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La maladie d’Alzheimer
De l'oubli a la démence

Résumée

La maladie d’Alzheimer est une maladie de la mémoire et
non une maladie de la vieillesse. Il s’agit d’une affection neu-
rodégénérative progressive se manifestant par une détériora-
tion progressive des fonctions cognitives et de la mémoire avec
retentissement sur les activités de la vie quotidienne qui en
conditionne sa sévérité. Les manifestations psychiatriques et
du comportement peuvent en aggraver son évolution. C’est
la principale cause de démence aprés 65 ans et son incidence
augmente avec l'espérance de vie. Son diagnostic repose sur
les aspects cliniques, I’évaluation neuropsychologique, le bilan
biologique, les données de I'imagerie et apres avoir éliminé
toutes les causes de démences curables. Apres 'annonce du
diagnostic, sa prise en charge repose sur plusieurs volets com-
prenant : le traitement médicamenteux proprement dit qui
doit étre instauré le plus précocement possible, la prise en
charge d’éventuels troubles du comportement, la stimulation
cognitive et orthophonique ainsi que la guidance des familles
et en particulier I'aidant principal.

>>> Mots-clés : Démence, cognition, mémoire

Dr Mohamed Islam KEDIHA,
Pr Meriem TAZIR,
Service de Neurologie,

CHU Mustapha Pacha, Alger.

Alzheimer's disease is a disease of memory and not
related to aging. It is a progressive neurodegenera-
tive affection manifested by a gradual unfolding
of the cognitive functions and of the memory with
impairment of the activities of daily living which
conditions its severity. Psychiatric and behavioral
manifestations can aggravate its evolution. It is the
leading cause of dementia after age 65 and its inci-
dence increases with life expectancy. Its diagnosis
is based on clinical aspects, neuropsychological
assessment, biological evaluation, imaging data and
after eliminating all the causes of curable dementia.
After the diagnosis has been announced, the mana-
gement of this disease is based on several compo-
nents, including: the drug treatment itself, which can
beinstituted as early as possible, the management of
behavioral disorder events, cognitive and speech sti-
mulation, and Guidance of families and in particular
the main caregiver.

>>> Key-words : Dementia, cognition, memory

a maladie d’Alzheimer (MA), Alzheimer disease AD, est classiquement définie comme étant une affection dégéné-
rative du cerveau associant des troubles prédominant sur la mémoire, des troubles cognitifs et/ou du comportement
mais ayant un retentissement sur ’activité de la vie quotidienne des patients .

Un nouveau lexique de définition a ét¢ adopté par «le groupe international d’experts sur la recherche de nouveaux critéeres
diagnostiques de la maladie d’Alzheimer » ; la pierre angulaire de ce lexique est de considérer MA uniquement comme
une entité clinique et symptomatique englobant  la fois le stade pré-démentiel et les différentes phases de la démence ®.
L’évolution de la recherche a permis de mettre en évidence des biomarqueurs spécifiques de cette pathologie qui
permettent d’asseoir un diagnostic plus précis. Ceci a donc modifié les critéres de diagnostic, criteres de 'FIWG

« International Work Group for the diagnosis of AD » Y.
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Le phénotype clinique est centré par une démence pro-
gressive qui comprend notamment une altération de la
mémoire épisodique, associée a d’autres troubles cogni-
tifs et a des lésions histopathologiques caractéristiques
qui définissent la maladie : les plaques séniles et les dé-
générescences neurofibrillaires.

Vu que les investigations neuropathologiques ne
peuvent étre pratiquées qu’en post-mortem, le diagnos-
tic de la MA reste probabiliste, se basant sur des criteres
cliniques, neuropsychologiques, radiologiques et biolo-
giques (biomarqueurs).

Historique :

La MA a ¢té décrite et identifiée pour la premiére fois le
4 novembre 1906 par le psychiatre et neuropathologiste
Allemand, Alois Alzheimer lors de la 37 conférence
des psychiatres du Sud- Ouest de I’Allemagne, tenue a
Tubingen.

