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PRÉSENTATION DE CAS



Présentation de cas

• M. A. 64 ans; bac en relations industrielles, à la retraite

• Référé à la CIME pour clarification diagnostique en présence 
d’une comorbidité trouble anxieux et troubles cognitifs

• Antécédents médicaux pertinents
– Méningite durant l’enfance

– TCC lors d’accidents automobiles x 2 (1974 et 2008)

– Facteurs de risque vasculaire: HTA, DLP (sans IDM ou AVC)

• Antécédents psychiatriques
– Trouble déficitaire de l’attention

– Trouble anxieux généralisé



Présentation de cas

• Rx: Irbesartan/HCTZ; Atorvastatine; Escitalopram

• HV: sp

• Antécédents familiaux
– Mère « démence » dans la soixantaine

– Oncle paternel « folie »



Présentation de cas

• Histoire de la maladie
– Tendance à égarer les effets personnels; égarer la voiture stationnée

– Difficulté à se rappeler les évènements récents

– Orientation dans le temps occasionnellement difficile

– Évoluant depuis 2-3 ans

– Langage, habiletés visuospatiales sp

– Absence de déclin fonctionnel

– Anxiété chronique, plus marquée

• Examen mental …



Orientation
Mémoire/récupération 
Fonctions exécutives



QUEL EST VOTRE DIAGNOSTIC 
DIFFÉRENTIEL À CE STADE?



Diagnostic différentiel

• Plainte cognitive subjective?

• Effet du vieillissement +/- TCV?

• Trouble anxieux et déficits cognitifs secondaires?

• Maladie d’Alzheimer avec exacerbation anxieuse?



Questions

• Quels sont les symptômes neuropsychiatriques les plus 
fréquents en début d’évolution (TCL et stade léger) de la MA

• De quelle façon peut-on distinguer un trouble anxieux et les 
déficits cognitifs qui lui sont associés, d’une MA se 
compliquant d’anxiété? 

• S’il s’agissait d’une MA se compliquant d’anxiété quel devrait 
être la prise en charge à ce stade-ci?
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Objectifs

A la fin de la présentation, le participant …

1. Connaîtra les principaux symptômes neuropsychiatriques
associés à la maladie d’Alzheimer en début d’évolution

2. Pourra (un peu mieux) distinguer un trouble psychiatrique
primaire, particulièrement la dépression majeur et un trouble
anxieux, d'un trouble neurocognitif mineur/majeur

3. Lors de symptômes neuropsychiatriques associés à un
trouble neurocognitif, initier la prise en charge non
pharmacologique et pharmacologique des symptômes
neuropsychiatriques



Plan

I. Sx comportementaux/psychologiques de la démence
• Maladie d’Alzheimer
• Maladie cérébrovasculaire

• Démence à corps de Lewy et maladie de Parkinson
• vcDFT et APP

II. Troubles cognitifs et maladies psychiatriques
• Déficits cognitifs associés à la maladie psychiatrique
• Facteurs en cause
• Éléments clefs du diagnostic différentiel

III. Traitement des SCPD
• L’approche non pharmacologique
• Rx: quoi faire et surtout ne pas faire



I SYMPTÔMES COMPORTEMENTAUX 
ET PSYCHOLOGIQUES DE LA DÉMENCE



SCPD…

«Perturbation de la perception, du contenu de la pensée, de 

l’humeur ou du comportement survenant fréquemment chez 
les personnes atteintes de démence».

Finkel & Burns, 1999



SCPD…

• Fréquent: 90% des personnes souffrant d’une démence à un 
moment ou un autre au cours de l’évolution

• Facteur prédicteur (indépendant) de…
– Mauvaise évolution cognitive et fonctionnelle

– Détresse chez le patient et l’aidant

– Mauvais usage de la médication

– Hospitalisation de soins de longue durée

• Associés à une augmentation importante des coûts liés à la 
prise en charge de la MA et maladies apparentées



SCPD

Symptômes psychologiques

• Dépression

• Anxiété

• Apathie

• Délires/hallucinations

• Irritabilité

Symptômes comportementaux

• Agitation/agressivité

• Désinhibition, comportements 
sexuels inappropriés

• Troubles du comportement 
moteur (ex: compulsions)

