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logiques  des  démences  (SCPD),  au  même  titre  que  les  troubles
les  des  maladies  neurodégénératives.  Les  SCPD  sont  hétéro-
ifs,  symptômes  psychotiques,  hyperactivité  comportementale,
ppétit.  Leur  survenue  et  surtout  leur  intensité  s’accompagnent
itif  et  fonctionnel.  Les  causes  des  SCPD  sont  variables  d’un
rologiques,  psychologiques,  psychiatriques,  somatiques,  rela-
ation  précise  de  ces  différents  facteurs  est  nécessaire  pour
es  au  plus  près  des  besoins  et  de  la  problématique  des  patients.
nisées  en  première  intention  par  les  recommandations  inter-

 discuté.  Les  traitements  psychotropes,  largement  utilisés  en
cielle  dans  le  traitement  des  SCPD.  Si  certaines  molécules  ont
éfice/risque  défavorable  en  restreint  leur  usage.  L’objectif  de
SCPD  et  de  présenter  une  synthèse  actualisée  des  stratégies
enteuses.

 ;  SCPD  ; Troubles  neurocognitifs  ;  Démence  ; Alzheimer  ;
médicamenteux  ; Intervention  psychosociale
■ Troubles du sommeil 9 

Présentation clinique 9 

Interventions psychosociales 9 

Traitements médicamenteux 10 

■ Conclusion 10 

�  Introduction  

Les  terminologies  des  troubles  neurocognitifs  (TNC)  mineurs  et
majeurs  sont  apparues  dans  le  DSM-5  (Diagnostic  and  Statistical  

Manual  of  Mental  Disorders,  5e édition)  pour  décrire  les  différents  

stades  évolutifs  des  pathologies  neurodégénératives [1].  Le  TNC  

mineur  désigne  les  situations  où  il  existe  un  affaiblissement  cog-  

nitif,  sans  répercussion  sur  l’autonomie.  Il  correspond  aux  termes  

de  déclin  cognitif  léger  ou  mild  cognitive  impairment  antérieu-  

rement  utilisé.  Le  TNC  majeur  remplace  le  terme  de  démence,  

considéré  comme  négativement  connoté.  Il  se  définit  par  un  

déclin  cognitif  significatif,  impactant  l’autonomie  de  la  personne.  

Cette  évolution  nosographique  n’a  pas  été  retenue  par  la  CIM-11  

(classification  internationale  des  maladies)  qui  conserve  le  terme  

de  démence [2].  Les  TNC  constituent  un  tableau  syndromique  

en  lien  avec  des  étiologies  variables  selon  le  processus  neuro-  

dégénératif  sous-jacent  :  maladie  d’Alzheimer  (MA),  maladie  à  
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orps  de  Lewy  (MCL),  démence  frontotemporale  (DFT),  démence
asculaire  (DV).  Les  TNC  s’accompagnent,  au  cours  de  leur  évo-
ution,  de  symptômes  comportementaux  et  psychologiques  des
émences  (SCPD).  L’International  Psychogeriatric  Association  les
éfinit  comme  « des  distorsions  de  la  perception,  du  contenu  de

a  pensée,  de  l’humeur  ou  du  comportement  » [3].  Les  SCPD  com-
liquent  la  prise  en  charge  des  TNC,  obèrent  leur  cours  évolutif  et
nt  des  conséquences  majeures  sur  l’entourage  des  patients.  Leur
raitement  est  complexe  et  encore  mal  codifié.  Il  existe  un  consen-
us  au  niveau  des  recommandations  internationales  préconisant
n  première  intention  l’utilisation  combinée  de  la  psychoéduca-
ion,  de  la  psychothérapie,  de  l’assistance  pratique  des  proches  et
es  actions  sur  l’environnement.  Le  bénéfice  sur  les  troubles  du
omportement  des  traitements  spécifiques  de  la  MA,  inhibiteurs
e  l’acétylcholinestérase  (IACE)  et  mémantine,  est  cliniquement
eu  significatif [4].  Les  psychotropes,  qui  n’ont  pas  d’indication
fficielle  dans  le  traitement  des  SCPD,  sont  pourtant  largement
rescrits  dans  la  pratique.  L’objectif  de  cet  article  est  de  proposer
n  rappel  sémiologique  des  SCPD  et  de  présenter  une  synthèse
ctualisée  sur  les  stratégies  de  prise  en  charge  psychosociales  et
édicamenteuses.

 Généralités  sur  les  symptômes
omportementaux
t  psychologiques  des  démences
onnées épidémiologiques et classification
Les  SCPD  sont  des  manifestations  précoces  des  maladies  neu-

odégénératives.  Au  stade  de  MCI  ou  de  TNC  mineur,  ils  sont
etrouvés  chez  35  à  85  %  des  patients [5].  Ils  peuvent  aussi  précéder
es  troubles  cognitifs,  constituant  alors  un  mode  d’entrée  d’allure
sychiatrique  dans  le  processus  neurodégénératif.  Certains  SCPD
ont  persistants,  d’autres  sont  épisodiques  ou  fluctuants.  Au
tade  débutant  de  la  MA,  l’apathie,  les  troubles  de  l’humeur  et
’agitation  sont  les  manifestations  les  plus  fréquentes.  Les  symp-
ômes  psychotiques,  l’agressivité,  l’opposition  ou  les  troubles  du
ommeil  apparaissent  généralement  plus  tardivement [6, 7].  Les
CPD  sont  plus  sévères,  plus  précoces  et  plus  invalidants  dans
a  MCL  et  la  DFT.  Les  hallucinations  visuelles,  mais  aussi  les  idées
élirantes,  les  symptômes  thymiques  et  les  troubles  du  sommeil
ont  partie  des  critères  diagnostiques  de  la  MCL [8].  Les  modifi-
ations  comportementales  avec  perte  des  convenances  sociales,
ésinhibition,  labilité  de  l’humeur,  indifférence  émotionnelle,
erte  d’empathie  et  changement  des  habitudes  alimentaires

rientent  plutôt  vers  une  DFT  ou  une  MA  frontale [9].  Sur  le
lan  sémiologique,  les  SCPD  regroupent  un  ensemble  hétérogène
e  symptômes.  Certains,  comme  l’agressivité  ou  l’agitation,  sont
erturbateurs,  tandis  que  d’autres,  comme  l’apathie,  évoluent
ilencieusement,  avec  le  risque  d’être  moins  pris  en  considéra-
ion.  S’il  n’existe  pas  de  classification  consensuelle,  il  est  utile  en
ratique  clinique  de  regrouper  les  SCPD  en  sous-groupes  syndro-
iques  :

 symptômes  affectifs  :  dépression  et  anxiété  ;
 symptômes  psychotiques  :  délire,  hallucinations  ;
 symptômes  d’hyperactivité  :  agitation,  désinhibition,  irritabi-

lité,  comportement  moteur  aberrant,  euphorie,  comportements
sexuels  inappropriés  (CSI)  ;

 troubles  de  la  motivation  :  apathie  ;
 autres  symptômes  :  troubles  du  sommeil,  troubles  de  l’appétit,

stéréotypies  verbales.

etentissement
Les  SCPD  ont  un  retentissement  majeur  sur  le  patient  et  sur

on  environnement.  Leur  sévérité  est  corrélée  à  un  déclin  cog-
itif  et  fonctionnel  accéléré,  à  une  plus  grande  fréquence  et
ne  plus  longue  durée  des  hospitalisations,  à  une  orientation
rématurée  en  institution,  et  à  un  coût  socio-économique  plus
levé [6, 10–12].  Les  effets  secondaires  d’éventuels  traitements  psy-
hotropes  contribuent  à  péjorer  le  cours  évolutif  de  la  maladie.
’impact  sur  les  aidants  est  majeur,  avec  une  augmentation  de
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a  sensation  de  fardeau,  du  risque  de  dépression  et  de  patholo-  

ies  somatiques [13].  Les  comportements  stéréotypés,  les  propos  

épétitifs,  les  troubles  du  sommeil,  les  conduites  d’opposition  

t  les  déambulations  sont  les  SCPD  avec  le  plus  fort  impact  sur  

’environnement [14].  

valuation 

La  prise  en  charge  des  SCPD  nécessite  une  évaluation  rigoureuse
ssociant  médecin,  patient,  aidants  familiaux  et/ou  profession-  

els.  Il  convient  tout  d’abord  de  les  lister,  de  les  décrire  (type,  

réquence,  durée,  intensité),  de  rechercher  d’éventuelles  circons-  

ances  d’apparition,  et  d’apprécier  leur  retentissement  sur  la  

ersonne  et  son  entourage.  

Deux  types  d’échelle  standardisées  permettent  leur  évaluation  :  

es  échelles  globales  portant  sur  plusieurs  dimensions  psycho-  

omportementales  et  les  échelles  ciblant  un  symptôme  ou  une  

imension  précise.  

