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« Mak matt na bayi ci rew »

Proverbe Africain :

« Un vieux a toujours sa place dans la famille, Isociété »
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Habacuc? :3 « Car c'est une prophétie dont le teegisiéja fixe, Elle marche vers
son terme, et elle ne mentira pas ; Si elle taatiesnds-la, Car elle s'accomplira, elle

s'‘accomplira certainement. »
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Résumé

L’Afrique est confrontée a un vieilissement dénaqgtique sans précédehfage étant le facteur
principal dans la survenue des démences, I'Afrdgvra affronter 'un des plus grands risques socio-
sanitaire et économique du 21e siécle. Cette Btuaccentue la pression sur des systemes nationaux
de santé sollicités au-dela de leurs capacitépidégniologie des démences est encore trés peu
connue en Afrique et la plupart des données exesgiortent sur la prévalence. La démence étant une
pathologie chronique et actuellement incurabl@révention et 'amélioration de la qualité de laser

en charge des malades restent les meilleures growgsla gestion de cette pathologie. Pour mieux
aider les pays africains a batir des politiquesat@é adaptées, il est important de fournir desiées
portant sur I'évolution (incidence et mortalité) dette pathologie. L'objectif de nos travaux était
d’estimer I'incidence des démences et le pronaigices pathologies en terme de survie. Notre travai
a été réalisé a partir d'une cohorte de sujets, dgdutant les zones urbaine et rurale de la Réqubl

du Congo, recrutés lors de I'enquéte de prévalefRiIBEMCA et suivis pendant deux ans entre 2012
et 2014. Dans un premier temps nous avons estimétialité associée a la démence. La comparaison
des taux de mortalité en fonction du statut cofyaitinontré que les sujets déments avaient un risque
de déces plus important. Ce risque était 2,5 finis @levé par rapport aux sujets normaux (HR= 2,53,
ICos0s 1,42-4,49, p=0,001) et augmentait avec I'dge eetsévérité de la maladie. Concernant
I'incidence, nous avons observé 23 (2,38%) nouveasxde démence et estimé une incidence brute
de 15,79 (IGsy:10,25 — 23,32) pour 1000 Personne Année (PA).cidence standardisée a la
population 4gée d'Afrique Subsaharienne S étalt3J63 (IGsy 9,98 — 15,66). En tenant compte des
différents facteurs analysés, I'dage (p=0,003) efailble engagement social (p=0,028) (défini par un
manque ou une faible participation aux activitésnemnautaires) étaient les principaux facteurs
associés a l'incidence de la démence en populatiagolaise. Globalement, nos résultats soulignent
le fardeau que représente la démence pour I'Afrigusont en parfaite adéquation avec ceux issus
d’autres pays a faibles et moyens revenus et ags @ revenus élevés. Toutefois, il est difficike d
généraliser nos résultats a la population africamee il s'agit d’'un continent vaste avec des
spécificités pour chaque population. La mise englie programmes d’études multicentriques dédiés
aux démences adoptant des méthodologies similaieesit souhaitable. Les politiques de santé

relatives aux personnes agées devraient intégpeisiaen charge des démences.

Mots clés :démence, incidence, mortalité, Afrique subsahageR&publique du Congo
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Abstract

The African population is ageing at an unprecedkndge. In sub-Saharan Africa (SSA), the
number of people aged 60 years and above is pedjgot rise to over 67 million by 2030
(representing a 100% increase in the 25 years &008). Incidence and mortality data help
us understand the epidemiology and disease buridéententia, and thereby improve policy
planning. Although dementia prevalence have beg@orted for many countries of SSA,
incidence and mortality related to dementia rengaiarly described to date as only Nigeria
had reported dementia incidence among older Afrexdults. This study aimed to assess the
dementia related incidence and mortality, and astat risk factors in Congolese people
aged over 65 years recruited in EPIDEMCA surveye bhseline population was followed up

during two years.

Older participants were traced and interviewed atipun rural and urban Congo between
2012 and 2014. DSM-IV and NINCDS-ADRDA criteria werequired for dementia and

Alzheimer’s disease diagnoses. Data on vital stare collected throughout the follow-up.

Cox proportional hazards model was used to assesdirtk between baseline dementia
diagnosis and mortality risk. Risk factors for ohent dementia were examined using a
competing-risks regression model based on Finegzaag methods.

