients 

et l'observance de leur traitement, il apparaît primordial de les dépister afin d'en réduire au 

maximum les conséquences. 

En France actuellement, 50% des personnes atteintes de démence l'ignorent et sont 

malheureusement identifiées trop tardivement au stade de démence avancée (Gaxatte et coll., 

2011). Il est donc essentiel de pouvoir dépister et diagnostiquer plus précocement les 

démences lorsque les troubles cognitifs sont encore légers. Ce dépistage précoce évitera le 

retrait social, permettra d'intégrer les patients dans un circuit de soins rigoureux et de les 

confier à des services d'aides à domicile. 

 Le dépistage de ces troubles se doit d'être le plus exact possible. Une surévaluation 

des troubles cognitifs entraînerait une inquiétude des patients et de leur personnel soignant, 

occasionnant une potentielle aggravation des atteintes cérébrales ou une modification 

thérapeutique inadaptée. A l'inverse, dans le cas d'une sous-estimation des troubles du 
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patient, le professionnel qui banaliserait le constat de troubles légers, ne ferait que retarder 

le réel diagnostic d'une complication associée au VIH ou à une autre maladie 

neurodégénérative.   

Actuellement, la prévalence des HAND varie de 6 à 69%. (Heaton et coll., 2011 ; 

Lescure et Moulignier, 2014 ; Robertson et coll., 2007 ; Simioni et coll., 2010 ; Torti et coll. 

2011 ; Vivithanaporn et coll., 2010). Cette estimation est fortement influencée par les 

facteurs de risques associés aux troubles neurocognitifs tels que l'âge, l'inactivité 

professionnelle, le niveau socio-culturel et le stade SIDA, qui entraînent une prévalence 

accrue des MCI notamment. 

Lors du dépistage, la recherche et la mise en évidence de ces facteurs de risque est 

donc nécessaire avant d'associer les troubles cognitifs détectés à l'infection VIH, afin 

d'obtenir un diagnostic certain. 

 

5.2.2.   Moyens actuels de dépistage des troubles cognitifs 

 

 Le but du dépistage est d'objectiver l'atteinte cognitive. Elle peut être évaluée tout 

d'abord par un interrogatoire au cours duquel le clinicien va déterminer si les activités de la 

vie quotidienne du patient sont perturbées au niveau cognitif. Il évaluera aussi l'anxiété et 

l'humeur du patient. Ensuite, le clinicien proposera un bilan neuropsychologique de 

dépistage global rapide, qu'il pourra préciser avec des épreuves exhaustives 

complémentaires si besoin. 

 L'interrogatoire initial de chaque bilan est indispensable pour évaluer l'impact des 

troubles sur la vie du patient. Il est cependant très fortement lié à l'état émotionnel du moment 

du patient. Les questionnaires de plainte mnésique de Mc Nair et Khan n'ont pas une grande 

valeur prédictive à cause de leur importante sensibilité à l'anxiété, et ce peu importe la 

population étudiée. Ces questionnaires n'ont, le plus souvent, pas été validés dans la 

population VIH non plus (Lescure et Moulignier, 2014). 

 

 Les évaluations cognitives globales seront ensuite proposées. Ce sont des tests dits 

de « screening » à passation rapide, pour avoir un aperçu général des éventuels troubles du 

patient. Une échelle de plainte cognitive et différents tests rapides, peuvent donc être utilisés 

dans un premier temps. 

Pour ce faire, de nombreuses échelles de « dépistage » ont été créées mais certaines sont plus 

sensibles que d'autres, et les cliniciens doivent faire attention à leurs interprétations selon les 

tests utilisés. L'« International HIV Dementia Scale » (IHDS) a, par exemple, été élaborée 
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avec seulement 3 tâches, évaluant la mémoire, la rapidité, et la planification motrice. En 

comparaison, l'« HIV Dementia Scale » (HDS) comprend 4 tâches évaluant la mémoire, 

l'attention, la rapidité motrice et les compétences visuo-constructives, la rendant plus 

signifiante que la IHDS. L'échelle HDS a été revalidée en 2013 pour en améliorer l'utilité 

clinique, mais son authenticité reste encore gênée par une exactitude de classification 

diagnostique relativement faible et des effets plafond potentiels. Elle se base en effet sur une 

cohorte dont 60% des patients avaient une CV plasmatique détectable, et 38% des difficultés 

constatées étaient liées à la consommation de drogues. La sensibilité de la HDS et de la 

IHDS reste ainsi assez faible (Haddow et coll., 2013 ; Sakamoto et coll., 2014).   

L'utilisation de tests rapides tels que les 5 Mots de Dubois, le test de l'Horloge ou certains 

subtests de la BREF est recommandée (Yeni, 2010), ainsi que le MoCA Test récemment 

validé, pour une évaluation cognitive globale des PVVIH (Morlat, 2013 ; Overton et coll, 

2013). 

 Enfin, les évaluations neuropsychologiques exhaustives seront proposées à la suite 

du bilan de dépistage rapide pour obtenir une évaluation plus détaillée (Haddow et coll., 

2013). Le patient sera alors dirigé vers une consultation spécifique de neuropsychologie ou 

de neurologie. 

Beaucoup de tests de « dépistage cognitif rapide » ne sont parfois pas assez précis 

pour juger l'ampleur des troubles du patient de façon rigoureuse (Overton et coll., 2013). 

Conformément aux critères diagnostiques de l'Académie Américaine de Neurologie (AAN) 

et aux classifications sémiologiques des HAND, les tests cognitifs doivent évaluer au moins 

5 domaines cognitifs parmi : les processus attentionnels, les fonctions exécutives, la 

mémoire épisodique, la vitesse de traitement de l'information, les performances visuo-

spatiales, le langage et les praxies. 

Il existe de nombreuses batteries pour évaluer les troubles cognitifs validées dans le 

cadre de l'infection VIH (Lescure et Moulignier, 2014). Le dépistage des troubles modérés 

à légers nécessitent une évaluation neuropsychologique exhaustive avec des normes ajustées 

en âge et niveau socio-culturel. 

 Par conséquent, il est primordial de proposer une évaluation des fonctions cognitives 

chez les PVVIH de façon systématique. Mais cela semble difficilement réalisable dans les 

faits, compte tenu du paradoxe entre le nombre de personnes suivies dans les COREVIH 

(Coordination Regionale de lutte contre le VIH) et les délais de consultation dans les services 

concernés (CM2R ou Consultation Mémoire). 
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PROBLÉMATIQUE 

  

 On compte aujourd'hui en France, 150 000 personnes atteintes du VIH parmi 

lesquelles 30 000 personnes non-dépistées, et 7 000 à 8 000 contaminations par an 

(Bourdillon, 2014 ; Yeni, 2010). D'après les études, 52 à 58,5% des PVVIH présentent des 

troubles neurocognitifs associés (Bonnet et coll., 2013 ; Clifford et Ances, 2013 ; Heaton et 

coll., 2010). Ces troubles retentissent fortement sur la vie du patient, entraînant d'importantes 

conséquences (vie professionnelle, sociale et familiale), ainsi qu'une observance moins 

rigoureuse du traitement ARV, une augmentation de l'infection du SNC et une possible 

évolution démentielle. 

 

 Parallèlement, un complexe réno-cérébro-vasculaire est aujourd'hui attesté par de 

nombreuses études (Monk et Bennett, 2006) : le fonctionnement vasculaire du rein, dépisté 

par l'albuminurie, serait lié au fonctionnement vasculaire du cerveau, dont l'investigation est 

plus complexe. Ainsi, si l'on retrouve chez un patient une albuminurie, signe d'un 

dysfonctionnement rénal, on pourrait en déduire qu'un dysfonctionnement cérébral, 

manifesté par des troubles cognitifs, s'exprimerait aussi conjointement. Dans la population 

générale, l'albuminurie serait un marqueur prédictif de la survenue de troubles cognitifs 

(Barzilay et coll., 2011 ; Heringa et coll., 2011 ; Sajjad et coll., 2012) et la diminution des 

scores cognitifs globaux a été associée à la présence de celle-ci 5 à 7 ans avant l'évaluation 

neuropsychologique (Barzilay et coll., 2011). Or, on retrouve fréquemment chez les PVVIH 

la présence d'une microalbuminurie (Szczesh et coll., 2007). 