• Réactions catastrophiques

• Troubles du sommeil/ 
syndrome crépusculaire

• Troubles alimentaires



La dépression

• Symptômes:
– Tristesse

– Perte de plaisir, manque d’initiative, d’intérêt

– Anxiété, irritabilité 

– Idées négatives, culpabilité, baisse d’estime de soi

– Désir de mourir: idées passives de mort ou idées suicidaires

– Changement du caractère

– Plaintes physiques multiples

– Fatigue, hypersomnolence ou insomnie

– Réduction d’appétit et perte de poids



La dépression: à distinguer

• Vs apathie
– Absence de tristesse

– Absence de dévalorisation de soi ou culpabilité

– Absence d’idée suicidaire

• Vs labilité émotionnelle
– Affects plus amples, appropriés au contexte

– Absence d’humeur dépressive

• Vs affects pseudo-bulbaires 
– Affects reflexes, inappropriés au contexte



L’anxiété

• Rarement prenant la forme d’un trouble anxieux spécifique

• Thèmes
– Phobie de rester seul ou d’être abandonnés par les proches

– Peur du noir, des foules, de prendre un bain

• Difficilement verbalisée par le patient
– Comportement agité et dérangeant

– Demandes répétitives

– Shadowing



L’apathie

• Syndrome multidimensionnel caractérisé par
– Manque d’initiative

– Diminution de l’intérêt 

– Difficulté à soutenir l’effort

– Diminution de la réactivité émotionnelle

• Concomitamment ou en l’absence de dépression



La psychose: idées délirantes

• Croyances fausses fondées sur une compréhension incorrecte 
de la réalité extérieure, persistant malgré la logique

• Exemples
– Conviction d’être victime de vol

– Délire de persécution par autrui

– Délire d’abandon

– Délire de jalousie

– Conviction que la maison n’est pas la sienne

– Conviction d’invasion par des étrangers

– Délire d’imposture (Capgras ou Fregoli)

– Délire d’interprétation des images visuelles



La psychose: hallucinations

• Perceptions sensorielles en l’absence de stimuli externes qui 
procurent une sensation de réalité immédiate comme une 
perception réelle

• Exemples
– Visions irréelles de personnes, d’animaux et d’insectes

– Sensation de présence

– Audition de voix ou de sons inexistants



L’agitation

• Plusieurs manifestations chez un patient…
– Facilement excédé

– Questions répétitives

– Argumentation/complainte

– Amassage

– Pacing

– Cris/pleurs/bruits ou sons inappropriés

– Rejet des soins

– Départ de la maison 



Les autres

• Trouble du sommeil/des rythmes circadiens
– Hypersomnolence

– Insomnie, errance

– Syndrome crépusculaire

• Trouble du comportement alimentaire
– Hyperoralité / pica

• Désinhibition
– Incluant troubles de comportements sexuels

• Trouble du comportement moteur (aberrant motor behavior)
– Compulsions/stéréotypies/persévération



Un modèle explicatif des SCPD

Kales, 2015



SCPD: TCL et MA légère (n=245)

Di Lulio, 2015

MMSE: MA 22,6+/-3,2; TCLa 28,0+/-1,8; TCLmd 26,6+/-2,0



SCPD: TCL et MA légère (n=245)

Di Lulio, 2015

MMSE: MA 22,6+/-3,2; TCLa 28,0+/-1,8; TCLmd 26,6+/-2,0



Symptômes neuropsychiatriques (%) selon la 
sévérité (CDR) dans la MA
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Symptômes neuropsychiatriques      
Démence Alzheimer et vasculaire(%) 
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DCL vs MA par score CDR

Hashimoto et al, 2005



Variante comportementale DFT

• Changements comportementaux et détérioration progressive

• Apathie, diminution de la motivation, de l’intérêt

• Désinhibition/impulsivité

• Altération du comportement social: froideur, absence 
d'empathie, de sympathie (théorie de l’esprit)

• Psychose: variante c9ORF72

• Moins fréquents: anxiété, altération neurovégétative



Aphasies primaires progressives

Sémantique
• Préoccupations obsessionnelles, cpts compulsifs/ritualisés/stéréotypés 1,2,3,4

• Désinhibition 1,2,4

• Trouble psychotique, délires, hallucinations plus rarement associés2

Non non-fluente/agrammatique et logopénique
• Très peu de données décrivant le profil neuropsychiatrique

1Rosen et al, 2006; 2Shimizu et al 2011; 3Pompanin et al, 2012; 4Chow et al, 2012  



Conclusions # 1 

• Les symptômes neuropsychiatriques (ou SCPD)  sont 
caractéristiques des maladies neurodégénératives dès le stade 
prodromal

• Les perturbations de l’humeur (dépression, anxiété, apathie 
et irritabilité) sont les + fréquents en début d’évolution

• Les facteurs en causes sont multiples, incluant des aspects 
biologiques, psychosociaux, et environnementaux





Canton Asylum for Insane
Kraepelin, 1899





II TROUBLES COGNITIFS ET 
MALADIES PSYCHIATRIQUES



Mise en contexte

• Les troubles cognitifs sont fréquents avec la Mx psychiatrique

• Plusieurs domaines sont touchés

• Les déficits sont plus marqués en phase aigue, mais peuvent 
persister en phase stabilisée de la maladie

