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INTRODUCTION 

 

La définition d’un un trouble neurocognitif (TNC), par la Haute Autorité de Santé (HAS) et 

selon le DSM-5, correspond à une réduction acquise, significative et évolutive des capacités 

dans un ou plusieurs domaines cognitifs. Ce déclin cognitif est persistant, non expliqué par une 

dépression ou des troubles psychotiques, souvent associé à un changement de comportement, 

de personnalité. 

Ces troubles cognitifs font partie intégrante de la pratique gériatrique aujourd’hui devant un 

vieillissement croissant de la population. Il est donc important de reconnaitre le plus tôt possible 

les signes pathologiques d’un début de trouble cognitif. 

Les différents test et examens complémentaires vont permettre de dépister puis d’étayer de 

façon plus spécifique les TNC chez le sujet âgé afin d’adapter une stratégie de prise en charge 

indépendante à chaque personne atteinte de ces pathologies cognitives. 

Chaque médecin gériatre à le rôle de ce dépistage. Cependant, les professionnels de santé 

n’ont pas forcément accès à toutes les possibilités de dépistage en rapport avec leur 

géolocalisation ainsi que l’importance de la structure dans lequel ils exercent la consultation 

mémoire. 

Nous ferons donc un point sur les différents troubles neurocognitifs principaux en gériatrie 

ainsi que les différents moyens de dépistage actuels 

Pour finir, nous étudierons l’utilisation des outils diagnostic afin d’harmoniser au mieux les 

pratiques lors de la consultation mémoire. 
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PRINCIPAUX TROUBLES NEUROCOGNITIFS 

 

1. Maladie d’Alzheimer 

 

1.1. Généralités  

 

1.1.1. Découverte 

La maladie d’Alzheimer a été découverte en 1907 par le Dr Aloïs Alzheimer (1864-1915), 

psychiatre et neuropathologiste, suite à l’autopsie d’Auguste Deter, patiente de 51 ans 

hospitalisée pour cause de démence. 

 

1.1.2. Epidémiologie  

 

Aujourd’hui, on estime que 900 000 personnes souffrent de démences de type Alzheimer en 

France, et 35 millions de malades dans le monde. Sa survenue avant 65 ans est rare (0,5 %) 

mais sa fréquence une fois passé cet âge est de 2 à 4 %. Elle augmente avec le temps pour 

atteindre 15 % à 80 ans. La maladie d’Alzheimer touche 1 femme sur 4 et 1 homme sur 5 après 

85 ans. 

 

1.2. Symptômes  

 

1.2.1. Phase prodromal 

 

Lors de cette phase, les patients sont autonomes pour les activités de la vie quotidienne. 

Le principal signe est le trouble de la mémoire épisodique qui reflète une atteinte sévère des 

régions temporales internes, c’est-à-dire des hippocampes et du cortex adjacent. 

 

1.2.2. Phase d’état (phase modérée à sévère) 

 

Dans cette phase, l'autonomie est significativement altérée pour les activités de la vie 

quotidienne avec de grandes difficultés a géré les finances ou utiliser le téléphone par exemple. 
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En plus des troubles de la mémoire qui se majorent, un syndrome aphaso-apraxo-agnosique 

apparait ainsi qu’une atteinte des fonctions exécutives reflétant l'extension des lésions aux 

régions corticales associatives en rapport avec le cortex préfrontal, pariétal et temporal externe. 

 

1.2.3. Phase très sévère (ou démence sévère) 

 

A cette phase finale, la perte de l'autonomie est totale avec une incapacité partielle et/ou 

complète des activités de base de la vie quotidienne comme la toilette, l’habillage, la locomotion 

et l’alimentation. 

A ce stade de la maladie, les patients sont institutionnalisés devant l’impossibilité d’un maintien 

à domicile. Cette phase survient en moyenne 7 à 8 ans après la détection des premiers 

symptômes de la maladie, suivi de la fin de vie du patient. 

 

 

 

 

 

1.3. Etiologie  

 

1.3.1. Anatomopathologie  

A ce jour, les causes de la maladie d’Alzheimer restent encore mal connues mais il est 

confirmé 2 types de lésions au niveau des neurones :  
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 Les plaques amyloïdes, ou plaques séniles, sont formées par l’accumulation 

anormale d’une protéine dite « β-amyloïde ». Ces plaques se déposent entre les 

cellules nerveuses situées dans la substance grise du cortex cérébral, provoquant un 

dysfonctionnement des connexions entre les neurones. 

 La dégénérescence neurofibrillaire correspond à une accumulation anormale de 

filaments à l’intérieur du neurone entraînant une désorganisation cellulaire puis la 

mort neuronale. La protéine à l’origine de ce dysfonctionnement est appelée protéine 

Tau .  

Ces lésions se retrouvent dans les hippocampes (régions de la mémoire), et dans le cortex 

associatif. 

La mort neuronale aura pour conséquence une atrophie de certaines zones cérébrales visibles 

par les différentes imageries. 

1.3.2. Facteur génétique 

La recherche génétique a permis de mettre en évidence le gène ApoE pouvant être un facteur 

de risque génétique de développer la maladie d’Alzheimer. Différente fore de ce gène existent 

mais c’est le gène ApoE4 qui augmente le risque de développer la maladie. On estime que 33% 

des personnes porteuses de ce gène ayant atteint 75 ans développeront une maladie 

d’Alzheimer. 

D’autres facteurs génétiques sont en cours de recherche et pourraient également être en faveur 

de cette maladie. 

1.3.3. Facteurs de risques 

L’âge est un facteur de risque non modifiable mais majeur car l’apparition des troubles 

neurocognitifs augmente de façon exponentielle avec celui-ci. 

De plus des facteurs modifiables peuvent intervenir dans l’apparition et l’évolution des troubles 

neurocognitifs comme l’hypertension artérielle, le diabète, le tabac, l’obésité et la sédentarité. 

 

 

https://alzheimer-recherche.org/la-maladie-dalzheimer/lexique/#amyloides
https://alzheimer-recherche.org/la-maladie-dalzheimer/lexique/#Cortex_Cerebral
https://alzheimer-recherche.org/la-maladie-dalzheimer/lexique/#ProteineTau
https://alzheimer-recherche.org/la-maladie-dalzheimer/lexique/#ProteineTau
https://alzheimer-recherche.org/la-maladie-dalzheimer/lexique/#hippocampe
https://alzheimer-recherche.org/la-maladie-dalzheimer/lexique/#CortexAssociatif
https://alzheimer-recherche.org/la-maladie-dalzheimer/lexique/#CortexAssociatif
https://alzheimer-recherche.org/la-maladie-dalzheimer/lexique/#Atrophie
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2. Troubles neurocognitifs avec corps de Lewy (maladie à corps de Lewy et démence 

Parkinsonienne) 

 

2.1. Généralités 

 

2.1.1. Découverte 

 

C’est au début des années 1900 que Frédéric Lewy découvre sur des autopsies la présence de 

dépôts anormaux de protéines au niveau du cortex cérébral, nommés corps de Lewy. 

La maladie a corps de Lewy a été découverte officiellement en 1961 puis le diagnostic apparait 

dans les années 1990 avec la découverte de la coloration de l’alpha-synucléine mettant en 

évidence les corps de Lewy. 

La maladie a corps de Lewy (MCL) est répertoriée dans le DSM-IV-TR publié en 2000. 

 

2.1.2. Epidémiologie 

 

La MLC est la deuxième maladie neurodégénérative après la maladie d’Alzheimer. Elle 

apparition chez une population un peu plus jeune, 70 ans en moyenne.  

Sa prévalence est d’environ 8% mais son diagnostic est souvent confondu avec une maladie de 

Parkinson (quand les signes moteurs sont initiaux et prédominants) ou avec une maladie 

d’Alzheimer (quand les troubles cognitifs sont initiaux et prédominants) ou encore avec une 

maladie psychiatrique. 