 

 Aujourd'hui, les PVVIH se plaignant de troubles cognitifs sont orientés vers les 

Consultations Mémoire, malheureusement surchargées avec des délais d'attente de rendez-

vous de 6 mois minimum. Un récent article de Nightingale (2014) remet en question 

l'authenticité du dépistage des troubles cognitifs chez les PVVIH, à cause de la complexité 

des outils, de la prévalence et de l'étiologie potentielle des troubles, ainsi que de l'impact des 

traitements ARV. En effet, les patients cumulent souvent de nombreuses variables 

confondantes (composantes vasculaires, consommations de drogues récréatives, isolement, 

etc.) dont l'interaction doit encore être clarifiée. Un dépistage reste cependant indispensable 

pour éviter les conséquences liées à ces troubles. 
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 Si nous réussissions, par cette étude, à montrer que l'albuminurie est un marqueur 

prédictif des troubles cognitifs associés à l'infection VIH, ceci permettrait une identification 

plus rapide des PVVIH à risque de développer de futurs troubles cognitifs. Ils pourraient 

alors être plus précocement adressés pour un bilan cognitif, et ainsi être pris en charge par 

un orthophoniste de façon préventive et adaptée (optimisation des capacités résiduelles, 

stimulations cognitives et langagières, rééducation des difficultés attentionnelles, mnésiques 

et/ou exécutives, mise en place de systèmes compensatoires, remise en confiance etc.). 

 

 

OBJECTIFS 

 

Objectif principal : Déterminer que l'albuminurie est un facteur prédictif de la survenue de 

troubles cognitifs chez les PVVIH. 

 

Objectifs secondaires :  

- Déterminer que certains domaines sont préférentiellement affectés dans la population 

VIH ayant eu une microalbuminurie par rapport à la population VIH témoin. 

- Appréhender la connaissance de cette problématique chez les orthophonistes. 
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I. Présentation de l’étude (Marie) 

 

1.1.     Description de l'étude   

 

Notre étude repose sur la question suivante : “la microALbuminurie est-elle 

prédictive des troubles COgnitifs chez les patients infectés par le Virus de 

l’immunodéficience humainE ?”, elle a donc été nommée ALCOVE. 

 

Son but est d’établir un lien entre capacités cognitives actuelles des patients et 

présence ou non d’albumine dans les urines en 2008.  Il s’agit en ce sens d’une étude cas-

témoins rétrospective. Les cas étant les patients ayant présenté une microalbuminurie lors 

des analyses et les témoins étant ceux pour lesquels aucune trace d’albumine n’avait été 

détectée dans les urines. 

 

1.2.     Objectifs de l’étude 

 

1.2.1   Objectif principal 

 

Le but premier de notre étude est de comparer les fonctions cognitives entre nos deux 

populations de patients infectés par le VIH (traités et bien contrôlés) composées d’une part 

d’un groupe de patients ayant eu une microalbuminurie en 2008 et d’autre part d’un groupe 

de patients contrôles, sans microalbuminurie. 

 

1.2.2   Objectifs secondaires 

 

Afin d’approfondir la recherche, nous comparerons également entre eux les 

différents domaines cognitifs évalués chez les deux populations (vitesse de traitement, 

mémoire de travail, fonctions exécutives, mémoire) et tenterons de mettre en évidence les 

domaines les plus discriminants. 

 

De plus, pour appréhender la connaissance de cette problématique émergente chez 

les orthophonistes, nous avons créé un sondage auquel 100 orthophonistes ont accepté de 

répondre.  
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1.3.     Les différents intervenants 

 

Dans le cadre de la réalisation de ce projet de fin d’études nous avons été amenées à 

côtoyer différents intervenants, participant de manière plus ou moins directe à l’étude : 

- Investigateur Coordonnateur : Dr Antoine Moulignier, neurologue au sein du service 

de neurologie, Fondation Ophtalmologique Adolphe de Rothschild (FOR). 

- Promoteur : FOR. 

- Responsable de la recherche agissant pour le compte du promoteur : Dr Laurence 

Salomon, responsable de recherche clinique au sein de l’Unité de Recherche 

Clinique (URC), FOR. 

- Investigateur principal Hôpital Tenon : Pr Emmanuelle Plaisier, Service de 

néphrologie.   

 

Le comité scientifique de l'étude rassemble les personnes suivantes : 

- Pr Emmanuelle Plaisier, Chef du service de néphrologie, Hôpital Tenon. 

- Pr Gilles Pialoux, Chef du service des maladies infectieuses et tropicales, Hôpital 

Tenon. 

- Dr Antoine Moulignier, Service de neurologie, FOR. 

- Dr François-Xavier Lescure, Service des maladies infectieuses et tropicales, Hôpital 

Bichat-Claude Bernard (AP-HP) 

- Mme Anne-Claire Viret-Vilayphonh, neuropsychologue au sein du service de 

neurologie, FOR. 

- Dr Laurence Salomon, Unité de recherche clinique, FOR.   

 

La recherche a reçu un avis favorable du Comité de Protection des Personnes d’Ile de France 

VI, en date du 16 Avril 2014. 

 

1.4.     Organisation de la recherche 

 

ALCOVE  est supervisée par la Fondation Ophtalmologique Adolphe de Rothschild 

(FOR) et  réalisée en partenariat avec les hôpitaux Tenon et Bichat-Claude Bernard. 

 

1.4.1.   Formation aux tests neuropsychologiques 

 

Nous avons été formées à la passation des tests neuropsychologiques du protocole 
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par Mme Anne-Claire Viret-Vilayphonh, neuropsychologue à la FOR. Cette formation s’est 

déroulée en deux temps. Nous avons tout d’abord, au mois de juillet 2015, été formées aux 

différents tests puis, afin de valider cette formation et de surveiller les acquis, Mme Viret-

Vilayphonh a assisté au premier rendez-vous de chacune d’entre nous.  Les passations ont 

donc pu débuter au mois de septembre 2015. 

 

1.4.2.   Modalités pratiques de l’évaluation des patients 

 

Les patients sélectionnés pour être susceptibles de participer à l’étude ont tout 

d’abord été informés par leur infectiologue référent. Si ces derniers donnaient leur accord, 

leurs coordonnées nous étaient transmises. 

C’est ainsi que nous avons pu contacter nos patients tout au long de l’année. Nous 

nous présentions donc au téléphone, puis, après leur avoir réexpliqué l’étude et ses objectifs 

nous leur demandions de renouveler leur accord de participation. En fonction de leurs 

préférences et de leurs disponibilités nous convenions ensemble d’un rendez-vous se 

déroulant soit à la FOR, soit à l’hôpital Bichat soit à l’hôpital Tenon. 

Avant de commencer le bilan, à leur arrivée, une note d’information (Annexe A) 

récapitulant l’étude et signée par le neurologue présent leur était distribuée. Tous les patients 

ont ainsi pu garder cet exemplaire afin de mieux comprendre la raison de leur participation 

une fois rentrés chez eux. Les doubles de ces exemplaires signés sont, eux, archivés à l’Unité 

de Recherche Clinique de la FOR. 

Pour notre bilan, nous les voyions une unique fois, sur une durée de temps variant de 

1h30 à 3 heures. L’ordre des tests proposés était le même pour tous les participants. Seul le 

subtest Séquence Lettres-Chiffres n’interférant pas avec les épreuves de mémoire pouvait, 

si besoin, être administré avant le rappel de la Mémoire Logique et du BVMT pour respecter 

leur délai de rappel respectifs de 30 et 25 minutes. Les consignes des tests, écrites sur les 

livrets de passation, étaient délivrées à l’identique pour chacun des patients. 

 

 

II. Présentation de la population (Marie) 

 

2.1.     Rappel de la population évaluée en 2014/2015 lors de la première partie de ce 

mémoire 

 

Les passations de l’étude ALCOVE ont débuté l’an dernier avec un premier binôme 



33 
 

également composé de deux étudiantes de l’école d’orthophonie de Paris : Mélanie Martin 

et Marion Niquet. 

Sur l’année universitaire 2014/2015, 32 PVVIH ont donc été évaluées. Parmi elles, 

9 patients cas et 23 patients témoins, tous suivis au sein de l’hôpital Tenon. La moyenne 

d’âge de la cohorte, composée de 24 hommes et de 8 femmes, était de 53,46 ans et la médiane 

du nombre d’années d’études, évaluée grâce à l’échelle de Coubard (Annexe C), était de 12 

ans. 

 

2.2.     Sélection de la population étudiée 

 

L’ensemble des patients évalués dans le cadre de cette étude sont inclus dans la base 

de données VIHREINE. Ils appartiennent à la file active de l’hôpital Tenon et de l’hôpital 

Bichat qui a eu une recherche de microalbuminurie en 2008. Ces microalbuminuries ont été 

effectuées dans le cadre d'une étude transversale. 