• Les atteintes sont plus marquées en schizophrénie et maladie 
bipolaire, mais également présente en dépression et anxiété

• Dans de rare cas, fonctionnellement ils peuvent mener à la 
démence (vésanique)



Troubles cognitifs et trouble psychiatrique

Typique

• Attention

• Mémoire: déficit en encodage 
et/ou  récupération

• Fonctions exécutives

Atypique

• Mémoire: atteinte de la 
consolidation de l’information

• Atteinte langagière

• Apraxie

• Agnosie

• Déficit visuospatial, visuopraxique



Tailles d’effet légères à modérées
Attention
Mémoire
Fonctions exécutives (toutes)



Tailles d’effet légères à modérées
Global: 0,47 (EOD: 0,42; LOD: 0,64)
Attention: 0,53 (EOD: 0,50)
Vitesse de traitement de l’information: 0,47 (EOD: 0,40; LOD: 0,75)
Mémoire de travail: 0,39 (EOD: 0,37; LOD: 0,42)
Mémoire verbale: 0,48 (EOD: 0,21; LOD: 1,10)
Mémoire non verbale: 0,54 (EOD: 0,52; LOD: 0,60)
Fonctions exécutives: 0,59 (EOD: 0,54; LOD: 0,71)





Facteurs en causes

• Atteinte neurodéveloppementale (SCZ, MAB)

• Effets 2aires et neurotoxiques de la Rx psychotropes 

• Troubles d’utilisation de substances et ses séquelles
– Alcool (neurotoxicité)1

– Cocaïne et amphétamines (atteinte cérébrovasculaire)2

– Benzodiazepines?3

• Comorbidités médicales
– Traumatismes crâniens4

– Maladie cérébrovasculaire (maladie psychiatrique/facteurs de risque)5

– Organes cibles et Rx psychotrope (Lithium: atteinte rénale, dysthyroïdie 

Valproate/Carbamazépine: atteinte hépatique)6

1Langballe et al, 2015; 2Sanchez-Ramos, 2015; 3Billioti de Gage et al, 2012; 4Liao et al, 2012; 5Osborn et al, 2007; 6IUSMQ, 2015



Effets
anticholinergiques

(ex: Olanzapine)

Profil
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MÉDICATION ET TROUBLES COGNITIFS

Poulin, 2014



Facteurs en causes

• Atteinte neurodéveloppementale (SCZ, MAB)

• Effets 2aires et neurotoxiques de la Rx psychotropes 

• Troubles d’utilisation de substances et ses séquelles
– Alcool (neurotoxicité)1

– Cocaïne et amphétamines (atteinte cérébrovasculaire)2

– Benzodiazepines?3

• Comorbidités médicales
– Traumatismes crâniens4

– Maladie cérébrovasculaire (maladie psychiatrique/facteurs de risque)5

– Organes cibles et Rx psychotrope (Lithium: atteinte rénale, dysthyroïdie 

Valproate/Carbamazépine: atteinte hépatique)6

1Langballe et al, 2015; 2Sanchez-Ramos, 2015; 3Billioti de Gage et al, 2012; 4Liao et al, 2012; 5Osborn et al, 2007; 6IUSMQ, 2015



Retour sur le cas…



Monsieur A peut-il souffrir d’un début 
de MA se compliquant d’anxiété?



TCLa / TCLmd / MA

Di Lulio, 2015

MMSE: MA 22,6+/-3,2; TCLa 28,0+/-1,8; TCLmd 26,6+/-2,0



Monsieur A peut-il souffrir d’un trouble 
anxieux se compliquant d’atteintes 

cognitives?



Troubles cognitifs et trouble psychiatrique

Typique

• Attention

• Mémoire: déficit en encodage 
et/ou  récupération

• Fonctions exécutives

Atypique

• Mémoire: atteinte de la 
consolidation de l’information

• Atteinte langagière

• Apraxie

• Agnosie

• Déficit visuospatial, visuopraxique



Orientation?
Mémoire / récupération 
Fonctions exécutives



LE DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
COMMENT DISTINGUER UNE MALADIE NEURODÉGÉNÉRATIVE DE 
TROUBLES COGNITIFS SECONDAIRES À UNE MALADIE PSYCHIATRIQUE?



Comment repérer la cible?

Fog Bowl, 31 décembre 1988



Sa « couleur » ?



Sa « trajectoire » ?



Un peu l’un et l’autre…



La « couleur » ?