En France, près de 250 000 personnes seraient atteintes par cette maladie dont 67 % qui ne sont 

pas diagnostiquées. La MCL débute généralement après l’âge de 50 ans et toucherait plus les 

hommes que les femmes. 

 

2.2. Symptômes 

 

2.2.1. Troubles cognitifs 

 

Contrairement à la maladie d’Alzheimer, la personne n’a pas de trouble de la mémoire dans un 

premier temps mais fait face à des difficultés de perception visuelle et spatiale. 
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Il y a également une difficulté à réaliser plusieurs tâches simultanément et à raisonner 

logiquement. 

Les troubles de l’attention sont très fréquents au début de la maladie, accompagnés de 

changement d’humeur et de comportement qui peuvent faire évoquer une dépression. 

 

2.2.2. Hallucination 

 

Les hallucinations apparaissent au début de la maladie et touchent environ 80% des personnes 

atteintes de MCL. Elles sont principalement visuelles (non effrayantes) et parfois auditives. 

 

2.2.3. Fluctuations cognitives 

 

Ces fluctuations correspondent à un changement imprévisible de la concentration, de 

l’attention, de la vigilance et de l’éveil, sur plusieurs heures voire plusieurs jours. 

La personne peut avoir des absences ou avoir un comportement léthargique et passer beaucoup 

de temps à dormir. Elle peut également avoir une conversation confuse, sans logique avec un 

discours discontinu. 

Entre ces phases pathologiques, la personne est alerte, capable d’avoir une conversation 

construite et cohérente ainsi qu’une compréhension normale lui permettant par exemple de 

suivre un film. 

Ces fluctuations ne sont malheureusement pas perçues lors d’un entretien avec un professionnel 

de la santé, ce qui rend le diagnostic difficile. 

 

2.2.4. Troubles moteurs 

 

Les troubles moteurs évoquent un syndrome extrapyramidal équivalant à celui de la maladie de 

parkinson mais asymétriques. 

Les signes cliniques retrouvent une modification de l’écriture manuscrite, une démarche 

trainante (marche à petits pas), des blocages, des problèmes d’équilibre accompagnés de chutes. 

Devant ce syndrome parkinsonien, il est souvent difficile de poser le diagnostic entre ces deux 

maladies. 
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2.2.5. Trouble du sommeil 

 

Ces troubles correspondent à des troubles du comportement pendant le sommeil paradoxal. Ils 

se manifestent par des agitations très importantes parfois violentes jusqu’à une hétéro-

agressivité. Certaines personnes peuvent vivre leurs rêves au travers d’un somnambulisme 

pouvant les mettre en danger ainsi que les autres. 

 

2.2.6. Trouble du comportement et de l’humeur 

 

Les troubles du comportement et de l’humeur se manifestent en général par des symptômes de 

dépression, d’apathie, d’agitation, d’anxiété, d’un état de paranoïa ou parfois même d’un délire. 

Le syndrome de Capgras est un délire propre à la MCL, la personne malade croit qu’un proche 

a été remplacé par un sosie et est un imposteur. 

 

2.2.7. Hypersensibilité aux neuroleptiques  

 

La sensibilité aux neuroleptiques correspond à la survenue ou à l’exacerbation soudaine de 

symptômes parkinsoniens, de troubles du comportement, d’une somnolence, d’une confusion, 

d’un coma. Le risque de mortalité est élevé même après la prise de quelques gouttes de 

neuroleptique y compris de neuroleptiques qualifiés d’atypiques. Cette intolérance aux 

neuroleptiques n’est pas constante. 

 

2.3. Etiologie  

 

2.3.1. Anatomopathologie 

 

Les différentes recherches sont caractérisées par le développement dans tout le cerveau 

d'inclusions cytoplasmiques de protéines alpha-synucléine, appelé corps de Lewy.  

On observe également une perte des neurones producteurs de dopamine dans la substance 

noire proche de celle constatée dans la maladie de Parkinson, et une perte des neurones 

produisant l'acétylcholine proche de celle constatée dans la maladie d'Alzheimer.  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Corps_de_Lewy
https://fr.wikipedia.org/wiki/Dopamine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Substance_noire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Substance_noire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ac%C3%A9tylcholine
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Les autopsies ont montré la présence de lésions au niveau des hippocampes par des dépôts de 

protéines β-amyloïde ainsi qu’une dégénérescence neurofibrillaire par les protéines Tau. Ces 

anomalies retrouvées dans la MCL sont moins fréquentes que dans la maladie d’Alzheimer. 

Il est observé une absence d’atrophie cérébrale dans la maladie à corps de Lewy contrairement 

à la maladie d’Alzheimer. 

 

2.3.2. Facteur génétique 

 

Parmi toutes les recherches réalisées, cinq anomalies génétiques dit "parkinsoniennes" (GBA, 

LRRK2, MAPT, SCARB2 et SNCA) ont été reliées à la DCL, et d'autres gènes dit "Alzheimer" 

ont aussi été incriminé : ApoE4, APP, PSEN1, PSEN2. 

Les mutations pathogéniques ont principalement été identifié sur les gènes GBA, PSEN1 et 

APP ainsi que l’implication de l’ApoE4.  

Ces études pourraient par la suite mettre en évidence une hérédité polygénique. 

 

3. Trouble neurocognitif fronto-temporal 

 

3.1. Généralités 

 

3.1.1. Découverte 

 

C’est en 1892, qu’Arnold Pick, neurologue et psychiatre, a décrit pour la première fois un déclin 

intellectuel et une perte de langage progressif chez un patient.  

Après l’autopsie de celui-ci, il mettra évidence une atrophie cérébrale focalisée dans les lobes 

frontaux et temporaux gauche.  

Au début du vingtième siècle, le Dr Aloïs Alzheimer décrivit des inclusions intra neuronales 

dans les lobes frontaux et temporaux de patients qui présentaient ce déclin cognitif. Il nomma 

cette lésion histologique, corps de Pick.  

Le terme de démence fronto-temporale (DFT) apparaît en 1986 pour décrire toutes les 

affections neurologiques dégénératives fronto-temporales, dont fait partie la maladie de Pick. 
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3.1.2. Epidémiologie 

 

La DFT est la troisième cause de démence dégénérative après la maladie d’Alzheimer et la 

maladie à corps de Lewy. 

Des études épidémiologiques en Europe et aux Etats-Unis montrent une prévalence des DFT 

dans la population générale entre 15 et 22 par 100 000 personnes. 

 L’âge d’apparition est principalement situé entre 45 et 65 ans avec 13 % de patients de moins 

de 50 ans et 22 % de plus de 65 ans. 

Concernant le sexe, les troubles cognitifs fronto-temporaux touchent autant les femmes que les 

hommes. 

 

3.2. Symptômes 

 

3.2.1. Troubles du comportement 

 

Au début, la DFT peut se manifester par une phase d’apathie avec une indifférence à l’émotion, 

aux désirs et à l’entourage, il n’y a plus d’initiative ni de motivation.  Cet état peut faire penser 

à une dépression. 

Ces troubles du comportement sont marqués par une désinhibition complète avec perte des 

convenances. Les personnes malades se déshabillent dans la rue et/ou ont un langage familier, 

conduisent leur véhicule sans respect de la signalisation. 

Les malades peuvent avoir un comportement étrange avec apparition de rites et de répétition de 

gestes réalisés à heure fixe. Ils peuvent également commencer des collections ou des activités 

sportives de manière intensive. 

Les troubles du comportement deviennent par la suite plus violents avec une irritabilité 

importante. Les personnes fuguent mais sont orientées dans l’espace contrairement à la maladie 

d’Alzheimer. 