Il étudia le cas d’Augusta Deter, admise a I’hopital
de Francfort pour un tableau de démence associant :
troubles de la mémoire, mutisme, désorientation et hal-
lucinations.

La malade mourut en Avril 1906 et I’analyse de la piece
autopsique révéla la présence des deux lésions histolo-

giques.
Dans la 8 édition du manuel de psychiatrie en 2012,
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on attribua la paternité de cette affection a Alzheimer.
Durant les années 80, les constituants de ces 1ésions ont
été identifiés © : la protéine Béta-amyloide (constituant
majeur des plaques séniles), identifiée en 1984 par le
biologiste américain G. Glenner ; et la protéine Tau
(présente dans les dégénérescences neurofibrillaires) par
le Belge JP. Brion en 1985.

Dans les années 90, plusieurs genes, impliqués dans les
formes familiales précoces, ont été identifiés : le gene
APP (Amyloid Precursor Protein) sur le chromosome 21, le
géne PSI (Presenilline) sur le chromosome 1 et le géne
PS2 sur le chromosome 14.

En 1993, I'allele Apo E4 a été découvert. Il s’agit d’un
facteur de susceptibilité génétique dans le développe-
ment de formes sporadiques de MA ©.

Depuis 20 ans, de nombreux progres dans la recherche
ont été réalisés avec notamment des tests diagnostiques
plus spécifiques (biomarqueurs précoces) et 'identifica-
tion de nouvelles cibles thérapeutiques grace aux mo-
deles expérimentaux.

Epidémiologie :

Les démences et la MA en particulier, sont devenues un
probléme majeur de santé publique en raison du vieillis-
sement de la population et de 'augmentation de 'espé-
rance de vie. Voir carte ci-dessous.
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La prévalence des démences passe de 1.2% des 65-69
ans a plus de 28 % des plus de 90 ans et celle de la MA
de 0.6 % 422.2 % .

Cette maladie affecterait plus de 25 millions de per-
sonnes dans le monde 7.

L’espérance de vie en est passée, en Algérie, de 55 a 76.4
ans (source : ONS 2012) avec 2 millions et demi de per-
sonnes agées de plus de 60 ans (7.4 % de la population)
; de ce fait, le nombre de patients atteints est en nette
augmentation (plus de 100.000 personnes en seraient
atteintes, données de la société Algérienne de neurolo-
gie en 2004).

De nombreux facteurs de risque sont incriminés et
permettent de mieux comprendre la pathogénie de la
maladie mais aussi de la prévenir afin d’en diminuer
I'incidence.

La MA est une maladie multifactorielle, faisant inter-
venir des facteurs a la fois individuels (prédispositions
génétiques) et environnementaux % :

* D’age : est le principal facteur de risque, I'incidence
doublant par tranche d’age de 5 ans aprés 65 ans ©

* Le sexe féminin : les femmes ont un risque plus élevé
de développer une MA 9 ;

* Les antécédents familiaux de démences : le risque est
multiplié par 3 si un parent du premier degré est atteint,
par 7 si deux ou plus sont atteints 17 ;

* Le niveau d’éducation : association entre le niveau bas
d’éducation et un risque accru de maladie d’Alzheimer 17 ;
* Les activités de loisirs (jardinage, voyages, tricot ou bri-
colage) sont associées a un risque moindre de démence
et de MA 1V ;

* Autres facteurs : la dépression, le célibat, I'isolement
social, les antécédents de traumatisme craniens sont
aussi Incriminés ;

* Les facteurs vasculaires (HTA, diabete, dyslipidé-
mie...) sont associés a un risque accru de survenue de
MA 1213 ;

* Les facteurs génétiques : le risque relatif de développer
une MA est plus important chez les sujets porteurs de
Ialléle E4 de Papolipoproteine E . 11 existe également
des formes monogéniques (moins de 1%) autosomiques
dominantes, de transmission mendélienne (genes PS1,
PS2 et APP), responsables de formes a début précoce
(avant 60 ans).