Troubles cognitifs « psychiatriques »

Typique de Ψ

• Attention

• Mémoire: déficit de l’encodage 
et/ou de la récupération

• Fonctions exécutives

A noter: une atteinte sévère ne 
signifie pas maladie neurologique  

Atypique Ψ

• Mémoire: déficit de la 
consolidation de l’information

• Atteinte langagière

• Apraxie

• Agnosie

• Déficit visuospatial, visuopraxique



Mémoire

Visuospatial

Langage

Visuospatial



Le rappel différé long…



La « trajectoire » ?
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Face à une présentation Ψ et cognitive

• Tracer le profil des déficits cognitifs

 Des déficits au niveau consolidation, langage, praxies, gnosies, 
visuospatiales/praxiques suggèrent une contribution autre que 
psychiatrique aux troubles cognitifs

• Pour les profils non-spécifiques, juger de la proportionnalité

 Des déficits cognitifs significatifs ne devraient pas survenir dans le 
contexte d’une condition psychiatrique « mineure »

• Évaluer la relation temporelle

 Les troubles cognitifs ont-ils débuté avant la condition psychiatrique?

 Les troubles cognitifs ont-ils persisté au delà du trouble psychiatrique 
et si oui, s’atténuent-ils?/sont-ils stables? se détériorent-ils?



Face à un changement de personnalité

• Diagnostic différentiel…

– La personnalité peut être modifiée par tout trouble psychiatrique

– La personnalité peut être également modifiée par une maladie 
neurologique, en particulier la vcDFT

• Demeurer vigilant quant à la possibilité d’une vcDFT

– Les caractéristiques de la vcDFT sont peu spécifiques…

– Les critères diagnostiques manque de sensibilité…

– Un changement de personnalité dont le début est  insidieux et 
montrant une détérioration progressive est plus suggestif d’une 
étiologie neurologique



Diagnostic différentiel

Suggérant une cause Ψ

• Troubles cognitifs non spécifiques et

• Suivant un changement de l’humeur/ 
comportement

• ≤ troubles de l’humeur

• S’améliorant (ou plafonnant) avec 
l’amélioration de l’état mental

Suggérant une cause neuro.

• Mémoire consolidation/ langage/ 
praxies/ gnosies/ habiletés visuospatiales

• Troubles cognitifs précédant changement 
de l’humeur / comportement 

• Troubles cognitifs ≥ trouble de l’humeur

• Troubles cognitifs se détériorant malgré 
l’amélioration de l’état mental

• Détérioration lente et progressive de la 
personnalité



Diagnostic différentiel 

• Démence de type Alzheimer

• Variante comportementale de la démence frontotemporale

• Démence à corps de Lewy

• Démence vasculaire

• Démence secondaire à l’alcool



DÉMENCE DE TYPE ALZHEIMER



Démence de type Alzheimer

I. Démence: symptômes cognitifs ou neuropsychiatriques

– Entrainant un impact fonctionnel au travail et/ou dans les activités

– Représente un déclin par rapport au niveau de fonctionnement antérieur

– Ne peut être expliqué par un delirium ou un trouble psychiatrique

– Le déclin cognitif est détecté par une combinaison questionnaire et examen objectif formel de type 
« au chevet » ou neuropsychologique

– L’atteinte cognitive/comportementale inclus 2 ou plus parmi les suivants: mémoire, fonctionnement 
exécutif, fonctionnement visuospatial, langage, comportement

II. Début insidieux

III. Détérioration claire du fonctionnement cognitif selon le rapport ou l’observation

IV. Le déficit initial le plus proéminent est

– Amnésique: apprentissage ou rappel; doit être accompagné d’un autre déficit cognitif

– Non amnésique: langage, visuospatial, exécutif

V. Probable: I, II, III et IV

VI. DTA probable ne devrait pas être retenu si

– Maladie cérébrovasculaire, caractéristiques principales de la DCL présentes, caractéristiques 
proéminentes de la bvFTD, de la démence sémantique, de l’aphasie primaire progressive variante 
non-fluente/agrammatique, évidence d’une maladie neurologique concurrente active ou d’une 
condition médicale ou d’une médication pouvant avoir un effet substantiel sur la cognition

McKhann et al, 2011



Éléments clefs du DDx MA vs Tr. Ψ

• Sur le plan cognitif la MA se distingue normalement par
– Atteinte mnésique touchant la consolidation en mémoire épisodique

– Atteintes instrumentales tel que du langage, des praxies, des gnosies

• Une présentation frontale/exécutive de la MA existe…
– Chevauchement des déficits cognitifs MA vs troubles psychiatriques

• En cas de doute: neuroimagerie +/- biomarqueurs
– Imagerie structurelle: IRM ou TACO