Pour finir, des troubles alimentaires apparaissent avec des accès de boulimie ou au contraire 

une anorexie. 
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3.2.2. Troubles du langage 

 

Une aphasie s’installe progressivement jusqu’à devenir complète dans les stades avancés de la 

maladie. 

Le malade répond à son interlocuteur par écholalie mais également à avoir une grande difficulté 

à construire et entretenir une conversation. 

La lecture ainsi que l’écriture sont perturbées devant l’appauvrissement du vocabulaire. 

La mémoire sémantique est atteinte avec la perte de l’association d’un mot et de l’objet qu’il 

désigne. 

Par la suite, s’installe la perte de toute capacité de raisonnement et des troubles de la mémoire 

ainsi que des troubles du jugement. Les malades deviennent alors incapables de programmer 

une activité et de réaliser des choses simples ou des activités de la vie quotidienne. 

 

3.2.3. Troubles moteurs 

 

Les troubles moteurs apparaissent au stade tardif de la maladie. On observe une rigidité 

progressive dans la réalisation des mouvements entrainants des difficultés à l’utilisation des 

objets mais aussi des troubles de la marche accompagnés de chutes. 

Ce sont dans les formes familiales que les troubles du mouvement apparaissent de façon précoce 

avec une rigidité semblable au syndrome parkinsonien, avec des troubles de la marche et de la 

parole. 

 

Comme pour tous les troubles cognitifs, l’évolution et progressive et rapide nécessitant très 

souvent une institutionnalisation. Ces malades présentent une vulnérabilité entrainant une 

morbidité et une mortalité importante avec une survie moyenne de 7 à 13 ans dès le diagnostic 

établi. 
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3.3. Etiologie  

 

3.3.1. Anatomopathologie  

 

La recherche avance beaucoup pour connaitre le mécanisme de cette pathologie. Aujourd’hui, 

on distingue trois sous-types histopathologiques : 

 Inclusion intra neuronale de la protéine Tau  

 Inclusion de la protéine TDP-43 

 Inclusion de la protéine FUS 

Cette classification va permettre dans l’avenir d’avoir une thérapeutique ciblée. 

L’autopsie permet de mettre en évidence une importante atrophie des lobes frontaux et 

temporaux antérieurs épargnant les régions postérieures du cerveau même à des stades très 

avancés de la maladie. 

Sur le plan microscopique, les tissus des lobes frontaux et temporaux montrent une perte de 

neurones pyramidaux, et ceux restants présentent une dégénérescence avec des agrégats 

pathologiques correspondant aux protéines Tau, protéine TDP-43 ou protéine FUS. 

 

3.3.2. Facteur génétique 

 

L’origine génétique se retrouve dans la forme familiale. La maladie apparaît de manière 

sporadique mais perdure par une transmission autosomique dominante. Les formes familiales 

correspondent au total à environ 40% des troubles cognitifs fronto-temporaux. 

On retrouve principalement trois gènes dans cette maladie :  

 Le gène C9orf72 associées à la protéine TDP-43 
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 Le gène de la progranuline (GRN) associé à la protéine TDP-43 

 Le gène MAPT associé à la protéine Tau.  

 

Ces trois gènes expliquent, à eux seuls, plus de la moitié des formes familiales de la maladie.  

Les gènes CHMP2B, VCP, TARDBP, FUS sont beaucoup moins représentés. 

 

4. Trouble neurocognitif vasculaire 

 

4.1 Généralités 

 

4.1.1. Découverte 

 

Les premiers liens entre les troubles neurocognitifs et l’origine vasculaire datent de 1845 par le 

Dr Wilhelm Griesinger, interniste et psychiatre. 

Les descriptions détaillées de cette maladie débutent à la fin du XIXème siècle par le docteur 

Alzheimer et le Dr Binswanger (psychiatre), et sera complété bien plus tard, en 1974, par le Dr 

Hachinski (neurologue) qui proposera le terme de démence par infarctus multiple pour décrire 

les troubles cognitifs survenant à la suite de multiples accidents vasculaires cérébraux 

thromboemboliques. 

Depuis plusieurs années, la physiopathologie inclue les infarctus multiples, l'infarctus unique, 

la maladie des petits vaisseaux, l'hypoperfusion cérébrale et les hémorragies. Les études 

neuropathologiques ont mis en évidence la grande fréquence des pathologies mixtes dues à la 

coexistence de lésions vasculaires et de lésions dégénératives de type Alzheimer, appelé 

démence mixte. 

 

4.1.2. Epidémiologie 

 

Cette cause de troubles cognitifs touche surtout les hommes de plus de 70 ans. 

Peu de donnée spécifique à cette origine de troubles cognitifs existe car cette cause vasculaire 

a été très longtemps associé voire confondu avec la maladie d’Alzheimer. 

Depuis quelques années, l’origine vasculaire se distingue des autres troubles cognitifs par son 

étiologie cardiovasculaire qui entraine une dégénérescence cérébrale. 

https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Progranuline&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=MAPT&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=CHMP2B&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=VCP_(g%C3%A8ne)&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=TARDBP&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=FUS_(g%C3%A8ne)&action=edit&redlink=1
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Les données épidémiologiques peuvent donc être corrélées à la survenue des accidents 

vasculaires cérébraux et de leurs séquelles. 

 

4.2. Les pathologies vasculaires  

 

Il n’existe pas de symptôme spécifique de ce type de trouble cognitif car la manifestation 

clinique dépend de l’aire cérébrale atteinte lors de l’AVC. 

 

4.2.1. Infarctus massif 

 

Dans ce cas, l’infarctus important dans une zone spécifique a entrainé un déficit neurologique 

aigu ayant persisté dans le temps. La mise en évidence d’un syndrome pyramidal ou sensitif 

associé à une atteinte neurologique supérieure (Babinski, réflexe ostéotendineux par exemple) 

permet de différencier un trouble d’origine vasculaire aux trouble non lésionnelle (Alzheimer, 

MCL) 

Avec une rééducation adaptée, il est possible de retrouver certaines fonctions. Par exemple, 

l’hémisphère droit peut développer des structures spécialisées du langage en compensation des 

lésions des centres du langage dans un AVC sylvien gauche. Toutefois, chez des sujets âgés, 

cette rééducation peut être difficile et une perte de la fonction atteinte serait définitive.  

 

4.2.2. Infarctus multiple 

 

L’infarctus multiple est caractérisé par l’accumulation de plusieurs AVC subcliniques, appelés 

ischémies silencieuses, dont l’accumulation cause une dysfonction cognitive.  

L’aspect progressif de ce type de démence rend le diagnostic différentiel avec la maladie 

d’Alzheimer et les autres démences plus difficiles.  

L’interrogatoire permettant de faire l’histoire clinique mettra en évidence une évolution 

progressive « en escalier », marquée par des plateaux de stabilité et de déclins cognitifs.  

Les atteintes peuvent être corticales, sous-corticales, ou mixtes, selon la localisation des 

AVC. Des atteintes motrices pyramidales, sensitives peuvent être présentes, ainsi les signes 

classiques d’atteinte supérieure. 
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4.2.3. Infarctus sous corticale multi lacunaire 

 

Les infarctus lacunaires représentent une ischémie ponctiforme (moins de 1 mm) des structures 

sous-corticales causées par l’occlusion d’une artère. L’accumulation de multiples infarctus 

lacunaires cause une dysfonction cognitive de type sous-corticale. 

Ces atteintes sous corticales se traduisent principalement par un grand ralentissement idéatoire, 

appelée « bradypsychie ». Elles sont souvent associées à des signes extra-pyramidaux 

(syndrome parkinsonien, mouvements anormaux, syndrome pseudo-bulbaire). 