 

2.3.     Description du groupe de patients 

 

2.3.1.   Critères d’inclusion 

 

Les critères d’inclusion, respectés pour chaque patient participant à l’étude sont : 

- Patient homme ou femme de plus de 18 ans 

- Infection VIH connue depuis au moins 5 ans 

- CV indétectable sous traitement par ARV depuis au moins un an, quel que soit le 

type d'ARV 

- Nombre de lymphocytes CD4 > 350/mm3, quel que soit le nadir 

- Patient ayant donné son accord de participation 

 

2.3.2.   Critères de non-inclusion 

 

Les critères de non-inclusion, excluant la participation de certains patients à l’étude sont : 

- Personnes bénéficiant d’une mesure de protection juridique 

- Femmes enceintes ou allaitantes 

- Pathologie neurologique connue, active ou ancienne 

- Usage actif et régulier de drogues 

- Alcoolisme chronique actif non sevré 
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- Diabète connu avec complications 

- Insuffisance rénale avec DFG < 15 ml/mn 

- Syndrome néphrotique ou néphritique, quelle qu’en soit la cause 

- Néphropathie associée au VIH : HIVAN (HIV-Associated Nephropathy) 

- Hypertension artérielle non équilibrée 

- Patient non affilié (ni ayant droit) à un régime de sécurité sociale, ni ne bénéficiant 

de la Couverture Médicale Universelle (CMU)    

 

2.3.3.   Composition de la cohorte 

 

Cette année, nous avons évalué 45 PVVIH supplémentaires : 28 hommes (62,2%) et 

17 femmes (37,8%).  L’âge moyen de la population de la cohorte est de 49,84 ans, allant de 

30,28 à 67,48 ans et la moyenne du nombre d’années d’études de 13,2 ans (allant de 4 à 20). 

Une très grande majorité des patients, soit 97,8% de la cohorte, est droitière. 

 

Lors de la microalbuminurie en 2008, 68% des patients recevaient un traitement 

ARV. En 2014, au moment de l’inclusion, tous recevaient un traitement. 

 

Les caractéristiques démographiques et les paramètres de l’infection par le VIH 

relatifs à chaque patient sont rapportés dans un tableau (Annexe D). 

 

2.4.     Les cas 

 

Les patients cas regroupent les PVVIH, traités et bien contrôlés, ayant présenté une 

microalbuminurie en 2008. Cette année, ils étaient 20, soit 44,5% de la cohorte. 

 

2.4.1.   Critères d’inclusion 

 

Les cas inclus présentent : 

- Une microalbuminurie définie par : microalbuminurie / créatinurie (ACR) entre 3 et 

30 mg/mmol 

- Une albuminurie définie par : albuminurie / créatinurie (ACR) >30 mg/mmol 
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2.4.2.   Présentation de la population des cas 

 

La population des cas est composée de 20 patients, 12 hommes et 8 femmes (Tableau 

1), d’un âge moyen de 50,02 ans (de 30,28 à 67,48 ans) et d’un niveau d’études moyen de 

13,15 ans (allant de 5 à 20). 

 

Tableau 1 : présentation de la population des cas 
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2.4.3. Exclusion secondaire 

 

Une patiente incluse dans un premier temps dans la population des cas a été exclue 

secondairement à son entretien, son niveau de langue française ainsi que son niveau de 

scolarisation ne permettant pas la passation de la majorité des tests proposés dans le 

protocole. 

 

2.5. Les témoins 

 

Les patients témoins sont les PPVIH évaluées cette année qui ne présentaient pas de 

microalbuminurie lors des analyses en 2008. Cette année, ils étaient 25, soit 55,5% de la 

cohorte. 

 

2.5.1.   Critère d’inclusion 

 

Les témoins participant à ALCOVE présentent tous une absence de 

microalbuminurie définie par un ACR < 3 mg/mmol. 

 

2.5.2.   Présentation de la population des témoins 

 

La population des témoins est composée de 25 patients, 16 hommes et 9 femmes 

(Tableau 2), d’un âge moyen de 49,71 ans (de 35,63 à 62,63 ans) et d’un niveau d’études 

moyen de 13 ans (allant de 4 à 20). 

 

Tableau 2 : présentation de la population des témoins 

 

N° d’inclusion 

 

 

Sexe 

 

Age 

 

Nombre d’années d’études 

(Niveau Socio-Culturel) 

44 F 35,63 12 (6) 

52 F 46,67 5 (3) 

53 H 61,73 20 (7) 

54 H 48,20 17 (7) 
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55 H 55,49 18 (7) 

56 H 60,17 16 (7) 

57 H 52,16 11 (5) 

58 H 46,06 12 (6) 

59 H 44,92 8 (3) 

61 H 44,75 17 (7) 

62 F 52,43 12 (6) 

63 H 47,43 17 (7) 

64 H 51,5 12 (6) 

65 H 52,83 11 (5) 

66 F 41,79 4 (2) 

67 H 46,45 17 (7) 

68 H 45,7 17 (7) 

69 F 53,86 12 (6) 

70 H 62,63 17 (7) 

71 F 55,06 17 (7) 

72 F 42,68 12 (6) 

73 H 43,87 12 (6) 

74 F 57,56 5 (3) 

76 H 46,26 12 (6) 

77 F 46,87 12 (6) 

MOYENNE  49,71 13 (5,8) 

MEDIANE  48,20 12 (6) 
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2.5.3.   Exclusion secondaire 

 

Une patiente incluse dans un premier temps dans la population des témoins a été 

exclue secondairement à son entretien, son niveau de langue française, son niveau de 

scolarisation ainsi que son manque de temps ne permettant pas la passation de la majorité 

des tests proposés dans le protocole. 

 

2.6.     Composition finale de la cohorte 

 

La cohorte finale, regroupant les patients évalués sur les années 2014/2015 et 

2015/2016, comprend 77 patients dont 29 cas et 48 témoins. Parmi eux, 52 hommes et 25 

femmes d’un âge moyen de 50,78 ans et d’un niveau moyen du nombre d’années d’études 

de 12,96 ans. 

 

 

III. Présentation du matériel (Chloé) 

 

 Les tests utilisés pour cette étude sont les mêmes que ceux de l'an dernier, nous avons 

respecté le protocole créé en 2014. Ces tests avaient été sélectionnés car ce sont les plus 

discriminants pour l'évaluation cognitive d'une population de PVVIH. 

 

3.1.     Domaines explorés 

 

Au cours de notre évaluation, nous avons exploré quatre domaines cognitifs, suite 

aux conclusions évoquées ci-dessus de certaines études : 

-Vitesse de traitement de l'information : évaluée à l'aide des tests Codes (WAIS-IV) et 

Symboles (WAIS-IV), avec lesquels nous avons calculé l'Indice de Vitesse de Traitement de 

l'information (IVT), ainsi que le Trail Making Test A (TMT A). 

-Mémoire de travail : évaluée par les tests Mémoire des Chiffres (WAIS-IV) et Séquence 

Lettres-Chiffres, grâce auxquels nous avons calculé l'Indice de Mémoire de Travail (IMT), 

ainsi que les test Mémoire Spatiale (MEM-III) et Pace Auditory Serial Addition Test 

(PASAT). 

-Fonctions Exécutives : évaluées par les tests Wisconsin Card Sorting Test (WCST), Stroop 

(Version Golden), Trail Making Test B (TMT B), Fluences verbales (phonémique en « P » 

et sémantique « Animaux »), Similitudes (WAIS-IV) et Matrices (WAIS-IV). 



39 
 

-Mémoire : évaluée par les tests Mémoire Logique (MEM-IV) et Brief Visuospatial 

Memory Test – Revised (BVMT-R). Le subtest Mémoire Logique de la MEM-IV avait été 

préféré au California Verbal Learning Test, trop sensible au stock lexical des patients, car il 

contenait des mots peu courants (ex : tenailles, limande). Or, le niveau de langue française 

varie selon les patients dans notre étude en raison d’origines géographiques différentes. De 

même pour évaluer la mémoire visuo-spatiale, la Figure complexe de Rey avait été 

remplacée par le BVMT-R dont la validation a été menée avec des patients ayant des 

dysfonctionnements cognitifs associés à l'infection VIH. 

A noter que le subtest de la TAP (Tests d'évaluation de l'attention) évaluant l'attention, 

n'avait pas été inclus par souci de fatigabilité des patients. 

 

Nous avons aussi évalué un domaine moteur, celui de la dextérité motrice des 

patients avec le Nine Hole Peg Test (9HP). 

 

De plus, deux questionnaires d'auto-évaluation de la mémoire ont également été 

proposés aux patients : le Questionnaire de Plainte Cognitive (QPC) de Catherine Thomas-

Antérion, et le Hospital Anxiety and Depression Scale (HAD) de Hamilton. 

 

3.2.     Tests utilisés 

 

Les tests sont présentés dans l’ordre de passation, ordre précis choisi pour éviter les 

effets de surcharge cognitive du patient et les phénomènes de persévération ou de parasitage 

d’un test à l'autre. Tous les tests utilisés sont normés et validés. Les subtests issus de la 

WAIS-IV, de la MEM-III et de la MEM-IV, ont été sélectionnés car jugés pertinents dans 

leur évaluation neuropsychologique. 