– Imagerie fonctionnelle: TEP au FDG

– Biomarqueurs: imagerie amyloïde ou LCR



VC DÉMENCE FRONTOTEMPORALE



I. Maladie neurodégénérative
A. Détérioration progressive du comportement et/ou de la cognition selon l’observation ou l’histoire (via

l’information collatérale)

II. vcDFT possible (3 ou plus, symptômes persistants/récurrents)
A. Désinhibition comportementale précoce: comportement socialement inapproprié, perte des manières sociales

B. Apathie ou inertie précoce

C. Perte d’empathie ou de sympathie précoce: diminution de l’intérêt social, réponse aux besoins/sentiments de 
l’autre

D. Comportements compulsifs/ritualisés, stéréotypés, persévératifs précoces

E. Hyperoralité ou changements alimentaires (incluant exploration orale d’objets qui ne se mangent pas)

F. Profile neuropsychologique dysexécutif (épargnant la mémoire épisodique et les fonctions visuospatiales)

III. vcDFT probable
A. Critères diagnostiques de vcDFT possible

B. Démonstration d’un déclin fonctionnel

C. Imagerie consistante: atrophie et/ou hypométabolisme à l’IRM/CT/PET/SPECT

IV. vcDFT avec pathologie DFTL définitive (A + B et/ou C)
A. Critères vcDFT possible ou probable

B. Evidence histopathologique à la biopsie ou post-mortem

C. Présence d’une mutation génétique connue pathogène

V. Critères d’exclusion
A. Les déficits sont mieux explicables par une autre condition neurologique ou médicale

B. Les déficits sont mieux explicables par une condition psychiatrique

C. Présence de biomarqueurs fortement suggestifs de maladie d’Alzheimer ou autre maladie neurodégénérative

Rascovsky et al, 2011

Variante comportementale de la démence frontotemporale



Éléments clefs du DDx vcDFT vs Tr. Ψ

• Sur le plan cognitif: chevauchement
– En début d’évolution: principalement une atteinte exécutive

– Variante génétique c9ORF72: atteinte visuospatiale possible

• Sur le plan comportemental: chevauchement
– Détérioration progressive plus typique de la vcDFT

• Neuroimagerie requise pour le diagnostic…
– Imagerie structurelle: IRM ou TACO

– Imagerie fonctionnelle: TEP au FDG



24% des démence vcDFT (confirmées 
à la neuropathologie) ne rencontre 
pas les critères diagnostiques



vcDFT et faux négatifs…
Dx psychiatrique précédent le Dx de maladie neurodégénérative: 28.2%
Dx psychiatrique précédent le Dx de vcDFT: 52.2%

Woolley et al (2011)



Galimberti et al (2015)



Sommaire de l’étude
-Échantillon de 137 patients présentant
des changements comportementaux en
milieu d’âge adulte et plus (FBI >= 11)
-Dx via les critères de Rascosky à l’entrée
-Dx comparé au diagnostic consensuel
multidisciplinaire à 2A

Résultats
Critères vcDFT possible
-sensibilité 85%
-spécifité 27%
Critères vcDFT probable (imagerie)
-sensibilité 85%
-spécifité 82%

En somme, l’utilisation de la 
neuroimagerie aide à identifier la vcDFT
et le DDx vs un trouble psychiatrique



Vijverberg et al, 2016



Tiré de 
Ducharme et al, 2015



source: radiopaedia.org



Taswell et al, 2015



Vijverberg et al, 2016b

Atrophie frontale IRM
Sensibilité 70%
Spécificité 93%

Hypométabolisme frontal TEP FDG
Sensibilité 90%
Spécificité 68%



DÉMENCE À CORPS DE LEWY



Source: McKeith et al, 2017

Démence à corps de Lewy



Éléments clef du DDx DCL vs Tr. Ψ

• Sur le plan cognitif: chevauchement partiel
– Atteintes exécutives et visuospatiales

– Dans la DCL fluctuations importantes et déclin plus rapide…

• Sur le plan comportemental: chevauchement partiel
– Troubles de l’humeur, symptômes psychotiques

– Dans la DCL plus d’hallucinations visuelles (mais pas toujours)

• Sur le plan neurologique: « chevauchement »
– Dans les troubles psychiatriques parkinsonisme secondaire aux Rx 

• En cas de doute: biomarqueurs



DÉMENCE VASCULAIRE



Éléments clefs du DDx DV vs Tr. Ψ

• Sur le plan cognitif: chevauchement
– Attention, mémoire encodage/récupération, FEs

• Sur le plan comportemental: chevauchement
– Trouble de l’humeur, apathie, ralentissement

– Symptômes psychotiques

• A l’imagerie
– AVC ou atteinte de la substance blanche

• Selon l’évolution
– Relation troubles cognitifs – évènements vasculaire vs épisode psy