 

4.2.4. Leuco-encéphalopathie diffuse 

 

La leuco-encéphalopathie, ou leucoaraïose, se caractérise par une atteinte vasculaire de la 

substance blanche sous-corticale secondairement à une ischémie chronique.  

Les patients présentent une dysfonction cognitive sous-corticale, c’est-à-dire marquée par une 

dysfonction exécutive, un ralentissement psychomoteur et un profil psychiatrique à type 

d’humeur dépressive.  

 

4.3. Etiologie  

 

4.3.1. Etiologies fréquentes 

 

L’athérosclérose, le diabète ainsi que l’hypertension artérielle sont les causes les plus 

importantes retrouvées dans les troubles neurocognitifs d’origine vasculaire. Chacune de ces 

pathologies est un risque cardiovasculaire très important favorisant la survenue d’accidents 

vasculaires cérébraux et donc par la suite l’apparition de troubles cognitifs vasculaires. 

 

4.3.2. Facteurs de risque 

 

Les facteurs de risque concernant les troubles cognitifs vasculaires sont sensiblement les mêmes 

que ceux pouvant affecter le cœur. On retrouve donc la sédentarité, l’obésité, le cholestérol et 

l’hypertension artérielle. 

Certains facteurs de risque comme l’âge supérieur à 65 ans, les antécédents personnels et 

familiaux de cardiopathie ne sont pas modifiables. 
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En revanche, les facteurs de risque comme l’hypertension artérielle, le diabète, 

l’hypercholestérolémie, le surpoids, le manque d’exercice physique, le tabagisme, la 

consommation excessive d’alcool et le stress sont modifiables. Il est donc important d’identifier 

ceux-ci pour pouvoir contrôler les effets. 

 

4.3.3. Facteur génétique 

 

Dans de rares cas, les troubles cognitifs vasculaires ont une origine génétique comme le 

CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical infarcts and 

Leukoencephalopathy).  

Les troubles apparaissent chez les sujets plus jeunes suite à de petits accidents vasculaires 

cérébraux à répétition associée à une migraine et des troubles psychiatriques. 

 

5. Troubles cognitifs mixtes 

 

La démence mixte représente l’association d’une démence vasculaire à une maladie 

d’Alzheimer.   

 

Suite à plusieurs études autopsiques, une composante vasculaire est retrouvée chez 40 à 50% 

des patients atteints de la maladie d’Alzheimer. Il est souvent difficile de distinguer clairement 

laquelle des atteintes est la plus étiologiquement significative dans la production des symptômes 

du patient.    

En plus de leur association fréquente, la littérature montre de plus en plus que ces deux 

pathologies pourraient partager des facteurs étiologiques communs et s’influencer 

mutuellement.   

 

Cliniquement, la présence d’une pathologie cardiovasculaire surajoutée à une maladie 

d’Alzheimer peut accélérer de manière très importante le déclin cognitif d’une personne.   

 

Devant l’absence de traitement efficace contre la maladie d’Alzheimer, il est primordial de 

prendre en charge les différents facteurs de risques cardiovasculaires afin de limiter le déclin 

cognitif pouvant être rapide dans les troubles cognitifs mixtes. 
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EXAMENS DE DEPISTAGE ET DIAGNOSTIC 

 

 

1. Evaluation cognitive 

 

1.1.  MMSE 

 

Le mini-mental state examination (MMSE) ou test de Folstein est un test rapide 

d'évaluation des fonctions cognitives et de la capacité mnésique d'une personne. Ce dépistage 

rapide est employé à visée d'orientation diagnostique devant une suspicion de démence. Ce test 

a été publié pour la première fois en 1975.  Aujourd’hui, le MMSE sert également à assurer le 

suivi de l’état cognitif des personnes et à mesurer le déclin des fonctions cognitives chez les 

personnes qui souffrent d’atteintes neurocognitives. 

Le test consiste à répondre une série de trente questions, réparties en six catégories afin 

d’évaluer : 

 La capacité d'orientation dans le temps et dans l'espace 

 La capacité d'apprentissage et de transcription des informations 

 La capacité d'attention et de calcul 

 La capacité de rappel des informations immédiates et à moyen terme 

 La capacité de langage et d'identification des objets 

 La praxie constructive par la reproduction de formes géométriques. 

 

Chaque réponse juste entraîne un score de 1 et une réponse fausse ou approximative, un score 

de 0 pour un score final de 30 points. 

Depuis sa première publication, des variations dans la cotation et dans les scores seuils ont été 

proposés par plusieurs chercheurs. Certains proposent l’ajout d’un point au score total si la 

personne a moins de huit ans de scolarité ou plus de 85 ans. Le score seuil qui départage les 

personnes atteintes et celles qui ne le sont pas, a aussi fait l’objet d’autres recommandations. 

Par exemple, il est suggéré d’ajuster le score seuil selon le lieu de résidence de la personne (plus 

haut pour les personnes qui demeurent dans leur domicile et plus bas pour les personnes qui 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Test_(psychologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Test_(psychologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cognition
https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9moire_(psychologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9mence
https://fr.wiktionary.org/wiki/orientation
https://fr.wikipedia.org/wiki/Apprentissage
https://fr.wiktionary.org/wiki/transcription
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vigilance
https://fr.wikipedia.org/wiki/Calcul_mental
https://fr.wikipedia.org/wiki/Langage
https://fr.wiktionary.org/wiki/identification
https://fr.wiktionary.org/wiki/praxie
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sont en EHPAD). Dans un contexte d’hospitalisation, un score seuil de 24/30 est celui qui est 

le plus souvent retenu : pour une personne obtenant un score de moins de 24, l’hypothèse d’une 

atteinte cognitive existera alors que pour une personne obtenant un score de 27 et plus, cette 

hypothèse ne sera pas retenue. En revanche, pour une personne ayant un score de 24, 25 ou 26, 

il sera recommandé de procéder à une évaluation cognitive plus sensible aux atteintes plus 

légères comme le MoCA (Montreal Cognitive Assessment). 

 

1.2. MoCA 

 

Le Montreal Cognitive Assessment ou MoCA a été créé en 1996 puis valider officiellement en 

2005. Il a pour objectif le dépistage des personnes atteintes d’une pathologie neurocognitive 

légère à sévère. Il a également été conçu pour affiner et contrer les limites du MMSE qui montre 

une difficulté à dépister les personnes ayant une atteinte neurocognitive plus légère. 

 

Le MoCA est un test d'une page, également sur 30 points répartis en six catégories : 

 La mémoire à court terme : apprentissage de cinq noms en deux essais puis rappel à 5 

minutes 

 Les capacités visuo-constructives : test de l'horloge et transcription d'un cube 

tridimensionnel 

 Les fonctions exécutives ː l'alternance conceptuelle, la fluence verbale et l'abstraction 

 L'attention, la concentration et la mémoire de travail sont évaluées à l'aide d'un test de 

détection, une série de soustraction et deux séries de chiffres  

 Le langage est évalué à l'aide d'un test de dénomination de trois animaux, la répétition 

de deux phrases complexes d'un point de vue syntaxique, et le test de fluence.  

 L’orientation spatiotemporelle. 

 

Le score peut être interprété de la manière suivante : 

 24/30 = pas d’atteinte neurocognitive 

 18-25/30 = atteinte légère 

 10-17 = atteinte modérée 

 Moins de 10 = atteinte sévère 

https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9moire_%C3%A0_court_terme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Fluence_verbale
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pens%C3%A9e_abstraite
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Le MoCA est un des outils de dépistage des atteintes neurocognitives légères le plus utilisé dans 

le monde. Il a de bonnes qualités psychométriques qui a été assez largement étudié. Il a 

l’avantage de permettre le dépistage des personnes ayant une atteinte neurocognitive légère, 

n’ayant pas l’effet plafond observé avec le MMSE. C’est pourquoi il est de plus en plus utilisé 

quand la personne ne semble pas avoir d’atteinte majeure ou qu’elle n’a pas de problème 

apparent lié à son autonomie dans les activités quotidiennes. 