After two years of follow-up, 101 (9.8%) particigarhad died. Compared to participants with
normal cognition at baseline, mortality risk wasrenthan 2.5 times higher among those with
dementia (HR= 2.53, 95% CI: 1.42-4.49, p=0.001).0~gthose with dementia, only clinical
severity of dementia was associated with an aduditioncreased mortality risk (HR=1.91; ClI
95%, 1.23-2.96; p=0.004). Age (per 5-year increasgle sex and living in an urban area
were independently associated with increased nityrtédk across the full cohort. Among the
dementia-free cohort, the crude incidence of dermevas estimated at 15.79 (95% CI 10.25
— 23.32) per 1000 Person Year. We estimated a atdiséd incidence (on the 2015 Sub-
Saharan Africa population) of 13.53 (95% CI 9.9866% Regarding baseline characteristics,
old age (p=0.003) and poor social engagement (esddrs/ community activity) (p=0-028) at

baseline were associated with increased dememideince among Congolese older adults.

Our results, as previously described, support thgomg demographic and epidemiologic
transition in SSA. They highlight the need of Idndinal population-based studies dedicated

to dementia incidence and mortality among Africaéogle.Given that Africa is a continent subject

to unprecedented population ageing; our data lgghthe need to address the burden of dementldsmegion.
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Support should incorporate prevention plans baseahapily on modifiable (cardiovascular) risk facsor

education and social inclusion of the elderly, & as support for patients and their relatives.

Keys words: Dementia, incidence, mortality, Sub-Saharan Afrikepublic of Congo

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 11



Table des matiéres

(O T o1 (N B CT=T =T 11 (=TSR 23
- LB AEIMENCE. ...ttt bttt b et b et 24
1-  Evolution du CONCEPL NISTOMQUE ...t e et e e e 24
2= DATINITION. ... 25
3-  DiagnostiC deS AEMENCES........ccooe ittt eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeees 26
4-  Différents types de GEMENCE ........c.uuiii ettt et 28
R I = 11 (=] 1 1= o PSP P PP PPPPPPRRI 33
- Le Mild Cognitive Impairment (MCl)........cccoceevieriiieeeeeeeee et 35
N B 1Y {10111 oo FO PP P PP PPPPPP PRI 35
2= ClASSIfICALION ...ttt e e 36
B B [ = 1o [ [0 ] [P PPREPPPPPPPN 37
Chapitre 1l : Epidémiologie des JEMENCES........ccivi ettt 38
[- AU NIVEAU MONDIAL.....cuiiiiiieiiiititeee ettt et 39
Lo PrEVAIBINCE ..ottt e e 39
P [ (o3[ (=] o (o] = PP P PP PP PUPPRTN 40
3= FACLEUIS GE MSOUE ..ottt ettt e e et e e e e e s rmmn e e e e e e e e e e aeeeas 41
e /[0 ¢ = 1 (= TR PPPPP P 49
I- Au niveau du CoNtiNENt affiCAIN.........cccoeciieireiicrcrcee et 52
Lo PrEVAIBINCE ..ottt e e 52
P [ Tod o (=] o o =P P PP PPPPPPPR 57
3~ FACLEUIS OB MSOUE ...ttt ettt e et e e e e e e s smmn e e e e e e e e e e e eeeas 58
N /[0 ¢ = [ (= TP PP PPPPPPPPPI 60
ODbjectifs de 1a FECNEICNE ...ttt sreeanenrens 62
Chapitre 1 : Le Cadre 0’ UAE........ccceveeeieeeeseseeeee ettt sesse e eneenes 63
I- Présentation de la République du Cango.........cccoveiriirieninieninenie e 64
1- Présentation du systéme sanitair® CONQGOIAIS.coueeveeeiiiiiiiiieiiiiiiie e 66

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 12



2- Cadre d'étude Urbain : BrazzavVille .........coeueiieiiiie e ve et e e ea e 66