L’inventaire  neuropsychiatrique  (neuropsychiatric  inventory  ou  

PI)  est  l’outil  d’évaluation  globale  le  plus  fréquemment  

mployé  en  clinique  et  en  recherche [15].  Il  mesure  12  dimen-  

ions  comportementales  : idées  délirantes,  hallucinations,  

gitation/agressivité,  dépression/dysphorie,  anxiété,  exaltation  

e  l’humeur,  apathie/indifférence,  désinhibition,  irritabilité,  

omportement  moteur  aberrant,  sommeil  et  appétit.  Plusieurs  ver-  

ions  de  cet  inventaire  ont  été  validées  en  français,  notamment  

ne  variante  destinée  aux  équipes  soignante  (NPI-ES).  Cette  ver-  

ion  permet  une  évaluation  de  la  fréquence,  de  la  gravité  et  du  

etentissement  des  SCPD,  chez  des  patients  hospitalisés  ou  en  

nstitution.  Le  recueil  régulier  des  SCPD  à  partir  de  l’échelle  NPI  

ermet  de  suivre  leur  évolution  dans  le  temps  et  d’évaluer  l’effet  

es  mesures  de  prise  en  charge  proposées.  Une  version  pour  le  

linicien  (NPI-C)  a  également  été  développée,  permettant  une  

assation  avec  la  participation  des  aidants.  Cette  version  inclut
galement  un  item  supplémentaire  dédié  aux  vocalisations.  Les
chelles  d’évaluation  de  certaines  dimensions  comportementales  

pécifiques  sont  présentées  dans  d’autres  sections  de  cet  article.  

acteurs associées aux SCPD 

Les  SCPD  sont  des  manifestations  singulières,  influencées  et  

odulées  à  des  degrés  divers  par  différents  facteurs  :  nature  

t  localisation  des  lésions  neurodégénératives,  profil  psycholo-  

ique  et  psychopathologique,  état  de  santé  physique,  qualité  de
’environnement [16] (Fig.  1).  Certains  de  ces  facteurs  sont  modi-  

ables  et  d’autres  non.  Leur  évaluation  précise  est  indispensable  
fin  d’appréhender  les  SCPD  dans  leur  globalité  et  de  mettre  en  

lace  des  stratégies  thérapeutiques  ciblées  et  individualisées.  

acteurs  neurologiques  

Les  données  de  neuro-imageries  morphologiques  et  fonction-  

elles,  ainsi  que  les  études  anatomopathologiques  ont  permis  de  

ieux  élucider  les  facteurs  neurobiologiques  associés  aux  SCPD.  

e  lobe  frontal  et  les  régions  limbiques  semblent  impliqués  dans  

’émergence  des  idées  délirantes,  tandis  que  les  hallucinations  

isuelles  seraient  plutôt  associées  à  des  anomalies  occipitales [17].  

es  hypoperfusions  et  des  lésions  structurelles  touchant  le  cortex  

ingulaire  antérieur,  ainsi  que  des  dysconnections  sous-cortico-  

rontales  ont  été  décrites  dans  l’apathie.  Les  symptômes  dépressifs  

mpliqueraient  un  réseau  plus  diffus  constitué  des  aires  frontales,  

emporales,  sous-cortico-frontales  et  limbiques [18].  La  dérégula-  

ion  des  systèmes  monoaminergiques  participe  également  des  

CPD.  Dans  la  MA,  la  diminution  de  l’activité  cholinergique  et  

opaminergique  frontotemporale  serait  liée  à  l’agressivité  et  aux  

omportements  moteurs  aberrants  (CMA) [19].  Les  hallucinations  

e  la  MCL  semblent  corrélées  à  un  déficit  cholinergique  dans  les
ires  temporales [20].  

acteurs  liés  aux  patients  

acteurs  psychologiques  ou  psychopathologiques
Les  facteurs  psychopathologiques  et  psychologiques  jouent  

robablement  un  rôle  essentiel  dans  l’émergence  des  SCPD,  

EMC - Psychiatrie
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Figure 1. Facteurs impliqués dans les facteurs c

notamment  au  stade  de  TNC  débutant.  Chez  les  individus  aux
antécédents  psychiatriques  connus  (trouble  de  l’humeur,  trouble
anxieux,  trouble  psychotique),  le  déclin  cognitif  peut  favoriser
les  décompensations  et  moduler  l’expression  clinique  des  SCPD.
Dans  d’autres  situations,  si  aucun  antécédent  psychiatrique  carac-
térisé  n’est  retrouvé,  l’exploration  de  l’anamnèse  peut  néanmoins
mettre  en  évidence  des  arguments  en  faveur  d’une  vulnérabilité
psychiatrique  latente  méconnue,  mais  correctement  compensée
au  cours  de  l’existence  de  la  personne.  Ainsi,  des  tempéraments
affectifs  comme  l’hyperthymie  ou  la  cyclothymie  pourraient,  sous
l’effet  du  déclin  cognitif,  évoluer  vers  des  tableaux  évocateurs

d’une  bipolarité [21].  La  mise  en  évidence  d’une  possible  comor-
bidité  psychiatrique  associée  aux  SCPD  est  utile  car  elle  permet
de  mieux  cibler  les  éventuelles  thérapeutiques  médicamenteuses.
L’importance  des  modalités  d’attachement  précoce,  des  événe-
ments  de  vie  ou  du  profil  personnalité  prémorbide  a  également
été  soulignée [22, 23].  En  particulier,  certains  SCPD  pourraient  être
la  manifestation  exacerbée  de  traits  de  personnalité  antérieurs [24].
Les  études  évaluant  la  personnalité  à  l’aide  du  modèle  à  cinq
facteurs  retrouvent  un  lien  entre  un  haut  niveau  de  névrosisme
(moins  bonne  stabilité  émotionnelle  et  plus  grande  sensibilité
au  stress)  et  certains  troubles  du  comportement [23].  Les  liens
avec  les  autres  dimensions  de  personnalité  sont  probables  mais
encore  débattus.  Enfin,  les  approches  psychodynamiques  consi-
dèrent  certains  SCPD  comme  l’expression  clinique  de  mécanismes
de  défense  ou  de  stratégies  de  coping  protecteurs  pour  l’appareil
psychique,  mais  inadéquats  au  niveau  relationnel.

Facteurs  somatiques  et  déficiences  sensorielles
Les  TNC  concernent  des  populations  âgées  souvent  polypa-

thologiques.  Toutes  les  pathologies  chroniques  mal  stabilisées
sont  susceptibles  de  favoriser  les  SCPD.  D’une  façon  géné-
rale,  les  pathologies  somatiques  associées  aux  TNC  sont
sous-diagnostiquées  ;  il  convient  donc  de  les  rechercher.  Les
comportements  agressifs  peuvent  être  associés  à  la  douleur,
et  la  prise  en  charge  de  la  douleur  améliore  les  troubles  du
comportement [25].  Lorsque  les  SCPD  apparaissent  brutalement
(apathie  inhabituelle,  attitude  de  retrait,  clinophilie,  comporte-
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entaux et psychologiques des démences (SCPD).

ment  perturbateur,  hallucinations),  une  pathologie  somatique
aiguë  associée  ou  non  à  un  syndrome  confusionnel  doit  être
recherchée.  Les  causes  les  plus  fréquentes  sont  les  infections,  les
fécalomes,  le  globe  vésical,  les  désordres  hydroélectrolytiques  et
l’iatrogénie  médicamenteuse.  Par  ailleurs,  dans  cette  population,
la  polymédication  expose  à  un  risque  majeur  d’iatrogénie.  Chez
les  personnes  de  plus  de  75  ans,  une  personne  sur  deux  consomme
au  moins  six  médicaments  par  jour.  Une  vigilance  particulière
est  nécessaire  vis-à-vis  des  interactions  pharmacocinétiques  au
niveau  du  cytochrome  P450  et  des  risques  de  surdosage  en  lien
avec  les  modifications  physiologiques  influençant  la  pharmaco-

cinétique.  Enfin,  les  désafférentations  sensorielles  aggravent  les  

difficultés  d’interaction  de  la  personne  avec  son  environnement  

et  le  risque  de  comportements  inadaptés [26].  Les  troubles  visuels  

peuvent  favoriser  les  hallucinations  visuelles,  tandis  que  les  défi-  

cits  auditifs  aggravent  le  risque  de  dépression  ou  d’interprétations  

délirantes.  

Facteurs  relationnels  et  environnementaux  

L’existence  de  SCPD  a  un  fort  impact  sur  le  lien  aidant-aidé  et  

sur  la  santé  des  aidants.  Leur  capacité  d’adaptation  va  être  déter-  

minée  par  leur  profil  psychologique,  leur  capacité  de  coping,  leur
facilité  à  demander  de  l’aide,  leur  état  de  santé  général,  la  qualité
antérieure  de  la  relation  avec  la  personne  aidée,  leur  connaissance  

de  la  maladie  et  le  type  et  la  sévérité  des  SCPD.  Une  mauvaise  

acceptation  et  compréhension  des  troubles  peut  être  à  l’origine  

d’attitudes  contribuant  à  entretenir  les  symptômes,  et  par  consé-  

quent  à  augmenter  le  fardeau [13].  L’épuisement  de  l’entourage  est  

un  facteur  de  risque  possible  de  maltraitances.  Le  suivi  des  patients  

souffrant  de  TNC  impose  donc  un  accompagnement  des  proches,  

avec  une  évaluation  de  leur  état  psychique  et  de  leur  ressenti.  

L’échelle  de  « Zarit  » mesurant  le  fardeau  est  un  outil  intéres-  

sant  pour  objectiver  leurs  difficultés [27].  L’accompagnement  des  

aidants  peut  prendre  différentes  formes  :  information  sur  la  mala-  

die,  sensibilisation  aux  techniques  de  communication,  groupe  

d’aide  aux  aidants,  prise  en  charge  individuelle [28].  Il  a  été  démon-  

tré  que  la  prise  en  charge  axée  sur  les  aidants  diminuait  les  SCPD  

et  retardait  l’entrée  en  institution [29].  
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En  maison  de  retraite,  le  personnel  doit  également  être  aidé  et
ormé  pour  mieux  comprendre  et  gérer  les  SCPD.  Les  actions  de
ormation  et  la  possibilité  de  solliciter  des  référents  experts  en  cas
e  situations  complexes  permettent  de  diminuer  la  prescription
e  psychotropes [30].  Le  ratio  soignant/patient  et  le  nombre  de
atients  accueillis  dans  les  structures  d’hébergement  impactent
galement  la  qualité  des  prises  en  charge.  L’aménagement  et
e  respect  des  rythmes  individuels,  la  régularité  des  horaires,
a  stabilité  du  personnel,  l’organisation  d’activités  individuelles
u  collectives  adaptées  aux  profils,  aux  besoins  et  aux  goûts
es  pensionnaires  sont  primordiaux.  Des  mesures  thérapeutiques
omportementales  faisant  appel  au  conditionnement  opérant
oivent  être  enseignées  aux  professionnels  :  féliciter,  renforcer  le
omportement  souhaité,  ignorer  le  comportement  non  souhaité,
onner  un  feedback  sur  l’aspect  inapproprié  d’un  comporte-
ent.  Des  techniques  d’amélioration  de  la  communication  sont

fficaces  :  limiter  les  sources  de  distraction  (télévision,  radio),
changer  en  face-à-face,  faire  passer  un  seul  message  à  la  fois,  utili-
er  des  phrases  courtes  et  des  questions  fermées,  répéter  les  phrases
i  besoin,  insister  sur  la  gestuelle.