 

1.3. Test de l’horloge 

 

Le test de l'horloge consiste à présenter au patient une feuille avec un cadran d'horloge pré-

dessiné, sur lequel il doit alors ajouter les nombres et dessiner les aiguilles correspondant à 

l’heure « dix-sept heures moins vingt ».  

La durée de ce test n’excède habituellement pas les cinq minutes.  

La cotation se fait sur 7 points :  

 Les chiffres de 1 à 12 sont présents   

 Les chiffres sont placés dans le bon ordre  

 Les chiffres sont bien positionnés  

 Les deux aiguilles sont dessinées  

 L'aiguille indiquant l'heure est bien positionnée  

 L'aiguille indiquant les minutes est bien positionnée 

 Les tailles différentes des deux aiguilles sont respectées et exactes 

 

Le score normal est 7 sur 7, tout point perdu est pathologique.  

Une ou plusieurs erreurs lors du dessin spontané indiquent la présence d’un trouble de fonctions 

exécutives et/ou une apraxie visuelle et constructive, pouvant faire évoquer la présence d’un 

trouble cognitif. 

 

1.4. Test des 5 mots de Dubois 

 

Le test des 5 mots évalue rapidement la mémoire épisodique verbale lors de la recherche d’une 

maladie d’Alzheimer ou maladie apparentée. 

Il repose sur deux principes : le renforcement sémantique de l’encodage des mots à mémoriser 

et la réutilisation de ces indices en cas d’un rappel spontané déficient.  
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Ce test se déroule en plusieurs étapes : 

 Le sujet lit à voix haute 5 mots (musée, limonade, sauterelle, passoire, camion) disposés 

verticalement sur une feuille de papier, en étant informé qu’il doit les mémoriser.  

 La liste sous les yeux, le sujet indique les mots correspondant aux catégories présentées 

aléatoirement ("Montrez la boisson") ; cette étape permet un encodage sémantique.   

 La feuille retournée, le sujet doit immédiatement redire les 5 mots (rappel immédiat). 

Un rappel indicé est réalisé pour les mots non rappelés spontanément  

 En cas d’échec, l’apprentissage et l’identification catégorielle de ces mots sont repris 

jusqu’à la réussite de leur encodage (3 essais maximum).  

 Après une distraction de quelques minutes, le sujet réalise un rappel différé, d’abord 

libre, puis éventuellement indicé, pour les mots non évoqués spontanément. 

 

Le résultat est l’addition du score du premier rappel immédiat et du score du rappel différé. Il 

doit être normalement égal à 10. 

Il peut être calculé sur 20 points en comptant 2 points pour un rappel immédiat et 1 point pour 

un rappel différé. 

 

 

2. Evaluation de la dépendance 

 

2.1.   ADL 

 

L'évaluation des activités de la vie quotidienne, ou Activities of Daily Living (ADL), permet de 

connaitre si une personne a besoin d'aide humaine dans les gestes de base de la vie quotidienne 

(alimentation, toilette, habillage, transferts, continence, utilisation des toilettes). 

 

L'échelle ADL prévoit une cotation de chacun des 6 items avec 1 correspondant à 

l'indépendance et 0 à la dépendance. Le score total varie entre 0 et 6.  

Une échelle dérivée a vu le jour avec une cotation de chaque item en 3 niveaux : 1 pour 

indépendant, 0,5 pour besoin d'une aide partielle, ou 0 pour totalement dépendant pour chaque 

activité cotée. Il est possible de calculer un score global pouvant varier de 0 (totalement 

dépendant) à 6 (meilleure indépendance possible). 

La mesure des ADL est pertinente chez toutes les personnes âgées quel que soit leur lieu de vie. 
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Une seule limite dans ce test est souvent remise en cause : la continence. Une personne peut 

être incontinente et indépendante si elle gère sans aide humaine les difficultés liées à 

l'incontinence. 

 

Plus le score ADL est bas, plus la personne est dépendante mais un score de 6 n'exclut pas 

l'existence d'une dépendance modérée, pouvant alors être identifiée par l'évaluation de 

l'indépendance fonctionnelle pour les activités instrumentales de la vie quotidienne 

ou Instrumental Activities of Daily Living (IADL). 

 

2.2.  IADL 

L'évaluation des activités instrumentales de la vie quotidienne, ou Instrumental Activities of 

Daily Living (IADL), permet de connaitre l’indépendance préservée ou altérée d’une personne. 

Il s'agit de la capacité de réaliser sans aide humaine des tâches simples et des tâches plus 

complexes en utilisant des instruments de la vie quotidienne (ex : le téléphone). Cette échelle 

IADL est surtout intéressante chez les personnes vivant à leur domicile. L'altération d'une ou 

plusieurs IADL indique une perte d'indépendance dans ces domaines plutôt cognitifs et de 

construire un plan d'aide. 

Les IADL comprennent 2 parties : 

 La première, dénommée « Activités courantes », correspond aux activités 

instrumentales et comporte 8 items cotés chacun 0 ou 1, avec un score total qui varie 

de 0 (le plus dépendant) à 8 (le plus indépendant).  

 La seconde partie, « Entretien quotidien », comporte 6 items cotés aussi 0 ou 1, avec 

un score total allant de 0 à 6.  

Il est donc possible de calculer un score global, pouvant varier de 0 (totalement dépendant) à 

14 (meilleure indépendance possible).  

L'utilisation de cette échelle n'est pas adaptée pour les personnes qui n'ont jamais pratiqué 

certaines des activités évaluées, comme l'aptitude à réaliser l'entretien du linge ou de l'habitat.  

Dans tous les cas, et en particulier chez les personnes ayant des troubles cognitifs patents ou 
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latents, il est impératif de croiser les informations recueillies avec celles données par l'entourage 

afin de les valider, un individu anosognosique pouvant alléguer des informations erronées. 

 

3. Evaluation thymique 

 

3.1. Echelle de dépression gériatrique 

 

Le Geriatric Depression Scale (GDS) a été conçue pour évaluer la présence de sentiments 

dépressifs et d’intentions suicidaires chez les personnes âgées. C’est un test de dépistage de 

l’atteinte dépressive ou de l’état dépressif. Selon les résultats obtenus par la personne, 

l’évaluateur pourra suggérer que la personne ne souffre pas de dépression, souffre d’une 

dépression légère ou souffre d’une dépression modérée ou sévère. 

Le GDS est composée 30 questions auxquelles est associé un choix de réponse affirmatif ou 

négatif (choix de réponse oui ou non). 

Les différents scores obtenus permettent de définir un niveau dépressif et ainsi orienter sur 

l’introduction des traitements et d’un suivi psychologique : 

 0 à 9 : normal 

 10 à 20 : état légèrement dépressif 

 21 à 30 : état modérément ou gravement dépressif 

 

La validité du GDS n’a jamais vraiment été démontrée pour dépister l’atteinte dépressive chez 

les personnes ayant une atteinte neurocognitive, principalement chez celles qui présentent une 

atteinte majeure. 

Il existe également un GDS à 15 items avec pour résultat : 

 Normal inférieur à 5 

 Risque dépression entre 5 et 12 

 Dépression sévère supérieure à 12 
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3.2. Mini GDS 

Le mini GDS est une forme restreinte du GDS, très rapide d’utilisation, afin de savoir s’il est 

nécessaire d’approfondir les investigations thymiques. 