– Rétablissement cognitif avec l’amélioration de l’état mental, vs non 



Conclusions # 2

• Les troubles psychiatriques sont associés à des déficits cognitifs: 
attention, mémoire (encodage/récupération), fonctions exécutives

• Le chevauchement clinique est significatif avec plusieurs des 
principales causes de troubles neurocognitifs, particulièrement en 
début d’évolution

• La problématique illustre l’importance du raffinement de 
l’évaluation cognitive

• En 2/3ième ligne les biomarqueurs tels l’imagerie Amyloïde 
permettent (le plus souvent) de clarifier le diagnostic



Conclusion sur le cas…



Rappel différé long (30 min.)
Spontané = 1
Indices de catégorie = 1
Choix de réponses = 2
Non rappelé = 1



Au rappel différé long la mémoire se 
dégrade suggérant un défaut au niveau 

de la consolidation.



Une maladie d’Alzheimer est retenue 
comme hypothèse de travail.

La TEP scan cérébrale est demandée…





III PRISE EN CHARGE



Principes de prise en charge des SCPD

1. Éliminer une cause autre que la maladie neurodégénérative 
– Une condition médicale autre (delirium, douleur, etc…)

– L’effet secondaire d’un autre médicament

– Une approche ou un environnement inadaptés

2. Mettre en place une/des mesure(s) non-pharmacologique(s) 
adaptée(s) en fonction de la problématique
– Ciblant l’aidant, le patient ou l’environnement

3. Avoir une approche pharmacologique structurée
– Par exemple l’approche DICE…



Avoir une approche structurée…

• Cerner la nature des difficultés, et les ranger en ordre 
d’importance pour la patient, les proches aidants

• Cibler le(s) symptôme(s) plus problématique(s)

• Ne pas recourir à la médication psychotrope, d’emblée  
systématiquement

• Procéder à une analyse des facteurs contributeurs potentiels 
(moment de la journée, contexte etc…)

• Impliquer les partenaires, proches aidants, l’équipe traitante

• Réévaluer régulièrement l’efficacité des interventions, en 
particulier celles pharmacologiques  



l’approche DICE…
DÉCRIRE

• Contextualiser et caractériser le 
comportement avec le proche

• Déterminer s’il y a risque ou 
compromission pour la sécurité

INVESTIGUER

• Examiner la possibilité de causes sous-
jacentes
•Patient
•Aidant
•Environnement

CRÉER

• Collaborer avec l’aidant et l’équipe 
traitante pour créer et mettre en 
application un plan de traitement pour 
s’attaquer aux symptômes les + invalidants

EVALUER

• Si l’intervention a été efficace
• Si utilisation de Rx: bien tolérée, efficace, 

bénéfices des autres interventions

• Considérer l’usage de psychotropes si 
préoccupations p/r au risque/ blessures

• Considérer l’usage de psychotropes si 
préoccupations p/r au risque/blessures

• Considérer la Rx psychotrope comme 
stratégie de première ligne 

• Déterminer si les recommandations ont été 
mises en actions

• Le problème a-t-il été résolu avec l’aidant ou 
l’équipe?

• Revoir les recommandations

absence de risque

absence de risque

préoccupations p/r à la sécurité

préoccupations p/r à la sécurité

Dépression/psychose/agressivité

Kales et al, 2015



Kales et al, 2015



Dépression et anxiété: stratégies alternatives

• L’activation comportementale

• Le plaisir (antagoniste de l’anxiété)

• L’exercice physique

• Les techniques de relaxation: yoga et autres

• Les habitudes de vie

• Les stratégies de résolution de problèmes (coping)



LA MÉDICATION PSYCHOTROPE
QUOI/COMMENT PRESCRIRE, QUOI SURVEILLER



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



La dépression

• Antidépresseurs 
– Démence (MA, vasculaire, mixte): d’efficacité comparable au placebo

– DCL: aucune donnée…

– MP: données mitigées avec ISRS1,2; Venlafaxine XR2

• Inhibiteurs de l’acetylcholinestérase
– MA: études avec outcomes/analyses secondaire3,4

• Agoniste dopaminergique
– MP: Pramipexole5

1Skapinakis et al, 2010; 2Richard et al, 2012; 3Cummings et al, 2006; 4Gauthier et al, 2002; 5Barone et al, 2010



Nelson et al, 2011







La dépression

• Antidépresseurs 
– Démence (MA, vasculaire, mixte): d’efficacité comparable au placebo

– DCL: aucune donnée…

– MP: données mitigées avec ISRS1,2; Venlafaxine XR2

• Inhibiteurs de l’acétylcholinestérase
– MA: études avec outcomes/analyses secondaire3,4