3- Cadre d’étude Rural : GAmMBDOMA ...........oiiceeeeeeeee e e e 67
- Place de la personne agée en Afrique et au CONJO......ccccvvveeceerieeeeceneeeeee e 69
Chapitre IV : MEthodologie de IEIUE..........ceririiiiieeeeeee s 73
N S0 o101 F=1 i 0T g 0 =] (0 [ [T 74
1- Outils de recueil des données : Questionnaire &IEY...........cccoeeeeeeeeeereeeeeeeeeereecmmmeen. 74
2- Déroulement de 'ENQUEBLE............coveeeii ettt e e e e 76
3- Variables recueillies et modalités de reCUCIl.ccceeeeeeiiciviiiiiiiieeeeeeeee e 76
4-  Deéroulement deS ENIIELIENS ........ciiiii i imeeeeer et e e e ettt e e e e e re e e e e eeeee s 79
S 1 1 o1 o [ PSP 80
6- Traitement des données et analyses StatiStigUeS...-.......oouvrieeiriiieeeriee e e 81
Chapitre V i RESUIALS........ecveieciieiee ettt sttt ettt e s re e et e s te et e s teeseestesbesteeseensesseeseenes 85
1- Description de la population d’EtUdE..........cccouieieieiiiicee e s 86
1- Etude 1: Mortalité associée a la démence cheziets Congolais.........ccceeveeveveeeeceennenne. 90
RESUME dE PELUTE......c.cueieeireeeee ettt sttt sttt sbeenes 90
2- Etude 2 : Incidence de la démence en populatiogalaise aprés deux ans de Suivi....... 91
RESUME 0B PETUTE ...t ettt e e e e e e e e e e e e e st e e e e e e e e e e annanes 91
W I-DISCUSSION. ... ieieeteiieieete st te et et e ettt et e e stesse et esteeseensessesseensesseeneansesseenseenseseensensesseensenseseesneans 92
1-  Synthése des PrinCipauX rESUIALS...........ccriiriiiriirere e 92
2-  DISCUSSION GENETAIE. ..ottt ettt b ettt e b 93
D 0 (1T = 11 1 (=TSSR 98
P PEISPECIIVES. ...ttt et 99
RETEIEINCES. ...ttt sttt et b e b b s ae e bt s bt e e et et ebesbeebententens 102
_Toc445212946

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 13



Liste des Abréviations

ADI: Alzheimer’s Disease International

ADDTC: State of California Alzheimer’s Disease Diagtic and Treatment Center
CAMDEX: Cambridge Mental Disorders of the Elderlyanination
AMMP: Adult Morbidity and Mortality Project

APA : American Psychiatric Association

AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres Inéknis

Apo : Apo lipoprotéine E

CDR: Clinical Dementia Rating Scale

CERAD: Consortium to Establish a Registry for Alicher’s disease
CHU-B: Centre Hospitalier Universitaire de Braztiavi

CIM-10 : Classement International des Maladiesem® édition
CSI: Centre de Santé Integré

CSI-D: Community Screening Interview for Dementia

DA: Démence Alcoolique

DSM: Diagnostic and Statistical Manual for mentabdders

DV: Démence Vasculaire

EDAC: Epidémiologie des démences en Afrique Ceatral
EPIDEMCA: Epidemiology of Dementia in Central Afaic
EPIDEMCA-FU: Epidemiology of Dementia in Centralr&g - Follow-Up
GDS: Geriatric Depression Scale

HR: Hazard Ratio

HTA: Hypertension Artérielle

IADL: Instrumental Activities of Daily Living

ICys0 : Intervalle de Confiance a 95%

IMC : Indice de Masse Corporelle

IIDP : Indianapolis Ibadan Dementia Project

INSERM : Institut National de la Santé et de lafRche Médicale
IPS : Index de Pression Systolique

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique

MA : Maladie d’Alzheimer

MCI : Mild Cognitive Impairment

MMSE: Mini-Mental State Examination

NMDA: N-méthyl-D-aspartate

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 14



NINCDS-ADRA: National Institute of Neurologic and o@municative Disorders and Stroke-
Alzheimer’s Disease and Related Disorders Assatiati
OMS: Organisation Mondiale de la Santé

OR : Odds Ratio

PA : Personne-Année

RCA : République Centrafricaine

RR : Risque relatif

TEP : Tomographie par Emission de Positons

UMR: Unité Mixte de Recherche

USA: United States of America

10-WDRT: 10-Word Delayed Recall Test

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 15



Liste des Tableaux

Tableau 1 :Critéeres diagnostiques de la démence selon [ DEM:l.........ccoeeveneincincenenene. 27
Tableau 2 :Les différents types de dEMENCES ..o 29
Tableau 3 : Autres types de thérapies impliqués dans la priseharge des troubles cognitifs..... 35
Tableau 4Criteres généraux du diagnostic du MCI (Petersd4R...........cccoveeveineenneneenennene. 37
Tableau 5 :Les études illustrant le lien entre HTA et démer{emon, 2014)..........cccccevvevennenene 44

Tableau 6 :Incidence des démences et de la MA chez les Yormib&igeria et d’'Indianapolis

(USA), TIDP, 200L......ccuiiiiiriirieieieieeieste sttt e sttt be st s bt et et et sbesbesbe s e e sbestesbeaeneeneeneseennen 57
Tableau 7 :Lien entre mortalité et démence chez les Yorublmadan et les Yorubas d’Indianapolis
............................................................................................................................................................... 60
Tableau 8 :Lien entre mortalité et démence chez les tanzaniens..........c.ccocveveveecvevecerienie e 61
Tableau 9 :Répartition (en %) des personnes agétsans selon sexe et le lieu de résidence
(Gaimard et Libali, 201 L)......cccceciiieieiiitieiesie sttt st e ettt e st aa et e s re s e te e et e teeneesraeaeereennenes 72
Tableau 10: Description de la population d'@tUAE...........ccevieieriiieceeeseeere et 87
Tableau 11:Description des participants sans diagnosticalniti..............cccoeeeeevievieeeveneeciecienn, 89