Ce test rapide est composé de 4 questions simples côté 0 ou 1 et permettant 2 conclusions : 

 0 : très forte probabilité d’absence de dépression 

 1 ou plus : très forte probabilité de dépression 

A noter que ces scores permettent un premier dépistage des personnes souffrant possiblement 

d’une dépression et qu’ils doivent ensuite être utilisés dans l’ensemble des outils diagnostiques 

dont dispose le praticien. 

 

4. Biologie 

 

4.1. Généralité 

Il est recommandé de prescrire un dosage de la thyréostimuline hypophysaire (TSH), un 

hémogramme, une CRP, une natrémie, une calcémie, une glycémie, une albuminémie et un 

bilan rénal (créatinine et sa clairance). 

Un dosage de vitamine B12, un dosage de folates, un bilan hépatique (transaminases, gamma 

GT), une sérologie syphilitique, VIH ou de la maladie de Lyme sont prescrits en fonction du 

contexte clinique. 

Ces différents dosages permettent d’éliminer ou d’apporter une étiologie aux troubles cognitifs 

présentés par le patient. 

 

4.2.Ponction lombaire 

 

Ce prélèvement permet un diagnostic précoce de la maladie d’Alzheimer. Selon les 

recommandations de la HAS, cette technique doit être utilisée pour les personnes de moins de 

65 ans. La ponction lombaire peut être également utilisée pour argumenter le diagnostic d’une 

maladie d’Alzheimer chez le sujet âgé. 
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Le dosage dans le liquide céphalorachidien (LCS) des taux de la protéine β-amyloïde (Aβ-42) 

et de la protéine TAU hyper- phosphorylée (TAU-p) permettent d’étayer le diagnostic de la 

maladie d’Alzheimer. 

On évoque donc cette pathologie lorsque l’on met en évidence : 

 Une baisse massive d’Aβ-42, en rapport avec la séquestration de cette protéine dans le 

cerveau au sein des plaques amyloïdes. 

 Une augmentation de TAU-p, témoignant du largage vers le compartiment extra- 

cellulaire de cette protéine lors de la mort neuronale. 

 

On peut observer une dissociation avec une protéine élevée et l’autre normale rendant le 

diagnostic plus compliqué. 

Ces marqueurs sont très importants aujourd’hui car ils pourraient permettre un diagnostic 

biologique. 

 

5. Imagerie 

 

5.1. Scanner cérébral 

 

Le scanner est un examen rapide et facile à réaliser. Il permet avant tout d’éliminer un processus 

expansif intracrânien (par exemple une tumeur intra- ou extracérébrale, un hématome sous-

dural) ou une hydrocéphalie, qui peuvent présenter une clinique comparable à des troubles 

cognitifs mais non liée à une dégénérescence. 

Il faut noter qu’il existe très peu de contre-indication à la réalisation d’un scanner contrairement 

à la réalisation d’une imagerie par résonance magnétique (IRM). 

 

5.2.IRM cérébrale 

 

L’IRM est l’imagerie de référence pour l’étude morphologique du cerveau sur le vivant.  

Elle permet d’éliminer une cause curable comme une tumeur, un hématome sous-dural (HSD) 

ou hydrocéphalie à pression normale (HPN). 

Cette imagerie permet également de quantifier l’atteinte vasculaire des petits vaisseaux comme 

les lacunes, les micros saignement et la leucopathie décrit selon la classification de Fazekas et 
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Schmidt. Les gros vaisseaux sont aussi étudiés afin de mettre en évidence des séquelles d’AVC 

et la présence d’athérome intracrânien. 

L’IRM sert surtout à visualiser un pattern d’atrophie évocateur d’une maladie 

neurodégénérative suspectée. 

 

On retrouve donc : 

 Une atrophie des hippocampes avec la classification de Scheltens et une atrophie 

pariétale symétrique 

 Une atrophie frontale et temporale à tendance asymétrique dans les troubles 

neurocognitifs fronto-temporaux 

 Une atrophie dans la région limbique et au niveau du sous-cortex dans les maladies à 

corps de Lewy 

L’IRM permettrait, d’après les dernières études menait par l’INSERM, de poser dans 91% des 

cas le diagnostic de maladie d’Alzheimer en étudiant les sillons du cortex cérébral. 

 

 

 

IRM : A. Cerveau sain    B. Patient Alzheimer : atrophie hippocampique bilatérale 

 

5.3. TEP scanner 

 

La Tomodensitométrie par Emission de Positon, ou TEP scanner, sera sollicitée lorsque des 

difficultés dans l’élaboration du diagnostic apparaissent. Cet examen est notamment utilisé pour 

argumenter la démence frontale avec une hypoperfusion ou un hypométabolisme des régions 

frontales et temporales. 
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On retrouve également dans la maladie d’Alzheimer, par le radiomarquage fluoré du 

déoxyglucose (TEP-FDG), qui peut mettre en évidence un hypométabolisme des régions 

corticales associatives et temporales internes. 

 

 

5.4. DAT scanner 

 

Le DAT scanner est une tomoscintigraphie par émission monophotonique (TEMP) utilisant 

comme traceur l'ioflupane, qui est un analogue de la cocaïne marqué à l'iode 123, fixant 

spécifiquement les transporteurs présynaptiques de la dopamine. 

Cet examen est principalement utilisé dans le diagnostic de la maladie de Parkinson mettant en 

évidence un défaut de fixation du marqueur et donc une perte dopaminergique au niveau du 

striatum. On retrouvera également cette anomalie dans la maladie à corps de Lewy ce qui peut 

expliquer la similarité clinique des deux pathologies. 

 

 

https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Wikip%C3%A9dia:Ioflupane_(123I)&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Coca%C3%AFne
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ETUDE DES PRATIQUES DE DEPISTAGE 

 

 

1. Matériel et méthode 

 

1.1. Description et collecte des données 

 
Il s’agit d’une étude quantitative à partir d’un questionnaire anonyme. 

 

1.1.1. Critère d’inclusion 

 
Les médecins répondant au questionnaire devaient être des médecins avec une qualification en 

gériatrie. 

Ils devaient pratiquer la consultation mémoire en milieu hospitalier au sein du réseau mémoire 

gériatrique du Groupement Hospitalier de Territoire (GHT) littoral sud. Ce GHT regroupe les 

centres hospitaliers de : Albert, Doullens, Abbeville, Corbie, la Baie de Somme, Montdidier-

Roye, Philippe Pinel, Montreuil-sur-Mer, Hesdin et le CHU Amiens Picardie. 

 

1.1.2. Critère d’exclusion 

 
Tous les médecins faisant de la consultation mémoire hors gériatrie au sein des différentes 

structures n’ont pas été inclus. 

De plus, les médecins gériatres exerçant la consultation mémoire dans le cadre du libéral ont 

été exclu de l’étude. 

Les gériatres exerçant dans les centres hospitaliers en dehors du GHT littoral sud ont également 

été écartés. 

 

1.2. Bibliographie  

 

La recherche bibliographique s’est faite en plusieurs parties.  

Sur PubMed® et sur Googlescholar®, la recherche s’est portée sur l’association de familles de 

mots-clés suivants : 
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 Pathologie : « trouble cognitif », « démence », « Alzheimer », « corps de Lewy », 

« vasculaire », « parkinson », « fronto-temporale » 

 Test : « MMSE », « MoCA », « GDS », « mini GDS », « ADL », « iADL » 

 Examens : « biologie », « ponction lombaire », « IRM », « scanner », « DAT scan », 

« TEP scan » 

L’équivalence en anglais de ces termes, par l’intermédiaire de HeTOP du portail CISMeF, a été 

utilisé pour affiner les recherches ainsi que l’utilisation des mots-clés MeSH pour les recherches 

dans PubMed®. 

Les recherches théoriques ont également été complété par les données des différentes sociétés 

savantes de gériatrie, neurologie, psychiatrie et radiologie. 