Par  ailleurs,  la  qualité  de  l’architecture  et  de  l’environnement
hysique  (luminosité,  aires  de  déambulation,  fiches  signalétiques,
tc.)  contribue  aussi  à  majorer  ou  à  apaiser  les  troubles [31].

 Symptômes  affectifs
épression
résentation  clinique
Dans  la  plupart  des  études,  la  prévalence  des  symptômes  dépres-

ifs  dans  les  TNC  est  supérieure  à  30  % [32].  Il  existe  des  liens  étroits
ntre  la  dépression  et  la  MA.  Les  épisodes  dépressifs  récurrents

 l’âge  adulte  pourraient  constituer  un  facteur  de  risque  de  MA.
ar  ailleurs,  certaines  dépressions  inaugurales  chez  le  sujet  âgé
e  révèlent  a  posteriori  être  de  probables  manifestations  affectives
rodromales  de  la  maladie.  Dans  la  MCL,  les  symptômes  dépressifs
ont  également  fréquents  et  font  partie  des  critères  diagnos-
iques  mineurs [8].  Des  épisodes  dépressifs  caractéristiques  parfois
’intensité  mélancoliforme  ont  été  régulièrement  rapportés  dans
ette  pathologie [33].  Dans  la  DFT,  les  symptômes  dépressifs  sont
ossibles  mais  plus  difficiles  à  évaluer  en  raison  des  troubles  pré-
oces  de  la  métacognition.  Enfin,  les  lésions  cérébrovasculaires
e  type  leucoaraïose  augmentent  le  risque  de  dépression  et  de
ésistance  aux  traitements [34].

Sur  le  plan  clinique,  la  présentation  sémiologique  de  la  dépres-

ion  varie  selon  la  sévérité  du  TNC.  En  début  d’évolution,  la
ymptomatologie  est  souvent  comparable  à  celle  observée  chez
es  sujets  âgés  sans  TNC.  Les  dépressions  à  masque  hostile,  soma-
ique,  anxieux  ou  confus  ne  sont  pas  rares.  Les  manifestations  de  la
épression  deviennent  moins  typiques  dans  les  formes  modérées

 sévères.  À  ces  stades,  les  troubles  du  langage  et  les  difficultés  de
eprésentation  entravent  la  verbalisation  des  affects.  Des  modi-
cations  du  comportement  comme  des  conduites  d’opposition,
n  refus  alimentaire,  une  irritabilité,  une  insomnie  ou  une  mise
n  retrait  peuvent  être  des  signes  indirects  de  détérioration  thy-
ique.  Les  idées  de  mort  ou  les  menaces  suicidaires  peuvent

xister  ;  cependant,  les  passages  à  l’acte  seraient  peu  fréquents
 partir  du  stade  modéré  des  TNC [35].  En  revanche,  le  risque  sui-
idaire  pourrait  être  augmenté  dans  les  suites  de  l’annonce  du
iagnostic,  ou  en  cas  d’orientation  non  désirée  en  institution.
Sur  le  plan  physiopathologique,  les  dépressions  des  TNC  sont

étérogènes.  Elles  résultent  de  facteurs  psychologiques  (consci-
nce  douloureuse  de  la  détérioration  cognitive  et  de  la  perte
’autonomie),  psychiatriques  (décompensation  d’une  vulnérabi-

ité  thymique  antérieur)  et  neurologiques  (localisation  des  lésions,
érégulation  du  système  monoaminergique  et  glutamatergique).
Des  échelles  et  des  questionnaires  spécifiques  de  la  dépression

ssociée  aux  TNC  ont  été  validés.  En  particulier,  la  Cornell  scale  for
epression  in  dementia  (CSDD) [36] est  intéressante  pour  les  TNC
odérés  à  sévères.  D’autres  questionnaires  de  dépression,  non

pécifiques  des  TNC,  peuvent  aussi  être  utiles,  comme  la  geriatric
epression  scale  à  15  items [37] pour  les  stades  légers  à  modérés,  ou
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a  Montgomery  and  Åsperg  depression  rating  scale  (MADRS),  poten-  

iellement  utilisable  à  tout  stade [38].  

nterventions  psychosociales
Le  niveau  de  preuve  concernant  l’efficacité  des  interventions

sychosociales  sur  les  dépressions  des  TNC  est  contrasté.  Plusieurs  

ypes  d’approches  psychothérapeutiques  sont  possibles  (thérapie  

omportementale  et  cognitive,  thérapie  de  réminiscence,  théra-  

ie  du  maintien  de  soi).  Une  méta-analyse  regroupant  six  études,  

valuant  l’intérêt  de  différentes  approches  psychothérapeutiques  

nspirées  des  TCC  ou  des  thérapies  de  soutien,  a  montré  une  

mélioration  significative  mais  modérée  des  symptômes [39].  La  

inésithérapie,  la  psychomotricité,  les  interventions  ergothéra-  

eutiques  avec  des  programmes  « axés  sur  le  maintien  d’un  niveau  

’engagement  suffisant  » (thérapies  d’activation  comme  le  tailored  

ctivity  program),  grâce  à  des  interventions  ciblées  sur  les  centres  

’intérêt  du  patient,  pourraient  avoir  un  intérêt [40, 41].  Les  adap-  

ations  de  l’environnement  qui  favorisent  une  exposition  à  la  

umière  naturelle  et  les  contacts  sociaux  pourrait  aussi  amélio-  

er  la  qualité  de  vie  et  l’humeur [42].  Les  apports  des  méthodes  de  

elaxation  comme  le  mindfulness  ou  le  snoezelen  sont  encore  à  

émontrer [43, 44].  

lace  de  la  neurostimulation  

Plusieurs  études  ont  évalué  la  stimulation  magnétique  transcrâ-
ienne  (TMS)  pour  améliorer  la  cognition  dans  la  MA,  avec  des  

rotocoles  proches  de  ceux  appliqués  pour  la  dépression  (stimu-  

ation  des  cortex  préfrontaux  dorsolatéraux).  L’efficacité  modeste  

etrouvée  sur  la  cognition  pourrait  être  liée  à  un  effet  indirect  de  

a  TMS  sur  les  symptômes  dépressifs  comorbides [45].  Hormis  la  

ublication  de  cas  cliniques  encourageants,  il  n’existe  pas  d’étude  

iblant  spécifiquement  l’intérêt  de  la  TMS  sur  la  dépression  des  

NC [46].  De  même,  les  données  concernant  la  stimulation  trans-  

rânienne  à  courant  continu  (tDCS)  sont  inexistantes.  En  cas
’épisodes  dépressifs  sévères  caractérisés  ou  mélancoliformes,  les
NC  ne  sont  pas  une  contre-indication  à  la  sismothérapie,  en  

articulier  pour  les  dépressions  résistantes  de  la  MCL [47, 48].  La  

olérance  de  la  sismothérapie  aux  stades  sévères  et  dans  les  TNC  

’origine  vasculaire  est  questionnée [48].  

raitement  médicamenteux
Les  antidépresseurs  sont  largement  employés,  avec  une  ten-

ance  à  l’augmentation  au  cours  des  dernières  années.  En  France,
es  données  de  la  Banque  nationale  Alzheimer  (BNA)  ont  mis  en  

vidence  entre  2010  et  2014  une  progression  de  26  à  31  %  du  
aux  de  prescription [49]. La  prescription  est  plus  élevée  chez  les  

emmes,  en  cas  de  déclin  cognitif  sévère,  en  présence  de  colé-  

ions  vasculaires  et  chez  les  personnes  institutionnalisées [49].  

i  les  antidépresseurs  ont  démontré  leur  intérêt  dans  la  dépres-  

ion  du  sujet  âgée,  le  niveau  de  preuve  pour  les  dépressions  des  

NC  est  faible [50].  Une  revue  et  méta-analyse  Cochrane  por-  

ant  sur  dix  études  retrouve  une  efficacité  peu  significative  ou  

ulle  à  12  semaines  des  inhibiteurs  sélectifs  de  la  recapture  de  

a  sérotonine  (ISRS)  dans  les  TNC  légers  à  modérés [51].  Parmi  

es  ISRS,  la  sertraline  pourrait  être  la  molécule  la  plus  intéres-
ante [52].  À  noter  que  le  citalopram  prescrit  au  long  cours  chez  les  

atients  déprimés  au  stade  de  MCI  pourrait  ralentir  le  déclin  cog-  

itif  mais  cette  donnée  reste  à  confirmer [53].  Pau  d’informations  

ont  disponibles  concernant  les  autres  classes  d’antidépresseurs.  

a  mirtazapine  n’apparaît  pas  supérieure  au  placebo [54],  tandis  

ue  la  miansérine  et  la  moclobémide  pourraient  avoir  une  effi-  

acité [55, 56].  La  tolérance  des  antidépresseurs  est  généralement  

onne  mais  des  effets  secondaires  sévères  sont  possibles [51].  La  

ésistance  pharmacologique  de  certaines  dépressions  associées  

ux  troubles  cognitifs  pourrait  être  liée  l’hétérogénéité  des  profils  

épressifs  et  de  la  physiopathologie  sous-jacente.  Une  meilleure  

fficacité  des  antidépresseurs  chez  les  patients  ayant  des  antécé-  

ents  de  troubles  de  l’humeur  a  été  suggérée.  Sur  le  plan  pratique,  

a  prescription  d’antidépresseurs  dans  les  TNC  devrait  donc  être  

éservée  aux  épisodes  dépressifs  caractérisés,  en  particulier  chez  

es  patients  ayant  des  antécédents  dépressifs [57].  Les  ISRS  et  les  

RSNA  (inhibiteurs  mixtes  de  recapture  de  la  sérotonine  et  de  la  
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norédraline)  sont  à  choisir  en  priorité [58].  Il  convient  de  proscrire
les  antidépresseurs  tricycliques  du  fait  de  leur  forte  action  anticho-
linergique.  L’instauration  du  traitement  se  fait  à  demi-posologie,
avec  une  augmentation  progressive  en  cas  d’inefficacité  jusqu’aux
posologies  maximales  de  l’adulte,  sous  réserve  d’une  bonne
tolérance.