La WAIS-IV est la dernière édition du test psychométrique de l'échelle de Wechsler 

dédié aux adultes et adolescents à partir de 16 ans (Wechsler, 2011). Elle apporte une aide 

importante au dépistage des troubles cognitifs. La MEM-III est une échelle clinique de 

mémoire qui permet d'évaluer la mémoire chez l'adolescent et l'adulte (Wechsler, 2001) et 

la MEM-IV permet aussi l'évaluation des capacités mnésiques chez des sujets de 16 à 90 ans 

(Wechsler, 2012). 

La reproductibilité intra et inter examinateur a déjà été validée pour chacun d'entre eux : 

 

1/ Informations administratives (Nom, prénom, âge, état civil, nombres d'enfants, niveau 

d'études, profession) 
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2/ Questionnaire de Plainte Cognitive : 

Le QPC est un outil de dépistage de la plainte cognitive souvent utilisé chez les sujets 

présentant la maladie d'Alzheimer ou un MCI. Cet outil nous a aidé à avoir une idée du 

ressenti des patients sur leur mémoire, leur langage et leur comportement. Nous avons ainsi 

pu facilement et rapidement échanger avec les patients, souvent anxieux par la situation 

d'évaluation, et cela nous a permis de les préparer plus sereinement aux tests qui allaient 

suivre (Thomas-Antérion et coll., 2004). 

 

3/ Echelle HAD (Anxiété et Dépression) : a été utilisée pour évaluer l'intensité des 

symptômes dépressifs et anxieux des patients. Nous avons pu, grâce à cette auto-évaluation, 

nous rendre compte de l'humeur actuelle du patient (Hamilton, 1967). 

 

4/ Mémoire des Chiffres (WAIS-IV) : Cette épreuve mobilise la mémoire à court terme et 

la mémoire de travail, permettant de mesurer les capacités du sujet à retenir à court terme 

des chiffres, tout en les manipulant. Le patient doit en effet, répéter les chiffres dans le même 

ordre, puis en ordre inverse et enfin en ordre croissant. 

 

5/ Mémoire Spatiale (MEM-III) : Ce test consiste à désigner une succession de cubes 

immédiatement après l'examinateur, dans le même ordre puis dans l'ordre inverse. Nous 

obtenons un empan visuo-spatial endroit et envers. 

 

6/ Mémoire Logique (MEM-IV) : Il s'agit ici du rappel immédiat puis différé de deux 

histoires courtes lues par l'examinateur : on évalue ainsi la mémoire à court terme et à long 

terme du sujet. 

 

7/ BVMT-R : Cette épreuve évalue la mémoire visuo-spatiale des sujets, on y mesure un 

score de rappel immédiat, d'apprentissage, de rappel différé puis de discrimination des items 

cibles parmi des distracteurs lors de la phase de reconnaissance (Benedict et coll., 1996). 

 

8/ PASAT – Forme A (3 secondes) : Le patient doit effectuer un calcul mental en 

additionnant chaque nouveau chiffre énoncé au précédent qu'il doit donc garder en mémoire. 

Cette tâche très difficile permet d'évaluer plusieurs composantes cognitives : la mémoire de 

travail, l'attention soutenue, la capacité d'inhibition d'une réponse automatique et la mise à 

jour (Gronwall, 1977). 
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9/ TMT A et B : Ce test est composé de deux parties. La partie A évalue la rapidité 

perceptivo-cognitivo-motrice, le patient doit relier des chiffres, dans l'ordre croissant, 

dispersés sur la feuille. La partie B évalue les capacités de flexibilité mentale, car cette fois-

ci le sujet doit relier les chiffres dans l'ordre croissant et les lettres dans l'ordre alphabétique, 

tout en alternant un chiffre et une lettre (Godefroy et GREFEX, 2008). 

 

10/ Mémoire Logique, Rappel à 30 minutes et Reconnaissance 

 

11/ BVMT-R, Rappel à 25 minutes et Reconnaissance 

 

12/ Séquence Lettres-Chiffres (WAIS-IV) : Le sujet doit répéter les éléments énoncés en 

redonnant d'abord les chiffres dans l'ordre croissant puis les lettres dans l'ordre alphabétique. 

Cette épreuve analyse la mémoire de travail et la capacité d'attention du patient. 

 

13/ WCST : Pour cette épreuve, la consigne est de classer des cartes selon différents critères 

(même couleur, même forme, même nombre). L'examinateur ne peut les révéler au patient, 

mais il va pouvoir le guider en lui disant s'il les a bien rangées ou non. Cela fait intervenir le 

raisonnement abstrait et mesure l'aptitude à adapter sa stratégie cognitive selon le contexte 

environnemental. Ce test demande de l'organisation et de la planification de la part du sujet 

(Heaton, 2002). 

 

14/ Symboles (WAIS-IV) : Ce subtest fait intervenir le repérage et l'analyse visuelle de 

formes graphiques complexes, la discrimination perceptive, et la vitesse de traitement de 

l'information. Le sujet doit en effet retrouver les formes identiques parmi des distracteurs 

qu'il faut inhiber. 

 

15/ Stroop (version Golden) : Cette épreuve évalue l'inhibition des processus automatiques 

basée sur l'effet d'interférence (Godefroy et GREFEX, 2008). En effet, le patient devra lire 

des noms de couleurs, puis dénommer des couleurs, et enfin dénommer la couleur de l'encre 

de noms d'autres couleurs (exemple : le mot Rouge écrit en vert, le patient doit dire «Vert»). 

 

16/ Codes (WAIS-IV) : Pour ce subtest, le patient doit associer à chaque chiffre son signe 

correspondant, et en faire le plus possible en 2 min. Cette épreuve évalue les capacités visuo-

constructives, la vitesse de traitement de l'information, l'automatisation d'une procédure, 

l'attention et les capacités motrices. 
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17/ Similitudes (WAIS-IV) : Ce subtest évalue les capacités de catégorisation sémantique 

du sujet, qui doit expliquer la similarité entre deux mots donnés, et ce pour plusieurs paires 

de mots (exemple : « En quoi bleu et jaune sont pareils ? »). 

 

18/ Matrices (WAIS-IV) : Le sujet doit trouver la bonne réponse parmi celles proposées 

pour compléter des suites logiques. Ce subtest évalue le raisonnement logique sur du 

matériel non-verbal et fait intervenir l'intelligence visuo-spatiale. 

 

19/ Fluences verbales phonétique (en « P ») et sémantique (animaux) : Ces épreuves 

permettent d'évaluer la flexibilité spontanée. Le patient doit trouver le plus de mots français 

possible selon la condition donnée, en 2 minutes : des mots commençant par la lettre « P » 

pour la fluence phonémique, puis des noms d'animaux pour la fluence sémantique. Ce test 

met également en œuvre l'inhibition des items non pertinents et la recherche stratégique en 

mémoire sémantique (Godefroy et GREFEX, 2008). 

 

20/ Nine Hole Peg Test : Pour ce test, le patient doit placer les 9 bâtonnets dans le réceptacle 

prévu à cet effet et les enlever tous un par un, le plus rapidement possible. L'évaluation 

chronométrée de cette épreuve mesure la dextérité motrice du patient (Mathiowetz et coll, 

1985). 

 

 

IV. Construction des données (Chloé) 

 

4.1.     Cotation des dossiers 

 

 Tous les tests choisis pour cette étude sont des tests normés faisant intervenir des 

mesures quantitatives. 

Au cours du bilan, nous reportions les productions et réponses de chaque patient sur 

leur livret de passation individuel (Annexe B). Nous analysions ensuite ces productions en 

notes brutes (NB) que nous avons recensées dans un premier tableur (Annexe E). En 

respectant les normes et les étalonnages disponibles de chaque test, nous avons pu par la 

suite convertir ces notes brutes en notes Z. Tous les scores ont pu être transformés en notes 

Z (Godefroy et GREFEX, 2008 ; Reuter et coll., 2010 ; Wechsler 2011 ; Wechsler 2012), 

hormis les scores du Nombre de catégories et Rupture de règles du WCST (Heaton et coll., 

2002), le score de Reconnaissance de la Mémoire Logique (Wechsler, 2001) et les scores de 



43 
 

Rétention, Discrimination et Biais de réponse du BVMT-R (Benedict, 1997), qui ont été 

convertis en percentiles. Ces dernières notes normées ont été regroupées dans un deuxième 

tableur (Annexe F). 

Enfin, pour éviter d'éventuelles erreurs de cotation, les dossiers de chaque patient ont été 

cotés par chacune d'entre nous, permettant ainsi une double cotation plus sûre. 

 

4.2.     Utilisation des résultats et secret médical 

 

 Lors de chaque bilan, nous avons attribué un numéro d'anonymat aux patients. Les 

noms et prénoms sont uniquement inscrits sur les livrets de passation, ainsi que sur un fichier 

faisant le lien entre les numéros d'anonymat et leurs identifiants. 