A noter que toutes les recherches se sont basées sur les recommandations de la Haute Autorité 

de Santé (HAS) de mai 2018 « parcours de soins des patients présentant un trouble 

neurocognitif associé à la maladie d’Alzheimer ou à une maladie apparentée » ainsi que les 

recommandations de bonne pratique de décembre 2011 « Maladie d’Alzheimer et maladies 

apparentées : diagnostic et prise en charge ». 

 

1.3. Conception et retour du questionnaire  

 
La rédaction du questionnaire s’est basée sur les examens de dépistages nommés par la HAS 

dans ses recommandations de dépistage. 

Dans un premier temps, une rédaction sur le logiciel Word® a été réalisé afin qu’il soit validé 

par mon directeur thèse sur la pertinence des questions et de l’attente des réponses. 

Après la validation de ce premier document, un questionnaire rédigé par l’intermédiaire du 

logiciel gratuit Google Form a permis de simplifier l’envoie et le retour du questionnaire par 

les différents médecins parfois éloignés sur le plan géographique. 

Il était tout de même obligatoire de contacter chaque praticien par l’intermédiaire d’un mail ou 

par téléphone pour connaitre la bonne réception du questionnaire et de connaitre pour certain 

l’impossibilité d’y répondre. 
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2. Résultats  

 

2.1. Test cognitif 

 

Au niveau des tests cognitifs, nous observons une réalisation de 100% du MMSE qui reste 

l’examen de dépistage de référence. 

Seulement 21,4% sont amenés à utiliser le MoCA soit par habitude d’utiliser d’autres tests 

disponibles soit devant la complexité plus importante de ce test par rapport autres. Un niveau 

intellectuel minimum serait nécessaire à sa réalisation. 

Nous observons 85,7% de réalisation du test des 5 mots de Dubois et 92,9% du test de l’horloge. 

Ces tests ne sont pas réalisés dans certains cas car ils sont intégrés au sein du MoCA. 

D’autres tests à hauteur de 7,1% sont pratiqués selon les habitudes de pratique. 

A noter que chaque test est réalisé en fonction du niveau intellectuel et du niveau de l’altération 

cognitive du patient. 

 

 

 

 

 



36 
 

2.2. Test de la dépendance 

 

Pour la dépendance, 71,4% des praticiens gériatre complètent un score ADL. Ce dépistage n’est 

parfois pas rempli car il peut être intégré dans l’interrogatoire ou impossible à évaluer car le 

patient vient seul à la consultation. 

En revanche, nous visualisons que 92,9% des médecins interrogés réalisent un score iADL en 

rapport avec une approche plus fine des activités de la vie quotidienne. 

Nous retrouvons également 7,1% qui utilisent le mini iADL et l’interrogatoire seulement pour 

le dépistage de la dépendance. 

Un test de vitesse de marche peut aussi être effectué afin d’évaluer les possibilités de réalisation 

des activités quotidiennes. 

 

 

 

2.3. Test de l’humeur 

 

Sur l’évaluation de de l’humeur, nous relatons que 71,4% des gériatres utilisent le mini GDS. 

Il est utilisé en premier lieu pour sa rapidité d’exécution mais également facilement intégré 

pendant l’interrogatoire. 
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Le GDS n’est appliqué que dans 35,7% des cas. Ce test est utilisé en complément du mini GDS 

si celui-ci a un score en faveur d’une baisse de la thymie et non fait si le mini GDS est négatif. 

Nous notons également que les médecins ont recours à d’autres tests en fonction de leur pratique 

quotidienne et de leurs habitudes dans 7,1% des cas. 

 

 

 

 

2.4. Biologie 

 

Sur le plan biologique, nous mettons en évidence que 85,7% des professionnels de santé 

demandent une NFS, un ionogramme sanguin et une TSH. Ce bilan est complété à hauteur de 

7,1% en fonction des résultats obtenus précédemment par un bilan d’anémie complet et 

infectieux. 

On retrouve également un dosage de l’albumine et de la CRP dans une proportion de 70,4%. 

Ces dosages sont réalisés selon le contexte clinique. 

Pour le dosage de la vitamine D, 64,3% des médecins la demande pour prévenir la carence et 

l’ostéoporose. 



38 
 

Pour finir, la ponction lombaire est effectuée dans 35,7% des cas, en fonction de l’âge « jeune » 

du patient, suivant le contexte clinique, mais aussi devant la difficulté parfois à établir un 

diagnostic cognitif précis. 

A noter, que certains praticiens utilisent les résultats biologiques d’une précédente 

hospitalisation ou d’un passage en hôpital de jour. 

 

 

 

2.5. Imagerie 

 

Concernant l’imagerie, nous observons que 100% des médecins demandent une IRM. Cette 

dernière représente l’imagerie de référence dans le dépistage des troubles neurocognitifs. Il 

n’est parfois pas possible de l’obtenir face à l’agitation ou aux contre-indications du patient. 

Nous retrouvons ensuite la réalisation du scanner dans 78,6% des pratiques. C’est l’examen le 

plus rapide à obtenir avec le moins de contre-indications. 

Nous observons, respectivement, 42,9% et 57,1% pour le TEP scanner et le DAT scanner 

suivant la clinique rencontrée lors de la consultation ainsi que l’âge du patient et parfois après 

discussion avec les médecins neurologue. 
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Ces imageries peuvent être difficile d’obtention car elles sont absentes des structures dans 

lesquelles la consultation mémoire a lieu. L’organisation est alors plus complexe et la 

compliance du sujet âgé également. 

 

 

 

3. Discussion 

 

3.1. Forces et limites 

Avec un taux de participation de 93,3%, l’étude a pu avoir des résultats représentatifs pour 

montrer les pratiques de dépistage réalisés au sein du GHT. De plus, la proximité et les moyens 

de communication ont permis de récupérer les questionnaires de façon fiable et rapide. 

En revanche, l’échantillon étant peu important, ainsi que la limite d’inclusion des praticiens 

exclusivement hospitaliers au sein du réseau mémoire gériatrique n’a pas permis d’obtenir une 

puissance d’étude importante. 

A cela, s’ajoute un manque de temps dans la réalisation et le retour des questionnaires face à la 

crise sanitaire du Covid 19. 

 

 



40 
 

3.2. Analyse 

Cette étude a permis de mettre en évidence la pratique commune des gériatres au sein de la 

consultation mémoire gériatrique. Nous pouvons voir dans les différentes catégories explorées, 

que des outils de dépistage sont utilisés par tous comme le MMSE et certains dosages 

biologiques. L’étude montre aussi la cohérence de l’utilisation des moyens de dépistages entre 

tous les médecins gériatres du GHT. 

Le dépistage se fait donc sur une base commune associée à un complément d’examen en 

fonction du déroulement de l’interrogatoire et de la clinique ainsi que des différents troubles 

neurocognitifs. 

Ces résultats montrent les difficultés rencontrées dans l’organisation de certains examens, en 

particulier l’imagerie, qui nécessite de planifier des rendez-vous plus ou moins loin dans le 

temps et dans l’espace selon le lieu de domiciliation. Ces délais parfois longs accentuent le 

défaut de compliances et de réalisation des examens chez des sujets âgés présentant des troubles 

de la mémoire. 

Chaque catégorie de dépistage est utilisée dans un taux important, par chaque gériatre, pour 

permettre le diagnostic final du trouble cognitif. 

La recherche bibliographique a permis également de faire le point sur les troubles cognitifs 

principaux rencontrés chez le sujet âgé et des différents moyens de dépistage à disposition des 

médecins de la consultation mémoire. 

Nous pourrions affiner l’étude en reprenant chaque catégorie du dépistage et étudier d’autres 

tests existant afin de choisir les moyens les plus adaptés et améliorer le dépistage des troubles 

cognitifs chez la personne de plus de 75 ans. 