Deux Iésions histopathologiques sont caractéristiques de
la MA :

Les dégénérescences neurofibrillaires (DNF) : accumu-
lation intra neuronale de fibrilles disposées en hélice,
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composées de protéine Tau anormalement phosphorylée.
Les plaques séniles (PS) ou plaques amyloides : situées
dans le domaine extra cellulaire avec comme principal
constituant, le peptide amyloide Beta.
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Schéma comparant un cerveau sain et un cerveau atteint de la mala-
die d’Alzheimer

11 est nettement établi, actuellement, que la production
et’accumulation du peptide béta-amyloide (A beta) sont
essentielles a la pathogénése de la maladie d’Alzheimer.
Les mutations de I’Amyloid Precursor Protein (APP)
conduisent a une maladie d’Alzheimer de début pré-
coce ; toutes les mutations actuellement connues asso-
ciées a la maladie d’Alzheimer augmentent la produc-
tion d’Ab ; Ab est neurotoxique in vitro et conduit a la
mort cellulaire.

Les conséquences secondaires au dépot d’A beta sont
la formation de dégénérescences neurofibrillaires DNF,
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'oxydation, 'excitotoxicité glutamatérique, I'inflamma-
tion et lactivation de la cascade de la mort cellulaire
apoptotique ; c’est la cascade amyloide.

L’extension progressive des DNF induit une perte neu-
ronale et une atteinte des systeémes de neurotransmet-
teurs observée dans plusieurs noyaux sous corticaux :
systémes cholinergique et glutamatergique.
L’envahissement du tissu cérébral s’effectue selon la
séquence suivante : région hippocampique (aires
transentorhinale, entorhinale, hippocampique) qui est
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la plus vulnérable du cerveau, puis extension vers tout
le cortex temporal (pole temporal, cortex temporal in-
férieur puis temporal moyen). A ce stade le processus
dégénératif est encore infra-clinique et peut le demeu-
rer plusieurs dizaines d’années. La phase clinique avec
apparition des symptomes apparait avec I'atteinte des
régions corticales associatives (temporal supérieur, cor-
tex préfrontal et cortex pariétal). En fin d’évolution, les
lésions envahissent ’ensemble du cortex et de nom-
breux noyaux sous corticaux.

Oxidation Excitotoxicity

La « cascade Amyloide » (Cummings 2004 - NEJM)
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La MA est une maladie de la mémoire et non une mala-
die liée au vieillissement.

Les symptomes different d’une personne a une autre et
ne sont pas de la méme sévérité chez tous les ma-
lades ; cependant, les troubles de la mémoire sont ceux
qui inquictent fréquemment au début de la maladie. I
est cependant a préciser que la maladie ne commence
pas forcément par des pertes de mémoire, mais égale-
ment par d’autres troubles décrits ci-dessous.

Troubles de la mémoire :

Les défaillances de la mémoire comptent parmi les pre-
miers signes de la MA et de la plupart des autres démences.
Ces défaillances se manifestent d’abord par des petites
perturbations de la vie quotidienne puis s’accentuent a tel
point que des pans entiers du passé récent disparaissent. En-
fin, peu a peu, la mémoire du passé plus lointain est atteinte.
Ainsi, la mémoire se dégrade progressivement, touchant
la mémoire des événements récents en premier. Le ma-
lade voit sa compréhension du monde morcelée par ces
troubles de la mémoire. De plus, ils peuvent étre boule-
versants pour les proches quand la personne oublie le
nom de son conjoint ou de son enfant, ou inquiétants
quand elle oublie de fermer le gaz par exemple.