“  Point  fort

Traitement  de  la  dépression  dans  les  TNC
• Si  possible,  favoriser  les  interventions  psychosociales.
• Faible  niveau  de  preuve  concernant  l’efficacité  des  anti-
dépresseurs.
• Traitement  antidépresseur  à  envisager  si  antécédent
dépressif  documenté  ou  épisode  dépressif  caractérisé.
• Privilégier  les  ISRS  et  les  IRSNA  :  début  à  demi-posologie,
augmentation  progressive.
• Attention  :  escitalopram,  posologie  maximale  :  10  mg  ;
citalopram,  posologie  maximale  :  20  mg.
• Pas  de  contre-indication  à  la  sismothérapie,
• Contre-indication  des  antidépresseurs  tricycliques.

Anxiété
Présentation  clinique

La  prévalence  de  l’anxiété  dans  les  TNC  est  supérieure  à  30  ou
40  % [32].  Les  signes  cliniques  sont  polymorphes  et  la  comorbidité
avec  les  symptômes  psychotiques  ou  les  troubles  de  l’humeur
est  fréquente.  Aux  stades  débutant  à  modéré,  l’anxiété  peut  se
manifester  sous  la  forme  d’un  trouble  anxieux  généralisé,  d’une
sensation  d’insécurité  diffuse,  de  conduites  d’évitement  avec
mise  en  retrait.  Des  attaques  de  panique  sont  possibles  dans  les
situations  inhabituelles  ou  imprévues,  plus  particulièrement  en
cas  d’altération  des  fonctions  exécutives  qui  altèrent  les  capacités
d’adaptation  de  la  personne.  Ces  symptômes  viennent  parfois
décompenser  une  tendance  anxieuse  ancienne.  Avec  l’évolution
de  la  maladie,  l’anxiété  prend  différentes  formes  :  sensation
exacerbée  de  solitude,  sollicitations  répétées  de  l’entourage,
appels  téléphoniques  récurrents,  plaintes  somatiques,  insomnies
d’endormissement,  etc.  Au  stade  les  plus  sévères,  des  présentations

comportementales  sont  régulièrement  retrouvées  :  syndrome
crépusculaire  ou  sundowning  syndrome  (instabilité  motrice  de  fin
journée),  syndrome  de  Godot  (comportement  adhésif  vis-à-vis
d’une  personne  cible),  ou  vocalisation  et  appels  au  secours  répétés.
Sur  le  plan  psychométrique,  l’anxiété  est  évaluable  avec  la  rating
anxiety  in  dementia  scale  (RAID) [59] explorant  l’inquiétude,
les  troubles  du  sommeil,  l’irritabilité  et  les  symptômes
somatiques.

Interventions  psychosociales
La  première  étape  de  la  prise  en  charge  de  l’anxiété,  en  dehors

de  l’élimination  d’une  cause  somatique,  consiste  à  repérer  et  à
modifier  les  éléments  anxiogènes  de  l’environnement  :  modifica-
tion  du  cadre  et  des  habitudes  de  vie,  stimulation  trop  importante,
anxiété  de  séparation,  moment  des  soins  ou  de  la  toilette,  etc.  Les
causes  iatrogènes  sont  aussi  fréquentes,  comme  les  psychotropes,
les  bêtamimétiques,  la  corticothérapie,  voire  la  caféine.

Parmi  les  interventions  psychosociales,  la  musicothérapie  est
l’une  des  approches  les  plus  étudiées,  avec  des  bénéfices  immédiats
et  un  maintien  dans  la  durée [60].  Une  méta-analyse  Cochrane [61] a
mis  en  évidence  le  fait  que  les  interventions  psychothérapeutiques
de  type  relaxation,  TCC,  les  interventions  psychodynamique  ou
interpersonnelle  étaient  également  bénéfiques.  D’autres  interven-
tions  comme  les  techniques  de  stimulation  multisensorielle  ou  de
massage/toucher  n’ont  pas  montré  d’effets  probants [62]. Les  acti-
vités  occupationnelles  ont  également  leur  place  auprès  des  sujets
anxieux.

EMC - Psychiatrie
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Traitement  médicamenteux  

Il  n’existe  pas  de  recommandations  précises  pour  les  traite-
ments  médicamenteux  de  l’anxiété  des  TNC.  Dans  la  pratique,
les  antidépresseurs,  les  anxiolytiques,  les  antipsychotiques  (AP)  et
les  anticonvulsivants  sont  régulièrement  utilisés  dans  cette  indi-
cation.  Si  les  antidépresseurs  sont  les  traitements  de  première
intention  des  troubles  anxieux  de  la  personne  âgée,  peu  d’études
ont  évalué  spécifiquement  leur  intérêt  dans  les  TNC [63].  Le  cita-
lopram  et  la  mirtazapine  pourraient  être  bénéfiques [64, 65].  Les
benzodiazépines  sont  efficaces  mais  il  convient  d’être  particuliè-
rement  prudent  avec  leur  prescription  en  raison  de  leurs  effets
indésirables  parfois  sévères  : myorelaxation,  chutes,  amnésie,
aggravation  des  troubles  cognitifs,  confusion,  vertiges,  réactions
paradoxales,  dépendances.  Les  benzodiazépines  peuvent  toutefois
être  utilisées  en  traitement  de  courte  durée  pour  les  situations
de  crise,  ou  en  cas  d’intolérance  aux  autres  traitements  psy-
chotropes [66].  Les  molécules  à  demi-vie  courte  (alprazolam,
oxazépam,  lorazépam),  à  faible  posologie,  sont  alors  à  privilé-
gier.  Les  AP  n’ont  pas  leur  place  dans  le  traitement  de  l’anxiété,
sauf  en  cas  de  symptomatologie  psychotique  sévère  associée.  Peu
de  données  existent  sur  l’usage  des  antiépileptiques.  Néanmoins,
la  prégabaline,  dont  l’efficacité  est  démontrée  dans  les  troubles
anxieux  hors  pathologies  cognitives,  est  parfois  utilisée  en  cas
d’échec  des  autres  approches  médicamenteuse [67].  L’association
de  mélatonine  et  de  luminothérapie  pourrait  avoir  un  impact
bénéfique  sur  le  syndrome  crépusculaire [68].  Les  traitements
anxiolytiques  à  activité  anticholinergique  comme  l’hydroxyzine
sont  à  éviter.

“ Point  fort

Traitement  de  l’anxiété  dans  les  TNC
• Approche  non  médicamenteuse  et  mesures  psychoso-
ciales  en  priorité.
• Si  anxiété  chronique  ou  trouble  anxieux  généralisé  : IRS,
IRSNA,  mirtazapine,  miansérine.
• Si  anxiété  aiguë  : benzodiazépine  sur  une  durée  limi-
tée,  avec  molécules  à  demi-vie  courte  prescrites  à  faible
posologie  (alprazolam,  oxazépam,  lorazépam).
�  Symptômes  psychotiques  

Présentation clinique 

Les  symptômes  psychotiques,  les  idées  délirantes  et  les  halluci-  

nations  peuvent  survenir  isolément,  ou  être  associés  à  des  troubles  

du  comportement  perturbateurs  ou  des  symptômes  affectifs.  Il  

est  important  de  distinguer  les  idées  délirantes  des  persévérations
idéiques  irrationnelles,  des  troubles  du  jugement  avec  discours
incohérent,  secondaires  au  déclin  mnésique  et  à  l’atteinte  des  

fonctions  exécutives.  Les  ecmnésies,  qui  correspondent  à  la  réac-  

tualisation  de  souvenirs  et  d’habitudes  anciennes  (exemple  :  

volonté  d’aller  chercher  ses  enfants  à  l’école,  ou  se  rendre  à  son  tra-  

vail)  ne  sont  pas  à  considérer  comme  des  manifestations  délirantes  

et  ne  doivent  pas  être  traitées  en  tant  que  telles.  

Symptômes  psychotiques  et  maladie  d’Alzheimer  

Une  revue  systématique  à  partir  d’études  épidémiologiques
regroupant  près  de  10  000  patients  souffrant  de  MA  a  retrouvé  

une  prévalence  de  41  %  de  symptômes  psychotiques,  répartis  en  

23  %  d’idées  délirantes  isolées,  5  %  d’hallucinations  isolées  et  

13  %  d’association  délire  et  hallucinations [69].  Sur  le  plan  psy-  

chopathologique,  les  idées  délirantes  à  thématique  de  vol  et  de  

persécution  sont  souvent  la  conséquence  des  troubles  mnésiques  

et  du  jugement.  Elles  peuvent  être  comprises  comme  un  méca-  

nisme  d’adaptation  psychique  pour  rationaliser  les  pertes  d’objet  

et/ou  les  oublis.  Ces  constructions  délirantes  de  nature  « défen-  

sive  » ou  « fonctionnelle  » nécessitent  des  capacités  cognitives  
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ncore  suffisantes  et  elles  surviennent  donc  préférentiellement
n  début  de  maladie.  L’existence  de  facteurs  biologiques  a  éga-
ement  été  suggérée  par  la  mise  en  évidence  chez  les  patients
élirants  de  polymorphismes  génétiques  spécifiques  concernant

e  transporteur  et  certains  récepteurs  à  la  sérotonine [70].  Les  hallu-
inations,  généralement  en  modalité  visuelle  et  parfois  auditives,
urviennent  plus  tardivement.  La  survenue  d’hallucinations  dans
a  MA  est  associée  à  une  évolution  défavorable  sur  les  plans  cog-
itif,  fonctionnel  et  comportemental.