De plus, il serait intéressant de comparer les pratiques entre les gériatres et les neurologues au 

sein de la consultation mémoire avec des sujets également âgés. Par exemple, l’utilisation du 

MoCA est beaucoup plus utilisé lors du dépistage des troubles de la mémoire en neurologie. 

Ce travail, initialement réalisé pour essayer d’harmoniser les pratiques de dépistage des troubles 

neurocognitifs au sein du GHT Littoral sud, pourrait être complété en élargissant l’échantillon 

aux médecins de la région des Hauts de France et élargir aux gériatres exerçant en libéral. 
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CONCLUSION 

 

 

Nous avons, aujourd’hui, un panel complet pour dépister de façon plus ou moins précoce les 

différentes pathologies cognitives. Chaque catégorie doit être associée afin de conclure au 

meilleur diagnostic. De nouveaux moyens de dépistage diagnostic sont en cours de recherche 

notamment sur le plan biologique. 

Nous pouvons conclure que la pratique au sein du GHT étudié est cohérente entre tous les 

professionnels de santé ayant participé à cette étude. Il serait intéressant de comparer avec 

d’autres GHT afin d’améliorer ce dépistage. 

Il serait nécessaire de faciliter l’organisation du déplacement et de la réalisation des examens 

en particulier les imageries afin que chaque patient ait une équité dans le diagnostic des troubles 

neurocognitifs. 

 

L’objectif d’harmoniser les pratiques de dépistage des troubles neurocognitifs chez le sujet âgé 

est un enjeu important pour la cohérence et l’efficacité de la prise en charge de nos patients. 
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ANNEXES 
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TEST MMSE 
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TEST MoCA 
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TEST DE L’HORLOGE 
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TEST DES 5 MOTS DE DUBOIS 
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SCORE ADL 
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SCORE iADL 
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Échelle de dépression gériatrique à 30 items 

Instructions : Encerclez la réponse exprimant le mieux comment vous vous sentiez au 

cours de la semaine passée : 

Valeur des réponses 1 0 

1. Êtes-vous satisfait(e) de votre vie ? non oui 

2. Avez-vous abandonné un grand nombre d’activités et d’intérêts ? oui non 

3. Est-ce que vous sentez un vide dans votre vie ? oui non 

4. Vous ennuyez-vous souvent ? oui non 

5. Êtes-vous optimiste quand vous pensez à l’avenir ? non oui 

6. Êtes-vous préoccupé(e) par des pensées dont vous n’arrivez pas à vous défaire ? oui non 

7. Avez-vous la plupart du temps un bon moral ? non oui 

8. Craignez-vous qu’il vous arrive quelque chose de grave ? oui non 

9. Êtes-vous heureux/heureuse la plupart du temps ? non oui 

10. Éprouvez-vous souvent un sentiment d’impuissance ? oui non 

11. Vous arrive-t-il souvent de ne pas tenir en place, de vous impatienter ? oui non 

12. Préférez-vous rester chez vous au lieu de sortir pour faire de nouvelles activités ? oui non 

13. Êtes-vous souvent inquiet(e) au sujet de l’avenir ? oui non 

14. Avez-vous l’impression d’avoir plus de problèmes de mémoire que la majorité des 

gens ? 

oui non 

15. Pensez-vous qu’il est merveilleux de vivre à l’époque actuelle ? non oui 

16. Vous sentez-vous souvent triste et déprimé(e) ? oui non 

17. Vous sentez-vous plutôt inutile dans votre état actuel ? oui non 
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18. Le passé vous préoccupe-t-il beaucoup ? oui non 

19. Trouvez-vous la vie très excitante ? non oui 

20. Avez-vous de la difficulté à entreprendre de nouveaux projets ? oui non 

21. Vous sentez-vous plein(e) d’énergie ? non oui 

22. Avez-vous l’impression que votre situation est désespérée ? oui non 

23. Pensez-vous que la plupart des gens vivent mieux que vous ? oui non 

24. Vous mettez-vous souvent en colère pour des riens ? oui non 

25. Avez-vous souvent envie de pleurer ? oui non 

26. Avez-vous de la difficulté à vous concentrer ? oui non 

27. Êtes-vous heureux/heureuse de vous lever le matin ? non oui 

28. Préférez-vous éviter les rencontres sociales ? oui non 

29. Prenez-vous facilement des décisions ? non oui 

30. Vos pensées sont-elles aussi claires que par le passé ? non oui 

 

(D’après les travaux de Yesavage et al. (1982) 

 

 

 

 

 

 

 



53 
 

Échelle de dépression gériatrique à 15 items 

Entourez la proposition qui correspond à votre état (en tenant compte des dernières 

semaines). 

Valeur des réponses ................................. 1 0 

1. Êtes-vous satisfait(e) de votre vie ? oui non 

2. Avez-vous renoncé à un grand nombre de vos activités ? oui non 

3. Avez-vous le sentiment que votre vie est vide ? oui non 

4. Vous ennuyez-vous souvent ? oui non 

5. Êtes-vous de bonne humeur la plupart du temps ? non oui 

6. Avez-vous peur que quelque chose de mauvais vous arrive ? oui non 

7. Êtes-vous heureux (se) la plupart du temps ? non oui 

8. Avez-vous le sentiment d’être désormais faible ? oui non 

9. Préférez-vous rester seul(e) dans votre chambre plutôt que 

de sortir ? 

oui non 

10. Pensez-vous que votre mémoire est plus mauvaise que celle 

de la plupart des gens ? 

oui non 

11. Pensez-vous qu’il est merveilleux de vivre à notre époque ? non oui 

12. Vous sentez-vous une personne sans valeur actuellement ? oui non 

13. Avez-vous beaucoup d’énergie ? non oui 

14. Pensez-vous que votre situation actuelle est désespérée ? oui non 

15. Pensez-vous que la situation des autres est meilleure que 

la vôtre ? 

oui non 

(Clément et al dans "Encéphale" en 1997) 
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Échelle de dépression gériatrique à 4 items 

 

Valeur des réponses ................................. 1  0 

1. Vous sentez-vous souvent découragé(e) et triste ? oui  non 

2. Avez-vous le sentiment que votre vie est vide ? oui  non 

3. Êtes-vous heureux (se) la plupart du temps ? non  oui 

4. Avez-vous l’impression que votre situation est désespérée ? oui  non 

 

(Clément JP, et al. Mini-GDS. Encephale 1997) 
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QUESTIONNAIRE THESE 

Dépistage des troubles neurocognitifs en consultation mémoire gériatrique, au sein du GHT 

Littoral Sud 

Test cognitif : 

 MMSE 

 MoCa 

 Test des 5 mots de Dubois 

 Test de l’horloge 

 Autre   lesquels ? ……………………………………………………………… 

> si un ou plusieurs non fait, pourquoi ? 

Test de dépendance : 

 ADL 

 IADL 

 Autre  lesquels ?…………………………………………………………………… 

> Si un ou plusieurs non fait, pourquoi ? 

Test de l’humeur : 

 Mini GDS 

 GDS 

 Autre  lesquels ?……………………………………………………………………… 

> Si un ou plusieurs non fait, pourquoi ? 

Examen biologique : 

 NFS 

 Ionogramme sanguin 

 CRP 

 Albumine  

 Vitamine D 

 TSH 

 PL 

 Autre  lesquels ?……………………………………………………………………… 

> Si un ou plusieurs non fait, pourquoi ? 

Examen imagerie : 

 Scanner cérébral 

 IRM cérébrale 

 TEP scan 

 DAT scan 

 Autre  lesquels ?……………………………………………………………………… 

> Si un ou plusieurs non fait, pourquoi ? 
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