Le mode de début de ces troubles est progressif, dans
les %4 des cas, avec oublis de taches a effectuer, de ren-
dez-vous ou de trajets, parfois une désorientation tem-
poro-spatiale (a noter que la désorientation temporelle
précede la désorientation spatiale).

L’interrogatoire permet aussi de faire sortir la notion de
« plainte mnésique suspecte » cf. tableau

Plaintes mnésiques
banales

- J’ai du mal a me souvenir
des numéros de téléphone

- Je pose mes lunettes ou
mes clefs et joublie ou elles
sont

- J’ai besoin d’une liste
écrite pour faire mes courses

- J’oublie en cours de route
des courses que j’avais
prévu de faire

- J'oublie aussitot les noms
des personnes qu’on me
présente

Plaintes mnésiques
suspectes

- J’ail du mal a fixer mon
attention sur ce que je lis

- J’ai besoin de me faire
répéter plusieurs fois des
consignes

- Joublie aussitot ce que me
disent les gens

- Je perds le fil de mes

idées lorsque je parle avec
quelqu’un

-J’ai du mal a raconter une
émission que je viens de voir
a la télévision

- J’ai 'impression d’avoir la
téte vide
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L’amnésie peut toucher la mémoire sémantique
(connaissances générales du patient) qui reste longtemps
préservée et la mémoire épisodique (ayant un rapport

avec la propre histoire du patient).

Au total, la plainte mnésique peut revétir 3 aspects :

- La plainte bénigne, liée au vieillissement cognitif nor-
mal

- La plainte avec baisse des performances cognitives et
répercussion sur 'autonomie du patient

- La plainte mnésique patente mais sans retentissement
sur ’autonomie du patient, c’est le MCI ou Mild Cogni-
tive Impairment, qui revét tout son intérét dans la prise
en charge thérapeutique précoce de la MA.

Troubles du langage :

2tme ¢lément sémiologique le plus retrouvé. Le patient
va présenter un manque de mots avec une compréhen-
sion et une répétition qui restent longtemps normales, la
lecture est préservée mais une dysorthographie peut se
voir assez précocement.

Dans les formes extrémes ou séveres, on observe une
aphasie globale avec notamment une désintégration
du langage oral et écrit, une expression jargonnée, une
compréhension aléatoire et une écriture illisible.

Troubles praxiques :

Ils restent exceptionnels en mode d’entrée. Le patient
aura des difficultés a réaliser des séquences gestuelles
simples ou complexes comme plier une lettre ou une
enveloppe, allumer une bougie avec une allumette...
pouvant aller jusqu’a ’apraxie de ’habillage (difficultés
a mettre un pantalon, a boutonner une chemise...)

Troubles gnosiques et visuo-spatiaux :

L’agnosie visuelle est fréquente avec, notamment, des
difficultés a reconnaitre des images, puis des objets, puis
des visages familiers (prosopagnosie), des difficultés a
reconnaitre les parties de son corps (autotopoagnosie)
et une anosognosie.

La désorientation topographique reste précoce pour le
grand environnement, puis pour des espaces de plus en
plus réduits.

Troubles des fonctions exécutives :

Apparition d’une difficulté voire impossibilité a inter-
préter correctement des proverbes, a résoudre des pro-
blémes simples, un déficit du calcul mental, a élaborer
une stratégie et a planifier les étapes d’une action ...
c’est le syndrome dysexécutif.
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Troubles psycho-comportementaux :

Ils sont en rapport avec les 1ésions frontales et tempo-
rales de la maladie. Ils représentent la premiére cause
de placement en institution.

IIs sont dits positifs quand le patient présente agitation,
agressivité, délire et hallucinations ; et négatifs quand il
y a apathie et dépression.

Ces troubles, apres 70 ans, doivent faire rechercher un
début de démence et faire pratiquer une évaluation des
fonctions supérieures.