• Agoniste dopaminergique
– MP: Pramipexole5

1Skapinakis et al, 2010; 2Richard et al, 2012; 3Cummings et al, 2006; 4Gauthier et al, 2002; 5Barone et al, 2010



L’apathie

• Inhibiteurs de l’acétylcholinestérase et Mémantine
– Logique considérant les mécanismes potentiellement en cause

– Démence (mixte, DCL): plusieurs études positives1

– MA: 1 étude RCP apathie=outcome primaire (Donépezil) négative2

• Psychostimulants
– Bénéfices démontrés avec Méthylphénidate dans la MA, 10-20 mg3

– Résultat négatif avec Modafinil4

– Peuvent  l’attention et amener délire, agitation, irritabilité, insomnie

• Antidépresseurs
– AD: peuvent aider si l’apathie partie d’un syndrome dépressif

– Par contre, peuvent diminuer la réactivité émotionnelle …

1Berman et al, 2012; 2Seltzer et al, 2004; 3Herrmann et al, 2008; 4Frakey et al, 2011



L’anxiété

• Aucune étude pharmacologique identifiée portant 
spécifiquement sur le traitement de l’anxiété dans la démence



L’anxiété

• Antidépresseurs (1ère ligne)
– ISRS/IRSN/NaSSA (selon études chez personnes sans démence)

• IAchE (2ième ligne)
– Quelques données pour outcome secondaire dans la MA

• Benzodiazépines (2ième ligne)
– Idéalement à éviter

– Si nécessaire, temporairement: Lorazepam, Oxazepam et Temazepam

• Antipsychotiques (3ième ligne)
– La plupart anxiolytiques (excepté Aripiprazole)

• Anticonvulsivants (3ième ligne)
– Gabapentin et Prégabalin



La psychose

• Antipsychotiques
– MA1,2,3,4,5: Risperidone, Aripiprazole et Olanzapine

– Vasculaire/mixte6,7: Risperidone

– DCL: très peu de données probantes -> Quétiapine et Clozapine 
limitant les REP; Aripiprazole?

• Inhibiteurs de l’acétylcholinestérase et Mémantine
– MA: études positives c Donepezil8 et Galantamine9

– DCL: études positives avec IAchE10; par extension utilisés dans la MP

• Alternative: ne pas traiter
– Selon la sévérité, si hallucinations peu inquiétants et autocritique 

préservée, par exemple dans la MP…

1Seitz, 2015; 2Tariot et al 2006; 3Fontaine et al, 2003; 4Mintzer et al, 2007; 5Ballard et al, 2006;  
6Brodaty et al, 2005; 7Cruz-Jentoft et al, 2005; 8Cummings et al, 2006; 9Herrmann et al, 2005; 10McKeith et al, 2000



L’agitation

• Antipsychotiques atypiques et typiques
– La catégorie de Rx avec le plus d’évidences

• Antidépresseurs (ISRS et Trazodone)
– Quelques études

– Résultats positifs ce même sans évidence de dépression1

– Surtout chez les patients hypofrontaux tels vcDFT

• Inhibiteurs de l’acetylcholinesterase
– Surtout efficace sur apathie, anxiété, dépression2

– Psychose et agitation peuvent être également améliorés 

1Porsteinsson et al, 2014; 2Gauthier et al, 2002



Le sommeil

• Mélatonine
– Le plus de données probantes

– Selon une méta-analyse (n=7 études; 520 patients), 24 min. suppl.1

• Trazodone
– Chez MA, 42 min. suppl. (8,5%)2

• Benzodiazépines
– Pas de données probantes dans la MA/démence

• Antipsychotiques
– A éviter comme traitement de première intention

1Xu et al, 2015; 2Camargos et al, 2014



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes :-(

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes :-(

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes :-(

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



Charge anticholinergique: psychotropes

Risque nul (0 pt) Risque faible (1 pt) Risque modéré (2 pts) Risque élevé (3 pts)

Antipsychotiques
Aripiprazole

Antidépresseurs
Citalopram
Desvenlafaxine
Duloxetine
Escitalopram
Venlafaxine XR

Antipsychotiques
Haloperidol
Rispéridone
Ziprazidone

Antidépresseurs
Bupropion
Fluoxetine
Fluvoxamine
Mirtazapine
Phenelzine
Sertraline
Trazodone

Antipsychotiques
Loxapine
Methotrimeprazine
Molindone
Pimozide

Antidépresseurs

Antipsychotiques
Chlorpromazine
Clozapine
Fluphenazine
Olanzapine
Perphenazine
Promethazine
Quetiapine
Thioridazine
Thiotixene
Trifluoperazine