 Afin de respecter le secret médical, ni ce fichier, ni les livrets ne sortent de la FOR 

(sauf lors des passations effectuées aux Hôpitaux Bichat et Tenon) : ils sont archivés sur 

place dans un emplacement sécurisé, dédié à leur conservation. Les cotations se sont ainsi 

obligatoirement faites à la FOR. 

 Pour le test de Mémoire Logique, nous avons souhaité enregistrer les réponses des 

patients à l'aide d'un dictaphone, afin de réaliser une cotation plus précise par la suite. Ces 

enregistrements n'ont eu lieu que sous réserve de l'accord tacite des patients, et ont tous été 

supprimés après retranscription sur les livrets de passation. 

 À la fin du bilan, aucun retour précis de notre part ne pouvait être fait aux patients 

sur leurs résultats aux tests. Si toutefois certains nous posaient des questions, nous leur 

donnions notre impression générale sur leur profil cognitif, dont ils pouvaient rediscuter avec 

le Dr A. Moulignier qui venait les voir en fin d'évaluation. 

Une fois l'étude terminée, les infectiologues référents seront informés avec plus de précisions 

de la situation des patients ayant des résultats pathologiques. 

 

4.3.     Méthode d'analyse des données 

 

4.3.1.   Unité de comparaison commune 

 

 La plupart des notes brutes obtenues sont convertibles en notes standard, note T ou 

note Z. Ces trois systèmes de notation sont tous sous-tendus par une distribution gaussienne, 

ce qui nous a permis de convertir nos différentes notes en notes Z afin d'obtenir une seule et 

même unité de comparaison. 

Les quelques notes restantes en percentiles n'ont pu être converties en notes Z, car les 
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épreuves cotées en percentiles ne suivent pas une distribution normale. De même, l'Indice 

de Vitesse de Traitement et l'Indice de Mémoire de Travail n'étant pas convertibles en notes 

Z, nous les avons également laissés en percentiles. Nous avons donc analysé ces notes de 

manière indépendante. 

 La note Z est une note standardisée de moyenne 0 et d'Ecart-Type 1. Elle est 

l'expression d'un score en portion d'Ecart-Type. Son avantage est de pouvoir comparer les 

notes Z de plusieurs épreuves qui ne sont pas sur une même échelle au départ. On l'obtient 

avec la formule suivante : 

 

Zi : note Z 

  Xi : note brute obtenue 

  X : moyenne de groupe de référence 

                 S : Ecart-Type du groupe de référence 

 

4.3.2.   Méthodologie d'analyse 

 

 Pour répondre à l'objectif principal : nous avons comparé les notes Z des scores 

cognitifs composites globaux (TotalMoyZ), correspondant à la réunion des scores de tous 

les tests cognitifs réalisés, pour lesquels nous avions obtenu des notes Z, et avons observé 

les différences entre les deux populations. 

 Pour répondre au premier objectif secondaire :  nous avons différencié les notes Z de 

scores composites par domaines cognitifs (vitesse de traitement de l'information : 

VTImoyenneZ ; mémoire de travail : MDTmoyenneZ ; fonctions exécutives : 

FEmoyenneZ ; mémoire : MemmoyenneZ), que nous avons comparé entre les deux 

populations. Nous avons aussi différencié les scores pour chaque test entre chaque 

population. 

De plus, nous avons pris en compte les résultats des questionnaires QPC et HAD pour 

l'interprétation des tests. 

 

4.4.     Outils statistiques 

 

 Cette année, nous avons à nouveau été obligées d'utiliser les tests non-paramétriques, 
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notre échantillon de patients cas étant réduit à 29 patients. Ces tests sont utilisés pour un 

effectif inférieur à 30 personnes. Les statistiques ont donc été élaborées avec le test de 

Wilcoxon-Mann-Whitney, test non-paramétrique qui permet d'analyser la distribution des 

données entre deux groupes comparés, patients cas et patients témoins. Ce test est basé sur 

le classement de l'ensemble des observations par ordre croissant, la détermination du rang 

de chacune d'elles et le calcul des sommes des rangs. Les rangs obtenus sont ensuite 

comparés dans les différents groupes, donnant ainsi une valeur H. Cette valeur H est associée 

à une probabilité p correspondant au seuil de significativité : 

- si p < 0,05 : il y a une différence significative entre les résultats des deux groupes 

- si 0,05 < p < 0,2 : il y a une tendance à la significativité entre les résultats des deux groupes 

 Les notes Z calculées pour chaque domaine cognitif (vitesse de traitement, mémoire 

de travail, fonctions exécutives et mémoire) ont pu être utilisées par le test de Wilcoxon-

Mann-Whitney, afin de comparer les performances des patients cas et des patients témoins 

de façon globale, puis plus distinctement par domaine cognitif. Le test de Wilcoxon-Mann-

Whitney a aussi été utilisé pour le QPC, la HAD et le 9HP. 

Les résultats transformés en percentiles du WSCT, du BVMT, de la reconnaissance de 

Mémoire Logique, et des IVT et IMT, ont été comparés grâce aux Moyennes, Médianes et 

Interquartiles entre les deux groupes. 

 

 

V. Analyse des données 

 

Chaque score présenté en gras dans les tableaux ci-dessous implique que la différence entre 

les scores des deux groupes tend à la significativité (0,05 < p < 0,2) ou bien qu'elle est 

significative (p < 0,05). 

 

5.1.     Questionnaires 

 

Tableau 3 : résultats aux questionnaires 

QPC p = 0.7436 

HAD Anxiété p = 0.1259 

HAD Dépression p = 0.3066 

 



46 
 

Les réponses aux questionnaires nous apprennent que les patients cas, avec 

microalbuminurie, ne présentent pas plus de plaintes concernant leur mémoire, leur langage 

et leur comportement que les patients témoins, sans microalbuminurie. 

Par ailleurs, les résultats à l’échelle HAD Anxiété tendent à la significativité (p = 0,1259). 

Les patients cas sembleraient plus anxieux que les patients témoins. 

 

5.2.     Objectif principal : score cognitif global 

 

Tableau 4 : résultats pour les scores cognitifs globaux 

Fonctions cognitives : Moyenne des 

notes Z 
p = 0.1498 

 

La comparaison des moyennes globales de scores Z entre les deux populations nous 

permet d’obtenir une probabilité de 0,1498.   

Il y a donc une tendance à la significativité. Les patients avec microalbuminurie auraient des 

scores cognitifs inférieurs à ceux des patients ne présentant pas de microalbuminurie. 

 

5.3.     Objectif secondaire 

 

5.3.1.   Vitesse de traitement 

 

Tableau 5 : résultats pour le domaine de la Vitesse de Traitement 

Codes p = 0.0430 

Symboles p = 0.0217 

TMT A Temps p = 0.2306 

TMT A Erreurs p = 0.9152 

Moyenne Vitesse de Traitement p = 0.0196 

 

Les résultats à l’épreuve du TMT A, temps et erreurs, ne sont pas significatifs à 

l’inverse de ceux aux subtests Codes et Symboles, pour lesquels la probabilité est 

significative. 
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L’analyse des moyennes des deux populations pour la vitesse de traitement démontre que ce 

domaine cognitif est discriminant avec une probabilité significative à 0,0196. 

 

La comparaison des moyennes des IVT entre les patients témoins (MoyPc = 35,32) et les 

patients cas (MoyPc = 20,65) confirme le ralentissement de traitement que présenteraient les 

patients avec microalbuminurie. 

 

5.3.2.   Mémoire de travail 

 

Tableau 6 : résultats pour le domaine de la Mémoire de Travail 

Mémoire des Chiffres p = 0.5956 

Séquences Lettres-Chiffres p = 0.5436 

Mémoire Spatiale p = 0.3934 

PASAT p = 0.4103 

Moyenne Mémoire de Travail p = 0.8370 

 

 Aucun des résultats aux épreuves évaluant la mémoire de travail n’est significatif. 

 

La moyenne des IMT des patients témoins (MoyPc = 40,66) est supérieure à celle des 

patients cas (MoyPc = 34,69).  Ces derniers possèderaient donc des capacités de mémoire 

de travail légèrement inférieures à celles des patients témoins, cependant on ne peut pas 

considérer ce domaine comme étant discriminant. 

 

5.3.3.   Fonctions Exécutives 

 

Tableau 7 : résultats pour le domaine des Fonctions Exécutives 

TMT B Temps p = 0.2339 

TMT B Erreurs p = 0.0627 

TMT B Persévérations p = 0.1061 

WCST Nombre Total d’Erreurs p = 0.0837 
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WCST Nombre de Réponses 

Persévératives 

p = 0.2074 

WCST Nombre d’Erreurs Persévératives p = 0.2213 

WCST Nombre de Réponses 

Conceptuelles 

p = 0.1024 

Stroop A p = 0.4380 

Stroop B p = 0.5038 

Stroop C p = 0.5781 

Stroop Interférences p = 0.2226 

Fluence en P p = 0.9163 

Fluence Animaux p = 0.1750 

Similitudes p = 0.0949 

Matrices p = 0.0333 

Moyenne Fonctions Exécutives p = 0.0258 

 

Les fonctions exécutives des patients cas et témoins ont été évaluées à travers de nombreuses 

épreuves. 