Troubles somatiques :

Il n’existe pas de signes neurologiques de focalisation
dans la maladie d’Alzheimer sauf parfois en fin d’évo-
lution ou I'on observerait des signes extra-pyramidaux,
des myoclonies ou des crises d’épilepsie.

La MA évolue en 3 temps :

Une phase préclinique (dure 15 a 20 ans) : les Iésions se
constituent lentement et progressivement sans donner
aucun signe clinique.

Une phase pré-démentielle (dure 2 a 4 ans) : les Iésions
débutant au niveau des centres hippocampiques avec
apparition des premicres difficultés (oublis des faits ré-
cents et modifications émotionnelles). L’autonomie du
syjet reste largement respectée. C’est le stade MCI.
Une phase démentielle : aggravation progressive des
troubles initiaux, apparition d’autres déficits cognitifs
(praxies, langage...) qui vont retentir sur I’autonomie
du sujet et sa vie relationnelle (gérer ses comptes, sortir
de chez soi, utiliser un téléphone, prendre correctement
ses médicaments...)

Selon la sévérité de ce retentissement, on parlera de
démence légere, modérée et sévere.

Le diagnostic de la MA est un diagnostic d’élimination ;
il faut donc avoir éliminé toutes les causes de démences
curables pour pouvoir poser le diagnostic. De ce fait,
ce bilan s’impose : dosage des folates, dosage de la vita-
mine B12, bilan thyroidien avec dosage des anticorps
anti TPO, sérologie syphilitique et de maladie de Lyme.
Une IRM cérébrale, avec des coupes coronales, doit
étre pratiquée afin d’apprécier le volume des hippo-
campes mais ¢galement afin d’éliminer d’autres causes
(processus intracranien, hydrocéphalie chronique de
P’adulte ou des séquelles d’accident vasculaire cérébral).
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Le dosage des biomarqueurs® dans le liquide céphalora-
chidien, a savoir Tubulin Associated Unit Tau, la phos-
pho-Tau et la protéine A beta 42 peuvent étre réalisés
en cas de doute diagnostique, en particulier chez les
patients jeunes.

Il est recommandé que ce diagnostic soit posé des les
premiers symptomes. Il nécessite une évaluation cogni-
tive approfondie, réalisée dans le cadre d’une consulta-
tion mémoire spécialisée. Actuellement, presque tous les
services de neurologie en Algérie en sont dotés.

1. Critéres diagnostiques : il est recommandé
d’utiliser les critéres diagnostiques de la MA selon le
DSM-IV-TR® ou le NINCDS-ADRDA™)

2. Evaluation initiale : il faut effectuer un entretien
avec le patient et son accompagnant qui serait capable
de donner des informations fiables. Il faut alors relever
les antécédents médicaux et familiaux du patient, les
traitements antérieurs et actuels, le niveau d’éducation,
lactivité professionnelle, I'histoire de la maladie et le
retentissement des symptomes sur la vie quotidienne.

3. Evaluation cognitive globale : Une évalua-
tion cognitive globale peut étre effectuée a I'aide du
Mini-Mental-State- Examination MMSE, dans sa version
consensuelle (15) mais d’autres tests, selon le niveau
d’éducation du patient, doivent étre utilisés, parmi les-
quels, on peut citer :

- L’épreuve des 5 mots ;

- Le test de fluence verbale ;

- Le test de I’horloge ;

- Le test des neuf images

- Le test de mémoire associative ;

- La batterie rapide d’évaluation frontale BREF ;

- La DMS-48 ... etc.

4. Evaluation fonctionnelle : Evaluer le retentis-
sement des troubles sur les activités de la vie quotidienne
al’aide d’une échelle, IADL (Instrumental Actwities of Dai-
ly Life), comportant 4 items : utilisation du téléphone,
utilisation des transports, prise de médicaments et ges-
tion des finances. La nécessité d’une aide a au moins un
de ces items constitue un retentissement significatif de

ces troubles sur 'activité quotidienne des patients.