ymptômes  psychotiques  et  maladie  à  corps
e  Lewy
Les  hallucinations  visuelles  sont  un  des  quatre  critères  diag-

ostiques  majeurs  de  la  MCL [8].  Elles  surviennent  précocement
ans  l’évolution  de  la  maladie  mais  ne  sont  pas  systématiques.
eur  prévalence  est  retrouvée  entre  50  et  80  %  au  stade  débu-
ant [8, 32].  Ces  hallucinations,  souvent  stéréotypées  et  répétitives,

ettent  typiquement  en  scène  des  animaux  ou  des  êtres  humains.
lles  peuvent  être  intensément  vécues  et  s’accompagner  de
omportements  perturbateurs  ou  de  raptus  anxieux.  Une  critique

 distance  de  l’épisode  hallucinatoire  est  parfois  possible [33].  Des
allucinations  auditives,  généralement  élémentaires  et  plus  rare-
ent  acousticoverbales,  sont  rapportées  dans  10  à  40  %  des  cas [71].

es  hallucinations  auditives  existent  rarement  isolément  et  consti-
uent  la  plupart  du  temps  la  « bande  son  » des  hallucinations
isuelles.  Les  idées  délirantes,  souvent  à  thématique  de  jalousie
u  de  persécution,  peuvent  être  congruentes  au  scénario  halluci-
atoire  ou  à  l’état  thymique  du  sujet.  Elles  sont  rencontrées  chez
0  à  60  %  des  patients [8, 71].  Les  troubles  de  l’identification  sont
on  spécifiques  de  la  MCL  mais  seraient  plus  fréquents  dans  cette
athologie.  On  peut  citer  le  signe  de  la  télévision  (indistinction
ntre  les  images  et  la  réalité),  ou  le  syndrome  du  compagnon
antôme.  Le  syndrome  de  Capgras  caractérisé  par  la  conviction
élirante  qu’un  proche  a  été  remplacé  par  un  sosie  serait  présent
ans  10  à  20  %  des  cas,  avec  une  sous-estimation  probable  car  peu
echerchée  en  pratique  clinique.

ymptômes  psychotiques  et  démence
rontotemporale
Les  symptômes  psychotiques  ont  longtemps  été  considérés

omme  rares,  voire  incompatibles  avec  le  diagnostic  de  DFT.  Ces
léments  sont  remis  en  cause  par  des  données  épidémiologiques
t  par  l’identification  de  formes  génétiques  de  DFT.  Ces  symp-
ômes  psychotiques,  retrouvés  dans  10  à  20  %  à  cas,  peuvent
tre  sources  d’erreur  diagnostique  lorsqu’ils  inaugurent  la  mala-

ie,  en  particulier  chez  les  patients  les  plus  jeunes [72, 73].  Les  idées
élirantes  sont  à  thématique  polymorphe  :  persécution,  jalousie,
rotomanie,  mégalomanie.  Les  persévérations  idéiques  religieuses
u  hypochondriaques  peuvent  prendre  une  coloration  pseudodé-
irante.  Des  hallucinations  visuelles  ou  auditives  sont  rapportées
lus  spécifiquement  dans  les  formes  génétiques,  avec  une  préva-

ence  estimée  entre  25  et  50  %  en  cas  de  mutation  du  gène  C9orf72
u  de  la  progranuline [74, 75].

valuation  des  symptômes  psychotiques
Il  n’existe  pas  d’échelle  spécifique  pour  évaluer  les  symptômes

sychotiques  dans  les  maladies  neurodégénératives.  L’échelle
’évaluation  globale  behavioral  pathology  in  Alzheimer’s  disease
cale,  qui  mesure  25  items  comportementaux,  permet  une
pproche  plus  détaillée  de  la  symptomatologie  psychotique
7  items  sont  dédiés  aux  idées  délirantes  et  5  aux  hallucinations).  Il
st  également  possible  de  s’appuyer  sur  des  échelles  validées  pour
a  maladie  de  Parkinson  ou  pour  les  pathologies  psychiatriques.

nterventions psychosociales
Il  existe  peu  de  données  concernant  l’efficacité  des  interven-

ions  psychosociales  sur  les  symptômes  psychotiques.  Les  idées
élirantes  sont  souvent  non  critiquées  mais  peu  tenaces  dans

a  durée.  Il  est  important  pour  les  aidants  d’éviter  des  erreurs
e  communication,  comme  le  fait  de  chercher  à  convaincre  la
ersonne  de  la  fausseté  de  son  jugement.  Les  techniques  de
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étournement  de  l’attention  ou  la  participation  à  des  activités  

ccupationnelles  peuvent  permettre  une  mise  à  distance  des  idées  

élirantes.  Dans  la  MCL,  les  hallucinations  semblent  favorisées  

ar  la  solitude,  d’où  l’intérêt  chez  ces  patients  de  maintenir  une  

timulation  relationnelle.  

raitement médicamenteux 

adre  général  

Les  AP  augmentent  la  mortalité,  le  risque  d’accident  vasculaire
érébral,  la  somnolence,  les  troubles  de  la  marche,  les  chutes,  

es  symptômes  extrapyramidaux,  et  accélèrent  le  déclin  cognitif  

t  fonctionnel [76].  Chez  des  patients  à  haut  risque  cardiovascu-  

aire  (patients  en  arythmie  cardiaque  par  fibrillation  auriculaire  

on  anticoagulés,  patients  Fasekas  3),  il  reste  plus  prudent  de  

’abstenir  ou  alors  de  compléter  le  bilan  cardiovasculaire  (avis  

ardiologique,  échodoppler  des  vaisseaux  du  cou)  au  préalable.  

es  effets  secondaires  sont  proportionnels  à  la  posologie,  avec  

n  risque  majoré  au  cours  des  quatre  premières  semaines [77]. 

es  molécules  permettent  une  amélioration  significative  mais  

odeste  des  symptômes  psychotiques  ;  cependant,  leur  efficacité  

eut  être  contrebalancée  par  la  sévérité  de  leurs  effets  secon-  

aires [78].  Les  AP  conventionnels  ont  une  tolérance  inférieure  aux  

P  atypiques  et  sont  donc  à  éviter [77]. Différentes  méta-analyses  

nt  souligné  la  supériorité  de  la  rispéridone,  de  l’aripiprazole  

t,  dans  une  moindre  mesure,  de  l’olanzapine  par  rapport  aux  

utres  molécules [76, 79].  La  quétiapine  serait  moins  efficace  mais  

ieux  tolérée.  Il  a  été  mis  en  évidence  dans  plusieurs  publications  

’efficacité,  semblable  aux  AP,  de  l’escitalopram,  du  citalopram  et  

e  la  sertraline  sur  les  idées  suspicieuses,  le  délire  et  les  halluci-  

ations [64, 80, 81].  Le  délai  d’efficacité  est  plus  rapide  pour  les  AP  

ersus  ISRS,  mais  les  arrêts  pour  intolérance  sont  plus  fréquents.  

’usage  de  l’escitalopram  (10  mg/j  au  maximum)  et  du  citalo-  

ram  (20  mg/j  au  maximum)  chez  les  populations  âgées  doit  se
aire  avec  prudence  en  raison  de  l’allongement  du  QT.  Les  IRS
ont  à  envisager  en  première  intention  dans  le  traitement  des  

ymptômes  délirants,  en  particulier  en  cas  de  risque  cardiovascu-  

aire  élevé.  Les  AP,  largement  prescrits  en  pratique,  sont  à  réserver  

ux  symptômes  psychotiques  les  plus  sévères  avec  répercussions  

omportementales  ou  affectives.  Leur  prescription  doit  cibler  des  

ymptômes  spécifiques,  et  le  rapport  risque/bénéfice  doit  être  

rgumenté.  Il  est  important  d’informer  la  personne  et  l’entourage  

ur  les  objectifs  attendus  du  traitement  et  les  effets  secondaires
ossibles.  L’initiation  se  fait  à  faible  posologie.  La  rispéridone  peut  

tre  prescrite  à  0,25  mg,  avec  une  augmentation  progressive  pos-  
ible  jusqu’à  1  ou  2  mg,  l’olanzapine  jusqu’à  5  mg  et  l’aripiprazole  

usqu’à  10  mg [82].  Le  recours  à  l’aripiprazole  doit  tenir  compte  

e  sa  demi-vie  supérieure  à  72  heures.  La  réévaluation  régulière  

es  prescriptions  est  indispensable  afin  d’évaluer  leur  tolérance  et  

eur  bénéfice  sur  les  symptômes  cibles.  Les  échelles  d’évaluation  

euvent  être  utiles  dans  ce  contexte.  En  cas  de  non-réponse,  le  trai-  

ement  ne  doit  pas  être  poursuivi  au-delà  de  quatre  semaines.  En  

as  d’efficacité,  la  prescription  ne  devrait  pas  excéder  12  semaines  

vec  un  arrêt  progressif.  À  l’arrêt  du  traitement,  la  réappari-  

ion  des  symptômes  psychotiques  est  possible,  avec  un  risque  de  

echute  plus  élevé  chez  les  patients  ayant  antérieurement  souf-  

ert  d’hallucinations.  L’adjonction  d’un  ISRS  pourrait  faciliter  la  

iminution  et  l’arrêt  des  AP [83].  

raitement  des  symptômes  psychotiques  

e  la  maladie  à  corps  de  Lewy  

La  thérapeutique  des  symptômes  psychotiques  dans  la  MCL 

st  à  distinguer  de  celle  des  autres  TNC.  Cette  pathologie  

’accompagne  d’une  intolérance  marquée  aux  psychotropes  en  

énéral,  et  aux  neuroleptiques  en  particulier  dont  la  prescrip-  

ion  peut  être  fatale.  En  présence  de  symptômes  psychotiques,  

a  première  étape  est  d’optimiser  le  traitement  médicamenteux  

n  supprimant  les  molécules  potentiellement  iatrogènes.  En  cas  

e  prescription  de  traitements  antiparkinsoniens,  il  est  conseillé  

e  privilégier  la  lévodopa  aux  inhibiteurs  de  la  COMT  (catéchol-  

-méthyltransférase),  aux  agonistes  dopaminergiques,  aux  IMAO  

inhibiteurs  de  monoamine  oxydase),  à  l’amantadine  et  aux  
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anticholinergiques [84].  Les  traitements  médicamenteux  de  pre-
mière  intention  des  hallucinations  de  la  MCL  devraient  être  les
IACE,  la  rivastigmine  et  le  donépézil.  Ces  molécules  pourraient
aussi  avoir  un  bénéfice  s’agissant  des  idées  délirantes  et  des  symp-
tômes  anxieux [33].  Toutefois,  leur  déremboursement  en  France
rend  leur  utilisation  plus  complexe.