Les résultats aux subtests TMT B temps, WCST nombre de réponses persévératives et 

nombre d’erreurs persévératives, Stroop A, B, C, interférences et Fluences phonémique ne 

sont pas significatifs, ils ne permettent donc pas de mettre en évidence l'écart supposé entre 

les capacités exécutives des deux populations. 

En revanche, les analyses statistiques montrent une tendance à la significativité pour le TMT 

B erreurs, persévérations, WCST nombre total d’erreurs, nombre de réponses conceptuelles, 

Fluence sémantique et Similitudes. La significativité est vérifiée par le test des Matrices. 

 

Certains subtests de l’épreuve du Wisconsin, non convertibles en notes Z, n’ont pu être 

inclus dans la moyenne Z des scores cognitifs globaux. Nous les avons donc représentés 

dans les tableaux ci-dessous : 
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Tableau 8 : résultats au nombre de catégories réalisées au WCST en Pc 

 WCST nombre de catégories réalisées 

Quartil 1 - 25 % Médiane Quartil 3 - 75 % 

Témoins > 16 > 16 > 16 

Cas > 16 > 16 > 16 

 

 

Tableau 9 : résultats au nombre de ruptures de règles réalisées au WCST en Pc 

 WCST nombre de ruptures de règles réalisées 

Quartil 1 - 25 % Médiane Quartil 3 - 75 % 

Témoins > 16 > 16 > 16 

Cas > 16 > 16 > 16 

 

Nous n’observons aucune différence entre les capacités des patients avec microalbuminurie 

et ceux sans microalbuminurie en ce qui concerne les subtests du WCST, nombre de 

catégories réalisées et nombre de ruptures de règles. 

 

La moyenne des résultats aux épreuves évaluant le domaine des fonctions exécutives est 

significative (p = 0,0258), ce domaine est donc discriminant. 

 

5.3.4.   Mémoire 

 

Tableau 10 : résultats pour le domaine Mémoire 

Mémoire Logique Rappel Immédiat p =  0.4851 

Mémoire Logique Rappel Différé p = 0.9872 

BVMT-R Rappel Immédiat p = 0.2333 

BVMT-R Rappel Différé p = 0.9037 

BVMT-R Courbe d’Apprentissage p = 0.1568 

Moyenne Mémoire p = 0.8726 
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Pour ce domaine cognitif, seuls les résultats au subtest courbe d’apprentissage du BVMT-R 

ont une tendance à la significativité. Les autres, à savoir ceux des subtests rappel immédiat 

et rappel différé de la Mémoire Logique, ainsi que rappel immédiat, rappel différé du 

BVMT-R ne sont pas significatifs. 

Le domaine de la mémoire n’est donc pas un domaine discriminant. 

 

Les résultats au subtest reconnaissance dans l’épreuve de la Mémoire Logique et aux subtests 

rétention, discrimination et biais de réponses du BVMT-R n’ont pas pu être convertis en 

notes Z et ne font par conséquent pas partie de la moyenne globale. 

Ils sont présentés dans les tableaux ci-dessous : 

Tableau 11 : résultats à la reconnaissance de Mémoire Logique en Pc 

 Mémoire logique Reconnaissance 

Quartil 1 - 25 % Médiane Quartil 3 - 75 % 

Témoins 17-25 26-50 > 75 

Cas 3-9 17-25 51-75 

 

L’analyse des percentiles respectifs à chaque population démontre des résultats inférieurs 

obtenus par les patients cas (MéPc = 17-25) comparé à ceux obtenus par les patients témoins 

(MéPc = 26-50) au subtest Mémoire Logique reconnaissance. 

 

Tableau 12 : résultats à la rétention du BVMT-R en Pc 

 BVMT-R Rétention 

Quartil 1 - 25 % Médiane Quartil 3 - 75 % 

Témoins > 16 > 16 > 16 

Cas > 16 > 16 > 16 

 

Tableau 13 : résultats à la discrimination du BVMT-R en Pc 

 BVMT-R Discrimination 

Quartil 1 - 25 % Médiane Quartil 3 - 75 % 

Témoins 11-16 > 16 > 16 
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Cas 11-16 11-16 > 16 

 

Tableau 14 : résultats aux biais de réponse du BVMT-R en Pc 

 BVMT-R Biais de réponse 

Quartil 1 - 25 % Médiane Quartil 3 - 75 % 

Témoins > 16 > 16 > 16 

Cas > 16 > 16 > 16 

 

Concernant le subtest discrimination de l’épreuve du BVMT-R, il existe une légère 

différence de résultats en faveur des patients témoins (MéPcCas = 11-16 et MéPcTémoins 

= >16). Cependant, aucune différence entre les deux cohortes n’est constatée pour les 

subtests rétention et biais de réponse de cette même épreuve. 
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I. Vérification des Objectifs 

 

1.1.     Objectif principal 

 

L’objectif principal est : « Déterminer que l’albuminurie est un facteur prédictif de 

la survenue de troubles cognitifs chez les PVVIH ». 

 

L’analyse des résultats de toutes les épreuves du protocole met en évidence une 

tendance à la significativité en ce qui concerne les fonctions cognitives globales des patients 

: p = 0,1498. 

Les patients cas, ayant eu une microalbuminurie lors des analyses en 2008, présenteraient 

des capacités cognitives globales inférieures à celles des patients témoins, sans 

microalbuminurie. 

 

 Notre objectif principal est donc partiellement atteint. 

 

1.2.     Objectifs secondaires 

 

Le premier objectif secondaire est : « Déterminer que certains domaines sont 

préférentiellement affectés dans la population VIH ayant eu une microalbuminurie par 

rapport à la population VIH témoin.». 

 

L’analyse des résultats évaluant respectivement chacun des quatre domaines cognitifs 

explorés dans le protocole nous montre que : 

- Le domaine cognitif de la vitesse de traitement est discriminant avec p =  0,0196. 

- Le domaine cognitif de la mémoire de travail n’est pas discriminant : p = 0.8370 

- Le domaine cognitif des fonctions exécutives est discriminant avec p = 0.0258 

- Le domaine cognitif de la mémoire n’est pas discriminant : p =  0.8726. 

 

Les patients témoins, sans microalbuminurie, présenteraient des performances cognitives 

supérieures à celles des patients cas, avec microalbuminurie, en ce qui concerne la vitesse 

de traitement et les fonctions exécutives. 

 

 Cet objectif secondaire est donc atteint. 
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Le second objectif secondaire est : « Appréhender la connaissance de cette 

problématique chez les orthophonistes ». Nous avons créé un sondage auquel 100 

orthophonistes ont accepté de répondre. Ainsi, nous avons pu dresser un état des lieux assez 

précis, présenté à la fin de cet écrit. 

 

 Cet objectif secondaire est également atteint.  

 

 

II. Comparaison des résultats avec ceux de la littérature 

 

 ALCOVE est une étude unique concernant la population VIH. Nous ne pouvons ainsi 

comparer nos résultats qu'avec ceux d'études similaires réalisées dans la population générale. 

 

2.1.     Score cognitif global 

 

 Nos résultats sont conformes à une étude de Joosten et coll. (2011), où une 

augmentation de l'albuminurie les 6 années précédant l'évaluation neuropsychologique était 

associée à une détérioration des fonctions cognitives, mise en évidence par des scores 

cognitifs plus faibles chez les sujets cas que chez les sujets témoins. 

 C'est le résultat que nous avons, nous aussi, retrouvé dans la population VIH. En 

effet, la population cas de notre étude (ayant eu une microalbuminurie 6 ans avant notre 

bilan) a obtenu un score cognitif global inférieur à celui de notre population témoin (p= 

0,1498). 

 

2.2.     Domaines cognitifs 

 

2.2.1.   Vitesse de traitement 

 

 En 2009, Weiner et coll., ont montré qu'un ralentissement du traitement de 

l'information était constaté parallèlement à chaque doublement du taux d'albuminurie 

(Weiner et coll., 2009). Ainsi en présence d'albuminurie, la vitesse de traitement avait été 

mise en avant comme domaine cognitif le plus touché, dans la population générale. 

 Nos analyses ont aussi démontré cette relation. Dans notre étude la vitesse de 

traitement est un domaine discriminant avec des scores significatifs (p= 0,0196). Les PVVIH 

ayant une microalbuminurie auraient ainsi une rapidité de traitement de l’information plus 
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faible que celle des patients VIH sans albuminurie. 