5. Examen clinique : il doit apprécier 'état géné-
ral (poids) et cardiovasculaire (TA, fréquence cardiaque,
troubles du rythme), le degré de vigilance, les déficits




sensoriels (auditifs et visuels) pouvant interférer avec la
passation de test neuropsychologique.

L’examen neurologique reste longtemps normal dans
la maladie d’Alzheimer. L'existence de signes neurolo-
giques doit faire discuter d’autres diagnostics ou une
comorbidité.

6. Etude génétique : le génotypage de I’Apo lipo-
protéine E n’est pas recommandé comme test de dépis-
tage de la MA. La recherche de la mutation de I'un des
trois genes actuellement en cause (APP, PSEN1, PSEN2)
peut étre réalisée chez des patients avec des antécédents
familiaux de MA ou en cas de début précoce, et ce apres
consentement écrit.

La prise en charge de ces patients passe par 5 étapes :
1. Annonce du diagnostic

2. Prise en charge thérapeutique médicamenteuse

3. Prise en charge thérapeutique non médicamenteuse
4. Prévenir et traiter les troubles du comportement

5. Guidance des familles

1. Pannonce du diagnostic : « Toute personne
a le droit d’étre informée sur son état de santé ».
L’annonce peut étre effectuée en plusieurs étapes selon
la réceptivité de la personne. A un stade précoce de la
maladie, avec des capacités cognitives suffisamment
conservées pour que la compréhension soit possible, le
diagnostic peut étre communiqué a la famille ou a une
personne de son choix.

A un stade tardif, I’'annonce du diagnostic nécessite une
écoute particuliere du patient, un choix soigneux des
mots et une prise en compte de ses capacités de com-
munication.

2. Les médicaments de la MA® :

Un traitement spécifique doit étre envisagé chez un
patient atteint de la MA lorsque le diagnostic a été an-
noncé, en tenant compte du rapport bénéfice/risque. Il
convient de discuter avec le malade et/ou ’accompa-
gnant de lattente raisonnable des effets du traitement
et du risque d’effets secondaires. Ce traitement ne peut
étre instauré que par des neurologues, des gériatres ou
des psychiatres.

2 classes thérapeutiques sont disponibles :

Les anticholinesterasiques : Donépézil, Rivastigmine et
Galantamine. IIs agissent en bloquant I'acétylcholines-
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térase et augmentent donc les quantités d’acétylcholine
dans la synapse. Voir image ci-dessous.

C hulinv\h

Acetate

u Acetylcholinesterase

ACh receptor

Indiqués uniquement dans les formes légeres a modé-
rées de la MA (MMSE entre 10 et 26).

Leur effet reste modeste sur la cognition mais favorable
sur la prévention des troubles du comportement et le
maintien de 'autonomie.

Donepezil existe en comprimés a 5 et 10 mg avec une
posologie de 5 a 10 mg/jour en une prise.
Rivastigmine existe en gélules de 1.5, 3, 4.5 et 6 mg et
en solution buvable. La posologie est de 6 a 12 mg en
2 prises.

Galantamine existe en comprimés a 4, 8 et 12 mg, en
solution buvable et en forme a libération prolongée. Elle
n’est pas encore commercialisée en Algérie.

Les anti glutamates : Mémantine. Agissent en bloquant
les effets pathologiques de taux élevés de glutamates qui
pourraient aboutir a un dysfonctionnement neuronal
avec hyperphosphorylation de Tau. Elle est indiquée
dans les formes modérément séveres a séveres de la
maladie (MMSE entre 3 et 15). La posologie est de 20
mg/jour en deux prises et a atteindre progressivement
en 3 semaines.

Contre-indications : Aucune contre-indication mais des
précautions particuliéres en cas d’asthme et en cas de
troubles de la conduction ou de la repolarisation car-
diaque.