Si  un  traitement  antipsychotique  s’avère  nécessaire,  seules  la
clozapine  et  la  quétiapine,  à  faible  posologie  (respectivement  infé-
rieure  à  50  et  100  mg),  peuvent  être  envisagées [8].  L’efficacité  de  la
clozapine  dans  la  psychose  parkinsonnienne  est  bien  documen-
tée,  d’où  un  usage  par  extension  dans  la  MCL.  La  quétiapine,  qui
ne  nécessite  pas  de  suivi  hématologique  contrairement  à  la  clo-
zapine,  est  régulièrement  utilisée  ;  toutefois,  le  niveau  de  preuve
concernant  son  efficacité  est  plus  faible.  La  pimavanséine,  un  ago-
niste  inverse  5HT2A,  a  reçu  son  indication  aux  États-Unis  dans
la  psychose  parkinsonnienne,  mais  elle  n’est  actuellement  pas
commercialisée  en  France [85].

“  Point  fort

Traitements  médicamenteux  des  symptômes  psy-
chotiques
• Si  symptômes  isolés  sans  répercussion  comportemen-
tale  :  abstention  thérapeutique.
• Si  symptômes  psychotiques  sévères  et  invalidants  :

◦  traitement  de  première  intention  par  ISRS,
◦ traitement  de  seconde  intention  par  antipsychotiques

atypiques  à  faible  posologie  et  dose  progressivement
croissante  :  rispéridone  :  0,25  à  2  mg  au  maximum  ;
quétiapine  :  25  à  100  mg  au  maximum  ;  olanzapine  :
5  mg  au  maximum  ;  aripiprazole  :  5  à  10  mg  au
maximum.

• Si  maladie  à  corps  de  Lewy  :
◦  traitement  de  première  intention  : rivastigmine  ou

donépézil,
◦ traitement  de  seconde  intention  :  clozapine  12,5  à

50  mg  ou  quétiapine  25  à  100  mg,
◦ contre-indication  absolue  des  antipsychotiques

conventionnels.
• Durée  de  traitement  inférieure  à  12  semaines,  néces-
sité  d’une  surveillance  régulière  de  la  tolérance  et  de
l’efficacité.
�  Symptômes  de  la  sphère
hyperactive
Agitation et agressivité
Présentation  clinique

L’agitation,  l’instabilité  psychomotrice  et  l’agressivité  sont  des
manifestations  complexes,  sources  de  détresse  pour  les  aidants  et
les  professionnels.  L’agressivité  survient  plus  facilement  lorsque
la  personne  se  trouve  empêchée  dans  l’expression  des  SCPD,
pour  des  raisons  humaines,  matérielles  ou  architecturales.  Ces
symptômes  sont  le  plus  souvent  la  manifestation  comportemen-
tale  d’un  inconfort  relationnel,  environnemental,  physique  ou
psychique.  Les  idées  délirantes  ont  été  identifiées  comme  une
cause  fréquente  d’agitation  sévère.  L’échelle  de  Cohen-Mansfield
(Cohen-Mansfield  agitation  inventory)  composée  de  29  items  est  la
plus  utilisée  pour  quantifier  l’agitation [86].

Interventions  psychosociales
La  prise  en  charge  de  l’agitation  et  de  l’agressivité  doit  avant

tout  être  étiologique.  Les  causes  médicales  et  la  douleur  sont  à
rechercher  en  priorité,  ainsi  que  la  coexistence  d’autres  SCPD.
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Cette  évaluation  globale  permet  d’orienter,  de  hiérarchiser  et  de
cibler  au  mieux  les  stratégies  thérapeutiques.  Agir  sur  les  facteurs
environnementaux  et  relationnels  est  primordial.  En  institution,
les  espaces  protégés  permettant  une  expression  libre  des  déam-
bulations,  sans  risque  de  fugue,  peuvent  limiter  l’intensité  des
symptômes.  La  formation  des  aidants,  qu’ils  soient  professionnels
ou  familiaux,  aux  techniques  de  communication  limite  le  risque
de  contre-attitudes,  de  comportements  ou  de  propos  inadaptés
susceptibles  de  majorer  ou  de  provoquer  de  l’agitation.  Les  acti-
vités  occupationnelles  et  la  musicothérapie  ont  également  un
intérêt [87].  

Traitement  médicamenteux
En  cas  de  pathologie  somatique  aiguë  avec  agitation  confuse,

les  traitements  AP,  prescrits  temporairement  sur  une  durée  infé-
rieure  à  72  heures,  peuvent  faciliter  la  mise  en  œuvre  des
soins [88].  L’halopéridol  (<  3  mg),  l’olanzapine  (5  mg),  et  la  rispé-
ridone  (1  mg)  auraient  une  efficacité  similaire  dans  la  confusion,
l’halopéridol  étant  plus  à  risque  d’effets  secondaires  extrapyrami-
daux [89].  

En  l’absence  de  points  d’appels  somatiques,  les  agitations
sévères,  prolongées  et  résistantes  aux  traitements  non  médica-
menteux  peuvent  justifier  l’usage  de  traitements  sédatifs.  Dans
les  situations  d’urgence  avec  refus  de  soins  et  risque  de  mis  en
danger  de  la  personne  ou  de  l’environnement,  le  recours  à  des
molécules  injectables  s’avère  parfois  nécessaire.  Ces  traitements
doivent  être  limités  dans  le  temps  et  reconsidérés  après  amélio-
ration  de  la  symptomatologie.  Au  moment  de  la  prescription,
plusieurs  paramètres  sont  importants  à  prendre  en  considération  :
•  les  paramètres  cliniques  :  présence  ou  non  de  symptômes  psy-

chotiques  sous-tendant  l’agitation  et  l’agressivité  ;  

•  les  paramètres  galéniques  :  acceptation  ou  non  par  le  patient
d’un  traitement  per  os  ;  

•  les  paramètres  métaboliques  :  intégrité  ou  non  des  fonctions
excrétoires  hépatique  et  rénale,  poids  de  l’individu.  

Le  diagramme  décisionnel  suivant  permet  de  guider  le  prescrip-
teur  dans  le  choix  et  la  modalité  d’administration  du  traitement
médicamenteux  (Fig.  2).

Désinhibition comportementale
Impulsivité  et  perte  des  convenances  sociales
Présentation  clinique  

La  désinhibition,  une  expression  productive  du  syndrome  fron-
tal,  est  une  manifestation  classique  des  DFT,  qui  peut  également

s’observer  dans  tous  les  TNC [9,  90].  Elle  se  manifeste  de  différentes  

façons  :  perte  des  convenances  sociales,  propos  inadaptés  à  tona-  

lité  grivoise  ou  blessante,  hyperoralité  (potomanie,  alcoolisme
tardif,  hyperphagie),  jovialité  inappropriée,  immaturité,  compor-  

tement  égocentré,  conduites  délictueuses  (vols,  excès  de  vitesse),  

impatience  avec  aversion  du  délai,  impulsivité  comportemen-  

tale,  etc.  L’anosognosie,  l’atteinte  des  fonctions  exécutives  et  les  

déficits  en  cognition  sociale  sont  généralement  associées  à  la  dés-  

inhibition.  

Interventions  psychosociales  

Les  conduites  désinhibées  sont  embarrassantes,  sources  

d’incompréhension  et  de  tension  pour  l’entourage,  avec  

d’importantes  conséquences  sociales.  Le  fardeau  des  aidants  dans  

la  DFT  est  en  général  considéré  comme  plus  important  et  plus  

fréquent  que  dans  les  autres  TNC [91].  Peu  d’études  ont  éva-  

lué  spécifiquement  des  interventions  psychosociales  ciblant  les  

syndromes  frontaux.  La  psychoéducation  couplée  à  un  soutien  

psychologique  de  type  TCC  pourrait  améliorer  l’estime  des  aidants  

et  leur  sentiment  de  compétence [92].  

Traitement  médicamenteux
Sur  le  plan  physiopathologique,  la  désinhibition  et  l’impulsivité  

pourraient  être  sous-tendues  par  un  déficit  sérotoninergique  au  

niveau  des  régions  préfrontales.  Partant  de  cette  hypothèse,  

l’impact  des  IRS  a  été  évalué  avec  un  intérêt  possible  de  la  paroxé-  

tine  et  du  citalopram [93, 94].  Ces  molécules  sont  régulièrement  

prescrites  dans  cette  indication  malgré  un  niveau  de  preuve  qui

7
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Figure 2. Arbre décisionnel. Agitation et agressivité : choix et mo

emeure  faible.  Quelques  études  ont  suggéré  un  effet  de  la  tra-
odone  (jusqu’à  300  mg/j)  sur  l’irritabilité,  l’instabilité  motrice,
a  désinhibition  et  la  dysphorie [95].  Les  propriétés  sédatives  de  la
razodone  expliquent  peut-être  en  partie  son  effet  sur  la  désinhi-
ition.  Des  essais  sont  en  cours  pour  évaluer  l’ocytocine  dans  les
roubles  de  la  cognition  sociale,  mais  avec  des  résultats  limités [96].

omportements  sexuels  inappropriés

résentation  clinique
Les  termes  « comportements  sexuels  inappropriés  » sont  définis

omme  des  comportements  sexuels  marqués  par  une  apparente
erte  de  contrôle,  ou  une  recherche  d’intimité  inadaptée  par  rap-
ort  au  contexte  social  ou  par  rapport  au  partenaire  impliqué,

e  comportement  pouvant  n’être  que  suggestif  et  non  explicite.
e  SCPD  a  longtemps  été  présenté  comme  un  des  symptômes

réquents  et  classique  de  la  DFT  mais  une  étude  semble  démon-
rer  qu’il  n’y  aurait  pas  de  surprévalence  des  CSI  chez  les  sujets
ouffrant  de  DFT  par  rapport  à  la  MA  ou  la  DV [97].  Les  CSI  sont
lus  fréquents  chez  les  hommes.  Il  est  possible  d’en  distinguer
ifférentes  déclinaisons  :

 le  commentaire  verbal  ;
 le  comportement  sans  contact  sur  autrui  ;
 l’exhibition  ;
 le  comportement  avec  contact  sur  autrui.
Cette  subdivision  des  CSI  en  quatre  sous-types  est  reprise  dans

’échelle  SASBA  (St  Andrew’s  sexual  behaviour  assessment  scale).
ette  échelle  n’a  pas  été  traduite  et  validée  en  langue  française.

nterventions  psychosociales
Comme  pour  tous  les  SCPD,  les  techniques  non  médicamen-

euses  doivent  être  proposées  en  premier.  La  plupart  d’entre
lles  consistent  en  un  aménagement  environnemental.  Plusieurs
pproches  sont  possibles,  même  si  elles  ne  sont  pas  toujours  réa-
isables  en  pratique  pour  des  raisons  humaines  ou  matérielles  :
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Non
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Oui
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modérée

modérée

sévère

sévère

Rispéridone 0,5 à 1 mg

Rispéridone 1 à 2mg
Ou olanzapine 5 mg

Olanzapine 5 à 10 mg
Ou halopéridol 1 à 5 mg

Olanzapine 5 mg IM
Ou loxapine 25 mg

Loxapine 25 à 50
mg IM

Ou halopéridol 1 à
5 mg IM

Intensité ? Intensité ?