 

2.2.2.   Fonctions Exécutives 

 

 En 2011, certaines études avaient constaté une baisse des scores cognitifs des 

fonctions exécutives, corrélée à la présence d'une albuminurie 5 à 7 ans avant l'évaluation 

neuropsychologique (Heringa et coll., 2011). 

 Nos résultats concordent encore une fois avec ceux de la littérature. Les fonctions 

exécutives sont un domaine discriminant avec des scores significatifs (p= 0.0258). Les 

patients VIH avec microalbuminurie possèderaient des capacités exécutives moins 

performantes que celles des patients VIH sans albuminurie. 

 

2.2.3.   Mémoire de travail 

 

 La mémoire de travail n'est à priori pas altérée en présence d'une albuminurie 

(Weiner et coll., 2009). Nous avons effectivement retrouvé cette même conclusion lors de 

notre étude. Les scores de ce domaine cognitif ne sont pas discriminants, il n'y a donc pas 

d'écart de performances significatif entre les deux populations (p = 0.8370). 

 

2.2.4.   Mémoire 

 

 Le domaine de la mémoire n'avait pas été démontré comme un domaine cognitif 

discriminant dans l'étude de Weiner et coll. (2009), en analyse univariée comme multivariée. 

Ceci correspond à nos résultats, la différence entre les scores des deux populations de notre 

cohorte pour la mémoire n'étant pas significative non plus (p= 0.8726). 

 

Il est à noter que l'augmentation de la cohorte de cette étude, de 2014 à 2016, a permis 

de confirmer que les PVVIH ayant une microalbuminurie présentent un score cognitif 

global ayant tendance à être inférieur et des capacités exécutives moins performantes 

que les PVVIH sans microalbuminurie. Nous avons de plus pu démontrer que les 

PVVIH ayant une microalbuminurie présentent un ralentissement du traitement de 

l'information (Martin et Niquet, 2015). 
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III. Limites de l’étude (Chloé) 

 

Notre étude a permis de vérifier le lien entre présence d'albuminurie et dégradation 

des fonctions cognitives, mais comporte tout de même des limites. 

 

3.1.     Analyses quantitative et qualitative 

 

 Pour mettre en évidence les écarts entre les scores des patients, nous avons analysé 

nos données de manière quantitative en les convertissant en notes Z, et en avons fait des 

moyennes de notes Z pour obtenir un résultat global par domaine évalué. 

Notre recherche aurait pu bénéficier cependant d’une analyse qualitative complémentaire, 

notamment pour le domaine des fonctions exécutives dans lequel beaucoup de tests, évaluant 

des capacités variées, ont été regroupés. Pour ce domaine par exemple, nous aurions pu 

dissocier les résultats d’inhibition, de flexibilité mentale ou d’attention soutenue. 

 

3.2.     Profils linguistiques et bilinguisme 

 

 Notre étude ne prend pas en compte le profil linguistique des patients de la cohorte. 

Nous aurions pu reconsidérer ce paramètre dans notre échantillon. En effet lors de nos bilans, 

nous avons rencontré des profils hétérogènes allant du locuteur monolingue français au 

bilingue français - langue africaine ou français - américain. 

 

3.3.     La puissance statistique 

 

 La puissance statistique de l'étude a été améliorée depuis l'an dernier par une 

augmentation de la cohorte et un appariement plus précis des sujets par âge, origine et niveau 

socio-culturel. Notre cohorte de cette année compte 45 patients, ce qui totalise un échantillon 

de 77 patients cas et témoins confondus depuis le début de l'étude en 2014. Nous avons de 

plus pris en compte des variables supplémentaires pour l'élaboration des statistiques comme 

le diabète et la HTA. 

 Cependant, cette année encore, notre étude aurait pu s'appuyer sur une cohorte plus 

conséquente. En effet, 11 patients n'ont pas honoré leur rendez-vous, ce qui aurait agrandi 

notre échantillon à 89 patients. Nous voulions par ailleurs parvenir à un ratio de 1 patient cas 

pour 2 patients témoins, afin d'obtenir une puissance statistique plus importante, ce qui 

impliquait de réussir à obtenir 4 rendez-vous par semaine. Or les prises de rendez-vous 
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n'étaient pas évidentes, car la plupart des patients concernés sont des personnes actives et 

indisponibles en semaine, souvent injoignables. Les patients qui ont pu venir se faire 

bilanter, ont tous pris de leur temps personnel ou ont réussi à se libérer de leurs engagements 

professionnels sur la base du volontariat. De plus, leur participation à ce bilan d'environ 2h 

était totalement altruiste étant donné qu'elle rentre dans le cadre d'une étude et qu'aucun 

résultat ne pouvait leur être communiqué. 

Nous avons accepté de prendre des rendez-vous jusqu'au 3 mai pour pouvoir agrandir au 

maximum notre cohorte, il nous fallait ensuite le temps d'analyser les données avant le rendu 

du mémoire. 

Enfin, notre échantillon de patients cas étant de 29 personnes, notre puissance statistique a 

aussi été limitée par l'utilisation des tests non-paramétriques. En effet, l'utilisation de tests 

paramétriques aurait permis d'accéder à des statistiques davantage influentes, mais nécessite 

des échantillons de 30 patients minimum. 

 

 

IV. Perspectives en Orthophonie (Marie) 

 

4.1.     Apports de l'étude pour la prise en charge précoce orthophonique 

 

 Prouver le lien entre microalbuminurie et apparition future de troubles cognitifs 

permettrait, à titre préventif, de déterminer la population de patients vivant avec le VIH à 

surveiller de plus près. De nos jours, les Consultations Mémoire permettant le dépistage des 

troubles cognitifs sont surchargées avec un délai d’attente moyen de 6 mois. Déterminer 

cette population cible parmi les 150 000 personnes porteuses du VIH en France offrirait la 

possibilité de les adresser pour un bilan cognitif afin de pouvoir anticiper la prise en charge 

médicale et paramédicale des troubles. 

La prise en charge médicale précoce consisterait à s’assurer du contrôle de la charge 

virale, à faire en sorte que la virémie devienne indétectable en cas d’échappement 

virologique, à modifier le traitement en cas de besoin et à renforcer l’éducation 

thérapeutique. 

La prise en charge paramédicale précoce reposerait sur un suivi orthophonique. Ce 

dernier consisterait notamment à maintenir et adapter les fonctions de communication ainsi 

que les fonctions cognitives susceptibles d’être touchées en proposant diverses stimulations 

et outils qui permettront l’optimisation des capacités résiduelles. Le patient pourrait 

également réfléchir avec son orthophoniste aux différentes façons de s’adapter aux activités 
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de la vie quotidienne et/ou de la vie professionnelle pouvant être impactées par les troubles 

liés au virus. La prise en charge orthophonique aurait un but écologique, elle serait adaptée 

à chaque patient et viserait en priorité son bien-être. Elle permettrait d’envisager les troubles, 

d’en discuter et de travailler en amont de leur apparition. 

 

4.2.     Etat des lieux : sondage réalisé auprès de 100 orthophonistes 

 

4.2.1.   Les troubles rencontrés 

 

      Notre sondage (Annexe G) montre que peu de patients sont venus consulter d’eux même 

ou suite aux conseils d’autres patients. La majorité d’entre eux, soit 51,4%, ont été adressés 

aux orthophonistes par les hôpitaux où ils effectuent leur suivi, ou encore en grande partie 

par leurs médecins généralistes (22,9%). 

 

Les plaintes recensées par les orthophonistes qui ont eu en rééducation des PVVIH (n=36) 

sont diverses et portent sur : 

 Les capacités attentionnelles, de concentration et exécutives, parmi lesquelles la 

planification, la flexibilité mentale, l’inhibition… (50%) 

 Les capacités mnésiques avec notamment des difficultés de mémorisation 

d’informations nouvelles ainsi que des difficultés relevées en mémoire de travail et en 

mémoire épisodique. (28%) 

 Les capacités langagières. La littérature décrit les troubles langagiers associés au VIH: 

ces derniers concernent surtout une lenteur dans la réalisation verbale avec des difficultés 

de production, d’articulation, des difficultés à respecter les tours de parole avec de 

possibles interruptions inappropriées mais également des difficultés pour dénommer des 

objets, pour accéder aux mots ainsi que des troubles de la fluence avec une réduction de 

cette dernière constatée chez 40% des patients infectés (Bragança et coll., 2011 ; Vally, 

2011).  (22%) 

 La lenteur du fonctionnement cognitif et psychomoteur. 

 

4.2.2. Méconnaissance de cette nouvelle problématique par les 

orthophonistes 

 

 La présence de troubles cognitifs chez les PVVIH demeure un sujet méconnu par les 

orthophonistes. 64% des praticiens ayant accepté de participer au sondage affirment ne 
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jamais avoir eu de PVVIH dans leur patientèle, 75% d’entre eux exerçant en cabinet libéral. 