Antidépresseurs
Amitriptyline
Amoxapine
Clomipramine
Désipramine
Doxepine
Imipramine
Nortriptyline
Paroxetine
Protriptyline
Trimipramine

Antipsychotiques: Asenapine, Lurasidone et 
Paliperidone non encore répertoriés mais 
faiblement anti-Ach1,2

1Meyer et al, 2009; 2Richelson, 2010



Charge anticholinergique: psychotropes

Risque nul (0 pt) Risque faible (1 pt) Risque modéré (2 pts) Risque élevé (3 pts)

Anxiolytiques Anxiolytiques
Alprazolam
Chlordiazepoxide
Clonazepam
Clorazepate
Diazepam
Estazolam
Flurazepam
Lorazepam
Midazolam
Oxazepam
Temazepam
Triazolam

Anxiolytiques Anxiolytiques
Hydroxyzine



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes :-(

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes :-(

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



Rx et réactions extrapyramidales

• Antipsychotiques (du + au -)
– Risperidone/Paliperidone

– Olanzapine

– Aripiprazole

– Ziprasidone

– Quétiapine

– Clozapine

• Antidépresseurs (du + au -)
– ISRS/IRSN possible

– Mirtazapine

• Stabilisateurs (du + au -)
– Valproate

– Carbamazépine

– Lithium
Lurasidone ? Asenapine?



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes :-(

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes :-(

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



Quoi prescrire?

1. En fonction du symptôme cible, et des données probantes :-(

2. En fonction du profil d’effets secondaires
 Limitant l’impact anticholinergique/cognitif (toute démence)

 A moindre risque de réactions extrapyramidales (DCL, MP, PSP etc…)

 Tenant compte de la comorbidité, fréquente, chez la personne âgée

3. Tenant compte de la mortalité associée à la prise de la Rx…



DART-AD Mortalité: intent to treat

Ballard et al, 2009



All relative risks were based on Cox regression 
adjusted for gender, age, race, marital status, 
delirium, depression, schizophrenia, bipolar I, 
bipolar II, other psychoses, parkinson’s disease, 
substance abuse, PTSD, other anxiety, personality 
disorder, use of benzodiazepine, antidepressent, 
opiod, days in hospitalization, days in nursing home, 
fiscal year of index drug use, rurality of facility, 
facility size, academic affiliation of facility, 
Charlson’s comorbidity index, myocardial infarction, 
congestive heart failure, peripheral vascular 
disease, cerebrovascular disease, COPD, 
rheumatologic disease, peptic ulcer disease, 
cirrhosis, hepatic failure, diabetes mellitus, diabetes 
mellitus with complications, hemiplegia, chronic 
renal disease, malignant neoplasm, leukemia, 
lymphomas, metastatic solid tumor, and AIDS.

Kales et al 2012



Les situations où la Rx devrait être évitée…

• Symptômes légers, transitoires, contextuels

• Absence de souffrance ou d’invalidité

• Alternatives de traitement, interventions environnementales, 
psychothérapeutiques disponibles…

• Santé physique précaire (à moins de risque lié au SCPD) 



Arrêt d’un antipsychotique

• Pour une proportion importante de patients MA le traitement 
antipsychotique peut être retiré d’une façon sécuritaire 
– En comparaison d’un retrait placebo, l’arrêt d’un traitement 

antipsychotique sera suivi d’une détérioration dans 30% des cas1,2

• Facteurs prédicteurs d’un arrêt antipsychotiques sans 
complications
– Symptômes psychotiques peu sévères2

– Faible dose antipsychotique1

1Van Reekum et al, 2002; 2Ruths et al, 2008



ADAD trial

Devanand et al, 2012



Arrêt d’un antipsychotique

• Pour une proportion importante de patients MA le traitement 
antipsychotique peut être retiré d’une façon sécuritaire 
– En comparaison d’un retrait placebo, l’arrêt d’un traitement 

antipsychotique sera suivi d’une détérioration dans 30% des cas1,2

• Facteurs prédicteurs d’un arrêt antipsychotiques sans 
complications
– Symptômes (agitation / psychose) peu sévères2

– Faible dose antipsychotique1

1Van Reekum et al, 2002; 2Ruths et al, 2008



www.ulaval.ca

Objectifs

A la fin de la présentation, le participant …

1. Connaîtra les principaux symptômes neuropsychiatriques
associés à la maladie d’Alzheimer en début d’évolution

2. Pourra (un peu mieux) distinguer un trouble psychiatrique
primaire, particulièrement la dépression majeur et un trouble
anxieux, d'un trouble neurocognitif mineur/majeur

3. Lors de symptômes neuropsychiatriques associés à un
trouble neurocognitif, initier la prise en charge non
pharmacologique et pharmacologique des symptômes
neuropsychiatriques
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