Loxapine
- per os si possible (5 à
 25mg (selon I’intensité)
- IM si refus (20 à 50mg)

Per os possible ?

ministration du traitement médicamenteux. IM : intramusculaire.

 limiter  les  facteurs  déclenchants  des  CSI  :  peut  être  cité  ici  le  fait  

de  faire  réaliser  les  soins  de  nursing  par  un  soignant  masculin  

lorsqu’un  patient  présente  des  CSI  envers  des  soignantes  ;  

 prévenir  la  survenue  des  CSI  en  proposant  des  activités  occupa-  

tionnelles.  Ces  techniques  sont  utiles  lorsque  les  CSI  présentent  

une  chronologie  stéréotypée  ;  

 modifier  la  cible  des  CSI  :  utilisation  de  chimères  comme  des  

peluches  permettant  de  détourner  les  pulsions  sexuelles [98]. 
raitement  médicamenteux  

Les  approches  médicamenteuses  des  CSI  sont  complexes.  

n  certain  nombre  d’auteurs  proposent  en  première  intention  

’utilisation  d’ISRS [99]. En  cas  d’échec  de  cette  première  ligne  de  

raitement,  les  molécules  antiandrogènes  telles  que  la  médroxy-  

rogestérone  ou  l’acétate  de  cyprotérone,  ou  des  analogues  de  la  

nRH  (gonadotropin  releasing  hormone)  pourraient  être  des  alter-  

atives [99].  Toutefois,  l’utilisation  de  ces  molécules  soulève  un  

uestionnement  éthique  puisque  cela  constitue  une  castration  

himique.  

omportements moteurs aberrants 

résentation  clinique  

Les  CMA,  plus  souvent  résumés  sous  le  terme  de  « déambula-  

ion  »,  deviennent  un  SCPD  rapidement  problématique  du  fait  du  

isque  de  fugue,  d’errance  et  d’accident  de  la  voie  publique  qu’ils  

euvent  générer.
La  conceptualisation  de  ce  SCPD  fait  apparaître  deux  cas  de  

gure,  non  exclusif  l’un  de  l’autre  :  

 les  CMA  comme  conséquence  de  la  désorientation  spatiotem-  

porelle  et  de  l’amnésie  ;  le  patient  n’a  plus  de  repères  et  se  

retrouve  ainsi  engagé  dans  des  conduites  d’exploration  plus  ou  

moins  aléatoires  ;  

 les  CMA  comme  expression  d’autres  SCPD,  notamment  

l’anxiété,  et  pouvant  confiner  à  de  l’agitation  psychomotrice.  

EMC - Psychiatrie
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Stratégies thérapeutiques des troubles p

Prise  en  charge
La  prise  en  charge  est  essentiellement  environnementale,  en

aménageant  des  espaces  de  déambulation  sécurisés,  sans  pers-
pective  finie  afin  de  permettre  l’expression  des  comportements
d’exploration.  Cela  reste  cependant  l’apanage  des  structures
hospitalières  ou  des  établissements  médicosociaux  et  peut  diffi-
cilement  être  appliqué  à  domicile.

Lorsque  les  CMA  ne  sont  pas  l’expression  « simple  » de  la
désorientation  spatiale  et  de  l’amnésie,  le  traitement  est  avant
tout  étiologique  si  une  cause  peut  être  identifiée.  Les  psycho-
tropes  comme  les  neuroleptiques  et  les  ISRS  sont  parfois  vecteurs
d’akathisie.  Selon  les  cas,  la  diminution  ou  l’arrêt  du  traitement
causal  est  nécessaire.

“  Point  fort

Prise  en  charge  médicamenteuse  des  symptômes
de  la  sphère  hyperactive
• Agitation  et/ou  agressivité  :  cf  figure  2.
• Désinhibition  sexuelle  ou  comportementale  :

◦  première  intention  :  ISRS,
◦  seconde  intention  :  trazodone  (jusqu’à  300  mg).

• Comportement  moteur  aberrant  :
◦ éliminer  un  syndrome  douloureux,
◦  éliminer  une  akathisie  médicamenteuse  (antispsycho-

tique/ISRS/IRSNA).

�  Troubles  de  la  motivation  :
l’apathie
Présentation clinique

L’apathie  est  la  modification  comportementale  la  plus  fréquem-
ment  observée  dans  les  TNC [6].  Elle  se  caractérise  par  un  vide  de
la  pensée,  une  inertie  et  une  abrasion  des  affects.  Sur  le  plan  cli-
nique,  elle  se  manifeste  par  un  défaut  d’initiative  spontanée  avec
diminution  des  comportements  dirigés  vers  un  but.  La  personne
peut  être  en  capacité  de  réaliser  les  actions  qui  lui  sont  demandées
sur  stimulation  mais  ne  parvient  pas  à  les  maintenir  dans  la  durée.
Le  diagnostic  différentiel  entre  dépression  et  apathie  n’est  pas  tou-
jours  évident.  L’apathie  est  souvent  mal  comprise  par  l’entourage

qui  l’interprète  comme  une  paresse  volontaire  ou  une  conduite
d’opposition  active  ou  passive.  Il  en  résulte  un  risque  de  maltrai-
tance.  Sur  le  plan  physiopathologique,  l’apathie  correspond  au
versant  déficitaire  du  syndrome  frontal,  en  lien  avec  une  alté-
ration  des  capacités  exécutives.  Parmi  les  échelles  d’évaluation
de  l’apathie,  il  est  possible  de  citer  :  l’inventaire  d’apathie,
l’échelle  lilloise  d’apathie  (Lille  apathy  rating  scale),  et  l’apathy
evaluation  scale  dont  il  existe  trois  versions  :  clinicien,  patient  et
aidant.

Interventions psychosociales
La  prise  en  charge  de  l’apathie  doit  éviter  deux  écueils  :  la  surs-

timulation  qui  s’accompagne  d’un  risque  de  mise  en  échec  et
d’agressivité  réactionnelle,  et  la  sous-stimulation  qui  contribue  à
accélérer  la  perte  d’autonomie.  L’apathie  a  fait  l’objet  en  2014
de  recommandations  de  bonne  pratique  émanant  de  la  Haute
Autorité  de  santé [100].  Ces  recommandations  soulignent  le  niveau
de  preuve  très  faible  des  techniques  non  médicamenteuses [101]

qui  restent  cependant  les  premières  approches  thérapeutiques
à  proposer.  Parmi  ces  techniques,  la  stimulation  cognitivocom-
portementale  (stimulation  cognitive  ou  réhabilitation  cognitive
individuelle),  les  thérapies  de  réminiscence  et  les  activités  grou-
pales  sont  citées.  D’autres  interventions  pourraient  avoir  un  effet
positif,  notamment  la  musicothérapie,  la  zoothérapie,  les  pro-
grammes  d’exercices  physiques  ou  la  stimulation  multisensorielle.

EMC - Psychiatrie
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Traitement médicamenteux 

Les  données  concernant  les  interventions  médicamenteuses  sur
l’apathie  sont  peu  concluantes.  Une  méta-analyse  n’a  pas  mis  en
évidence  de  bénéfices  des  IACE  et  de  la  mémantine [102]. De  même,
l’utilité  des  psychostimulants  comme  le  méthylphénidate  n’est
pas  démontrée [103].  Les  AP  et  les  ISRS  sont  à  risque  de  majoration
de  l’apathie [104].

“ Point  fort

Prise  en  charge  de  l’apathie
• Éliminer  :

◦  un  syndrome  dépressif,
◦ une  apathie  médicamenteuse  (ISRS/IRSNA,  antipsy-

chotiques,  etc.),
◦ une  pathologie  somatique  aiguë  ou  chronique  avec

syndrome  confusionnel  hypoactif.
• Favoriser  les  interventions  psychosociales  orientées  sur
les  goûts  et  les  besoins  de  la  personne  en  évitant  la  sursti-
mulation.
• Aucun  traitement  médicamenteux  n’a  démontré  son
efficacité.

�  Troubles  du  sommeil
Présentation clinique 

Les  troubles  du  sommeil  sont  des  symptômes  qui  surviennent
habituellement  à  partir  du  stade  modéré  des  TNC [6].  Ils  sont
de  différents  types  :  insomnie  avec  désynchronisation  du  cycle
nycthéméral,  syndrome  crépusculaire,  hypersomnie  diurne.  Les
troubles  du  comportement  en  sommeil  paradoxal  font  partie  des
critères  majeurs  de  la  MCL [8]. Peuvent  s’ajouter  des  comorbidi-
tés  du  type  syndrome  d’apnée  du  sommeil  ou  des  jambes  sans
repos,  pour  lesquels  le  diagnostic  est  parfois  difficile  à  poser  dans
cette  population.  Il  est  important  de  connaître  le  rythme  de  som-
meil  antérieur  de  la  personne  (court  dormeur/long  dormeur  ;
couche-tard/lève-tôt)  afin  de  mieux  analyser  les  perturbations
rapportées.  