La méconnaissance de ces troubles engendre une appréhension en ce qui concerne la prise 

en charge de ces patients puisque 75% des professionnels interrogés ne se sentent pas du tout 

ou pas assez formés et informés pour pouvoir prendre en charge ce type de patients contre 

seulement 25% qui se considèrent suffisamment ou complètement prêts. 

Néanmoins, il ressort de ce sondage et des nombreuses remarques recueillies une réelle envie 

de la part des orthophonistes de découvrir et/ou d’approfondir leurs connaissances sur cette 

problématique émergente, sur les troubles rencontrés et par conséquent sur les prises en 

charge envisageables. 
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CONCLUSION 

  

 L’objectif principal de cette étude était de démontrer le lien entre microalbuminurie 

et troubles cognitifs chez les PVVIH. Pour cela, nous avons comparé les performances des 

fonctions cognitives d'une population VIH ayant eu une microalbuminurie déterminée en 

2008, avec celles d'une population VIH sans microalbuminurie. Les résultats que nous avons 

pu tirer de nos recherches tendent à la significativité et semblent ainsi confirmer notre 

hypothèse. En effet, la microalbuminurie serait un facteur prédictif de troubles cognitifs chez 

les PVVIH. 

 Notre second objectif a été de distinguer plus précisément les domaines cognitifs 

atteints parallèlement à la présence d'une microalbuminurie chez les PVVIH. Nous avons 

donc comparé les scores des quatre domaines cognitifs évalués (vitesse de traitement, 

mémoire de travail, fonctions exécutives et mémoire) chez les deux populations de patients 

cas et témoins. Nos analyses nous ont permis de dégager deux domaines discriminants : la 

vitesse de traitement de l'information et les fonctions exécutives, domaines cognitifs où les 

PVVIH ayant une microalbuminurie obtiennent de plus faibles scores. Quant aux domaines 

de la mémoire de travail et de la mémoire, aucune différence de performances n'a été mise 

en évidence. 

 Le dépistage de ces troubles cognitifs chez les PVVIH fait aujourd'hui l'objet d'une 

réelle problématique de Santé Publique. En effet, ces troubles entraînent des conséquences 

néfastes sur le quotidien des patients, notamment sur l'observance de leur traitement : si cette 

dernière n'est pas scrupuleusement respectée, le virus ne peut être combattu correctement et 

le pronostic vital du patient est alors mis en jeu. Savoir que la microalbuminurie semble être 

un signal d'alerte d’un futur déclin cognitif, aidera à mettre en place un dépistage précoce 

des patients à risque, ainsi qu'une prise en charge mieux adaptée. 

 Par ailleurs, notre sondage réalisé auprès de 100 orthophonistes a très nettement mis 

en évidence la méconnaissance de cette problématique émergente dans le milieu 

orthophonique. Les professionnels nous ont manifesté leur grande envie d'être davantage 

renseignés à ce sujet, afin de pouvoir répondre au mieux à ces nouvelles demandes de 

rééducation. Il serait donc intéressant de mener un projet d'information sur les troubles 

cognitifs des PVVIH, auprès des professionnels et des étudiants orthophonistes. 
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Annexe B – Livret de passation 
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Annexe C – Echelles de Coubard O. (nombre d'années d'études) et de Gil R. (NSC) 
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Annexe G – Sondage 4/5 

 

Vous sentez vous assez informé(e) et formé(e) pour prendre en charge ce type de 

patients ? Si non, pour quelles raisons ? 

 
VIH jamais abordé en formation initiale ou continue 

 

Aucune connaissance théorique à ce sujet, aucune formation proposée… 

 

Ce sujet n'a jamais été abordé dans mes études ni en formation. 

 

Ce domaine n'est pas abordé dans nos études ou dans les formations. 

 

Aucune information sur les troubles orthophoniques éventuels 

 

Je n'ai jamais eu connaissance de troubles spécifiques 

 

Très faibles connaissances des troubles spécifiques que peuvent présenter ces patients 

 

Aucune info sur les troubles cognitifs liés à cette pathologie dont je n'ai d'ailleurs jamais entendu parler 

en formation 

 

Faible fréquentation des cabinets libéraux 

 

Pas encore d'expérience, pas abordé lors de mes études 

 

Aucune info sur les symptômes 

 

Aucune information sur le sujet 

 

Je ne savais pas que le VIH pouvait avoir comme conséquences des troubles cognitifs ! Aucune info là-

dessus, et pourtant je m'informe beaucoup ! 

 

Jamais mentionné en formation initiale ni en formation continue (neuro, voix...) 

 

Manque de données dans la formation et articles 

 

Pas de souvenirs du développement de cette maladie sur le plan neuro 

 

Pas eu de formation, ni lors de mes études, ni après 

 

Jamais eu d'info sur le sujet 

 

Pas lu d'info à ce sujet ! 

 

Jamais eu de formation ni même d'information concernant les difficultés de ces patients entrant dans 

notre champ de compétence 

 

Aucun cours dans le cursus 

 

Manque d'infos et de formations 

 

Non prévu dans la formation initiale et non rencontré dans la pratique 

 

Jamais aucun stage ou enseignement spécifique 

 

Je ne connais pas les troubles cognitifs associés au VIH 
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Manque de connaissances sur les troubles cognitifs liés à cette pathologie 

 

Aucune connaissance de la pathologie et des atteintes liées et troubles langagiers qui peuvent en 

découler. Diplômée en 2014 à Lyon cette pathologie n'a jamais été abordée pendant la formation 

 

Je ne connais pas bien la pathologie ni ses effets. Je serais inquiète par rapport aux mesures d'hygiène à 

prendre 

 

La problématique de cette maladie n'a pas été abordée lors de ma formation initiale 

 

A voir selon les troubles cognitifs liés 

 

On ne nous parle pas des troubles cognitifs spécifiques retrouvés dans cette maladie. Et parfois les 

patients ne disent peut-être pas qu'ils en sont atteints. 

 

Je ne me souviens pas avoir abordé ce sujet pendant mes études et je n'ai jamais rencontré ce cas lors de 

mon exercice 

 

Pas de cours lors de la formation initiale 

 

Pas du tout entendu parler pendant les études 

 

Je ne suis pas informée sur ce type de cas spécifique, mais peut-être pourrais-je me débrouiller, dans un 

premier temps, grâce à mes connaissances en neuro. Ensuite, une formation serait sûrement nécessaire. 

 

Je ne connais pas du tout le profil cognitif des patients VIH 

 

On ne m'en a jamais parlé pendant mes études 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

La microalbuminurie, facteur prédictif de troubles cognitifs chez les patients infectés 

par le VIH ? 

 

RÉSUMÉ :  

De nombreuses études menées dans la population générale ont démontré le lien entre 

troubles cognitifs et microalbuminurie, témoin d'un dysfonctionnement rénal. Notre étude a 

cherché à vérifier cette relation dans la population VIH, atteinte également de troubles 

cognitifs. Si la microalbuminurie se révélait être un marqueur significatif de troubles 

cognitifs futurs, nous pourrions les dépister plus facilement et plus précocement, par une 

exploration rapide et peu onéreuse de la fonction rénale. Pour démontrer ce lien, nous avons 

évalué une population de personnes vivant avec le VIH (PVVIH) sans microalbuminurie et 

une population de PVVIH ayant eu une microalbuminurie dépistéee en 2008, à l’aide d’une 

batterie de tests explorant différents domaines cognitifs (vitesse de traitement, mémoire de 

travail, fonctions exécutives, mémoire). Nos résultats sont prometteurs car semblent mettre 

en évidence une relation entre présence d'albuminurie et dégradation des fonctions 

cognitives, et ce très significativement pour les domaines de la vitesse de traitement et des 

fonctions exécutives. 

Mots clés : VIH, Albuminurie, Troubles cognitifs, Démences, Dépistage  

 

Can microalbuminuria predict cognitive disorders in HIV-infected patients? 

 

ABSTRACT :  

Several studies among the general population have demonstrated the link between cognitive 

disorders and microalbuminuria, a renal dysfunction marker. Our study intends to confirm 

this assumption in HIV-infected patients. If microalbuminuria proves to be a significant 

marker in the prediction of cognitive disorders, they then could be more easily and early 

detected through quick and cheap exploration of renal function. In order to confirm this link 

we set up evaluation tests to explore several cognitive domains (processing speed, working 

memory, executive functions, memory) in two groups: HIV patients without 

microalbuminuria and HIV patients with microalbuminuria detected in 2008. Our results 

seem promising and demonstrate the link between microalbuminuria in HIV patients and 

cognitive impairment, and more significantly in the area of treatment speed and executive 

functions. 

Keywords : HIV, Albuminuria, Cognitive disorders, Dementia, Screening  
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