Effets secondalres : se voient dans 2 a 18 % des cas a type
de nausées, vomissements et diarrhées (effets cholinomi-
métiques), bradycardie, syncopes, convulsions, insomnie
et cauchemars.
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Buts de la prescription : Rassurer le patient et sa famille
« Ca se traite ».

Stabiliser les troubles.

Améliorer et prévenir les troubles du comportement.
Retarder I'usage des neuroleptiques.

Retarder Pinstitution.

Quand arréter le traitement : En cas de mauvaise tolérance
ou non compliance du patient. Si poursuite de la dété-
rioration cognitive au méme rythme et aucun bénéfice
sur les capacités fonctionnelles. Si la démence devient
tres sévere.

Traltement par bithérapie © Dans les formes modérées a
séveres de la MA, un traitement associant Donepezil
et Memantine a été proposé mais aux effets contradic-
toires®? 2% ; en effet, le seul bénéfice net de cette associa-
tion étant celui sur les troubles du comportement mais

pas sur la cognition.
3. Traitement des troubles

psycho-comportementaux :

Ces thérapeutiques peuvent étre envisagées apres avoir
évalué leur bénéfice/risque. Il n’est pas recommandé
d’utiliser des neuroleptiques classiques en raison du
risque d’effets secondaires graves (atteinte extrapyrami-
dale, AVC, pneumopathie d’inhalation...). Il est conseil-
1¢ d’utiliser des antipsychotiques de derni¢re génération
(Olanzapine, Risperidone) en cas de symptomes psy-
chotiques séveres (hallucination, agitation, hétéro ou
auto agressivité).

En cas d’insomnie, proposer du Zolpidem. En cas de
syndrome dépressif associé, proposer des inhibiteurs
de recapture de la sérotonine et des thymorégulateurs
comme la carbamazépine en cas d’hostilité.

4. Traitement non médicamenteux :
Ils doivent étre pratiqués par un personnel formé.

Prise en charge orthophonicue @ 8 Elle vise a maintenir
et a adapter les fonctions de communication du patient
(langage, parole et autres) et a aider la famille a adapter
son comportement aux difficultés du malade. L’objectif
étant de continuer a communiquer avec luit. Elle peut
étre prescrite a différents stades de la maladie.

Stimulation cognitive '+ Elle vise a limiter le handicap
en stimulant les capacités restantes et elle est pratiquée
par les orthophonistes. Elle doit étre poursuivie si le pa-
tient est demandeur et arrétée s’il se sent en situation de
mise en échec. Les activités proposées sont des mises en
situation ou des simulations de situations vécues (trajet
dans le quartier, toilette, téléphone ...), des exercices de
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mémorisation, d’évocation de souvenirs, d’écriture et de
langage.

Intervention portant sur le comportement 9 : La musico-
thérapie, 'aromathérapie, la stimulation multi senso-
rielle, la rééducation de orientation, la thérapie assistée
d’animaux, le massage et la luminothérapie pourraient
améliorer certains aspects du comportement.

Autres : Une bonne hygiene de vie avec un bon som-
meil, un minimum d’anxiété et de stress sont bénéfiques.
Réaménager le domicile en fonction des nouvelles capa-
cités du patient 7.

Traitements préventifs a base de vitamine E et C dont
I’association entrainerait une réduction de l'incidence
de la maladie. L’activité physique de la cinquantaine
(avec essoufflement et sueur 2 fois par semaine) réduit le

24)

risque de MA 20 ans plus tard ¢

5. Guidance des familles :

Les aidants doivent recevoir une information sur la
maladie, sa prise en charge et sur I'existence d’associa-
tions de familles. II leur sera proposé : une psycho-édu-
cation individuelle ou en groupe ; un groupe de soutien
avec d’autres aidants ; un support téléphonique ou par
internet dans I'idéal ; une thérapie familiale ; Intérét des

structures d’accueil de jour ou d’hébergement tempo-
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