Les  insomnies  nocturnes  et  la  désynchronisation  du  cycle  nyc-

théméral  ont  des  origines  multiples.  Dans  la  MA,  l’atteinte  du  

noyau  suprachiasmatique,  structure  impliquée  dans  la  régula-  

tion  du  cycle  veille/sommeil,  est  à  l’origine  d’une  dérégulation  

de  l’horloge  biologique  via  une  diminution  progressive  de  la  

sécrétion  circadienne  de  mélatonine.  À  ces  atteintes  neuropa-
thologiques  s’ajoute  une  perte  d’exposition  aux  synchroniseurs
de  l’horloge  biologique  (alternance  lumière-obscurité,  activité  

physique,  relations  sociales).  Chez  les  patients  apathiques,  

l’hypersomnie  diurne  contribue  aux  insomnies  en  diminuant  le  

besoin  de  sommeil  nocturne.  

Interventions psychosociales 

La  première  stratégie  de  soins  consiste  à  favoriser  l’hygiène  de
sommeil  et  la  resynchronisation  en  augmentant  l’exposition  à  la  

lumière  naturelle,  en  limitant  les  facteurs  de  maintien  d’éveil  le  

soir  (lumière,  bruit,  consommation  d’excitants),  en  favorisant  une  

activité  physique  et  les  relations  sociales  en  journée,  en  limitant  

la  fréquence  et  la  durée  des  siestes  et  en  instaurant  une  régula-  

rité  dans  les  horaires  de  lever.  Une  étude  contrôlée  a  retrouvé  

un  bénéfice  significatif  des  méthodes  de  psychoéducation  fondées  

sur  ces  principes [105].  La  luminothérapie  a  pour  objectif  d’aider  à  

resynchroniser  le  rythme  circadien  en  majorant  l’exposition  lumi-  

neuse.  Toutefois,  une  méta-analyse  n’a  pas  mis  en  évidence  de  

bénéfice  significatif [106].  
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raitements médicamenteux
Les  causes  d’insomnies  secondaires  comme  la  douleur  sont  à  éli-
iner  en  priorité.  Dans  les  situations  incertaines,  un  traitement

ntalgique  d’épreuve  peut  améliorer  les  symptômes.  Les  hypno-
iques  pourtant  largement  prescrits  n’ont  pas  fait  l’objet  d’études
andomisées  contrôlées  dans  le  contexte  des  TNC [107].  Un  apport
xogène  de  mélatonine  a  été  proposé  comme  alternative  au  déficit
e  sécrétion.  Une  méta-analyse  Cochrane  de  2016  n’a  cependant
as  montré  de  bénéfice  ni  de  la  mélatonine  (jusqu’à  10  mg),  ni  du
ameltéon [108].  Par  ailleurs,  cette  même  méta-analyse  ne  retrouvait
as  d’intérêt  du  donézépil,  de  la  galantamine,  mais  une  possible
fficacité  de  la  trazodone  à  faible  posologie [108].  Dans  la  pratique,
a  mirtazapine  est  aussi  utilisée  pour  ses  effets  sédatifs  sans  que  son
tilité  soit  démontrée [109].  Concernant  les  troubles  du  comporte-
ent  en  sommeil  paradoxal  de  la  MCL,  un  consensus  d’experts

ropose  un  traitement  par  mélatonine  (3  à  12  mg)  ou  par  clonazé-
am  (0,5  à  2  mg) [110].  La  mélatonine  serait  un  traitement  possible
e  l’agitation  liée  au  sundowning  syndrome.

“  Point  fort
Prise  en  charge  des  troubles  du  sommeil
• Connaître  et  respecter  les  rythmes  antérieurs  de  la  per-
sonne.
• Éliminer  une  insomnie  secondaire  à  :

◦ une  pathologie  somatique  (douleur,  dysurie,  etc.),
◦  un  syndrome  dépressif  ou  trouble  anxieux.

• Agir  sur  les  synchroniseurs  externes  de  l’horloge
interne  :

◦ favoriser  l‘exposition  à  la  lumière  naturelle,
◦  encourager  l’activité  physique  régulière,
◦ limiter  les  siestes  diurnes,
◦ solliciter  la  personne  pour  participer  à  des  activités.

• Uniquement  en  cas  d’insomnies  rebelles,  prescrip-
tion  possible  :

◦ hypnotique  (dérivés  Z)  :  durée  brève,  faible  niveau  de
preuve,

◦ antidépresseur  :  miansérine  (<  30  mg)  ou  mirtazapine
(15  mg).

• En  cas  de  trouble  du  comportement  en  sommeil  para-
doxal  :

◦ mélatonine  (3  à  12  mg),
◦ clonazépam  (0,5  à  2  mg).

“  Points  essentiels

• Les  SCPD  sont  des  manifestations  habituelles  des  mala-
dies  neurodégénératives.
• La  physiopathologie  des  SCPD  est  complexe,  associant
des  facteurs  neurologiques,  psychologiques,  psychia-
triques,  somatiques  et  environnementaux.
• La  survenue  de  SCPD  doit  faire  éliminer  en  premier  lieu
une  cause  médicale  ou  environnementale.
• Les  approches  psychosociales  doivent  constituer  la  prise
en  charge  de  première  intention.
• L’usage  des  psychotropes  s’accompagne  d’un  rapport
bénéfice/risque  défavorable  mais  peut  s’avérer  nécessaire
dans  les  situations  complexes.
• Les  outils  d’évaluation  des  SCPD  sont  utiles  pour  objec-
tiver  l’impact  des  mesures  de  prise  en  charge.
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 Conclusion  

Malgré  la  publication  de  nombreuses  recommandations  natio-  

ales  ou  internationales,  la  prise  en  charge  des  SCPD  reste  mal  

odifiée,  car  complexe,  difficile  à  mettre  en  œuvre  et  décalée  par  

apport  aux  pratiques  cliniques.  Les  actions  de  type  psychosocial  

ont  à  privilégier  en  dépit  du  faible  niveau  de  preuve  concer-  

ant  leur  efficacité.  La  méthodologie  pour  évaluer  ces  techniques
’expose  à  des  écueils.  Les  groupes  contrôles  et  témoins  sont  sou-  

ent  « standardisés  » sur  des  paramètres  neurologiques  (type  de  

NC  et  de  SCPD,  stade  évolutif),  ou  socioculturels  (âge,  sexe,  

iveau  d’éducation).  Ils  ne  prennent  pas  en  considération  les  fac-  

eurs  propres  aux  individus  comme  leurs  profils  psychologiques.
insi,  les  capacités  d’interaction  dans  un  groupe  ne  sont  pas  les  

êmes  entre  une  personne  introvertie  ou  extravertie.  Selon  les  

ersonnalités,  une  même  thérapeutique  psychosociale  peut  être  

assurante  ou  au  contraire  angoissante  et  favoriser  des  SCPD.  

ans  la  pratique,  le  retour  des  professionnels  qui  mettent  en  

uvre  ces  techniques  est  généralement  plus  encourageant  que  

es  données  des  études.  Les  approches  psychosociales  concernent  

utant  les  patients  que  les  aidants  familiaux  ou  professionnels.  

’accompagnement  régulier  des  aidants  dès  le  diagnostic  est  indis-  

ensable  pour  une  meilleure  compréhension  et  acceptation  des  

CPD,  mais  aussi  pour  mieux  anticiper  les  situations  à  risque  et  

imiter  les  hospitalisations  en  urgence.  En  institution,  les  actions  

e  formation  et  la  possibilité  d’avoir  recours  à  des  avis  d’experts  

ermet  de  rassurer  les  équipes  soignantes  et  de  transmettre  des  

echniques  de  communication  et  des  savoir-faire.  La  mise  en  

uvre  des  mesures  de  prise  en  charge  psychosociale  nécessite  une  

mportante  disponibilité  relationnelle,  et  bien  souvent  le  recours  

ux  psychotropes  est  un  palliatif  au  manque  de  personnel.  Au  

ours  des  dernières  années,  sous  l’impulsion  du  plan  Alzheimer,  

es  équipes  mobiles  médicalisées  et  des  équipes  de  soins  Alzhei-
er  à  domicile  ont  été  financées  pour  intervenir  au  plus  proche

es  patients.  Ces  interventions  de  proximité  permettent  de  pro-  

oser  des  approches  personnalisées  en  milieu  écologique.  En  cas  

e  SCPD  sévères,  le  recours  aux  hospitalisations  en  unité  cogni-  

ivocomportementale  peut  être  nécessaire.  Ces  hospitalisations  

ermettent  une  évaluation  globale  tenant  compte  des  facteurs  

omatiques,  neurologiques,  psychiatriques  et  environnementaux.  

lles  favorisent  aussi  des  prises  de  décisions  partagées  et  multidis-  

iplinaires  pour  les  situations  les  plus  complexes.  Enfin,  l’usage  

es  traitements  psychotropes  fait  débat.  S’il  est  clairement  démon-
ré  dans  les  études  à  large  échelle  que  le  rapport  bénéfice/risque  

e  ces  molécules  est  défavorable,  leur  prescription  reste  pourtant  

écessaire  et  utile  dans  certaines  situations.  La  recherche  d’une  
ulnérabilité  psychiatrique  antérieure  au  TNC  peut  permettre  une  

rille  de  lecture  différente  des  SCPD  et  orienter  vers  un  traitement
sychotrope  mieux  ciblé.  Les  prescriptions  doivent  se  faire  aux
osologies  minimales  avec  surveillance  attentive  de  l’efficacité
t  de  la  tolérance  du  traitement.  Dans  la  mesure  du  possible,  

l  convient  d’informer  les  familles  sur  les  objectifs,  les  limites  

t  les  effets  secondaires  de  ces  thérapeutiques.  Une  fois  instau-  

és,  ces  traitements  ne  sont  pas  toujours  réévalués,  ou  diminués  

ar  crainte  d’une  réapparition  des  SCPD.  Il  serait  nécessaire  dans  

’avenir  de  développer  des  préconisations  pour  aider  les  profes-  

ionnels  à  déprescrire  les  psychotropes.  
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