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 16



Liste des figures

Figure 1 : Diagramme présentant les différents types de M@adgeee de Petersen, 2004).......... 36

Figure 2 : Répartition des études épidémiologique sur la démen Afrique subsaharienne
(Olayinka and MBUYI, 2014)........ccvcieeieieiesieeeecese e ee et e e re e e te s e e teste s s essesteensensesteessnensenes 56

Figure 3 : Carte de la république du Congo (Sourbtp://www.defap.frlimages/cartes-pays/carte-
CONQGO-Drazzaville. GIif/VIEIN.........c.ooiiieeee et e 65

Figure 4 : Cartographie de la ville de Brazzaville (Sour®®WW. reseau-espaces-volontariats.67g)
Figure 5 : Marché de Gambomadurce : www. affiqueChOS.EN..........ccccoveiiiiniieneiccee 68
Figure 6 : Hopital de base de Gamboma (Béatiment de méde(snejce www. congo-site.com). 68

Figure 7 : Situation des deux zones d’études Gamboma (zoake)wat Brazzaville (zone urbaine) sur
la carte du Congo (AdaPLatiQn)..........cciceeveriiieriereeeeese ettt re s e stesre s e nee e 69

Figure 8 : Répartition (en %) de personnes agées <60 anslselégion (Gaimard et Libali, 20121

Figure 9 : Mesure de I'lPS chez un sujet agé a Gamboma lofentguéte EPIDEMCA-FU (Juillet

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 17



Liste des Annexes

Annexe 1 : LiSte deS COMMUNICALIONS. .....cccuveeeieeeee ettt e e eeeeeeeeeetreeesesassreeeeessesasserereeesseaenseeees 120
Annexe 2 : Planche du Grober € BUSCRKE........ooo et eeeeee e e e e s e e ee e 121
Annexe 3 : QUESHIONNAINE A’ NQUELE.........ccooiririiiieeieieeteet ettt 124

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 18



Cadre conceptuel des travaux de these

Les travaux présentés dans cette thése s’inscroems la continuité des études épidémiologiques
meneées par notre équipe de recherche (UMR Insef#) Kur les démences en Afrique centrale. Ces
travaux ont été initiés grace aux programmes EDAERIDEMCA (Epidémiologie des Démences en
Afrigue Centrale). L'objectif général de ces deuxogrammes était d’améliorer l'état des
connaissances sur les démences en Afrique centrale.

EDAC est le premier programme portant sur I'étuéel’dpidémiologie des démences en Afrique
centrale. Initié en 2009, il a permis d’estimeptavalence des démences dans deux villes d’Afrique
centrale : Brazzaville (République du Congo) et@arfRépublique Centrafricaine (RCA). A Bangui,
la prévalence des démences était de 8,1 %(l(5,7-10,5) et de 6,7 % (8, : 4,5-8,8) a Brazzaville.
Dans cette premiere étude, les valeurs de préwalbmta démence étaient proches de celles observées
dans les pays a hauts revenus; confortant I'hyggetde la transition épidémiologique.

En 2011, un programme plus large mené en popul@@BtDEMCA) avait été mis en place dans ces
deux pays. Il s'agit d’'un programme multicentridhgessé sur deux pays d’'Afrique centrale : la RCA et
la République du Congo. Ces travaux épidémiologicgie les démences en Afrique centrale ont été
menés entre novembre 2011 et décembre 2012 impticqplas de 2000 participants. Le schéma
d’étude de ces travaux était de type transvensaljant dans chaque pays une zone rurale (Nola en
RCA et Gamboma au Congo) et une zone urbaine (BammyuRCA et Brazzaville au Congo)
(Guerchet et al., 2013a).

A ce jour, EPIDEMCA a permis :

- destimer la prévalence des démences en Afriquéralen(RCA et République du Congo)
(Guerchet et al., 2013b) ;

- dinvestiguer les facteurs psychosociaux et nofmitiels des troubles cognitifs en Afrique
Centrale (Pilleron et al., 2014; Pilleron et al013a; Pilleron et al., 2015b; Pilleron et al.,
2015c) ;

- détablir le profil épidémiologique des artériopath oblitérantes des membres inférieurs
(AOMI) en Afrique centrale (Desormais et al., 2014)

En 2012, grace au financement de la Fondation fmuecherche AXA, un nouveau programme
(EPIDEMCA-FU) visant a suivre cette population & éis en place. Vu la situation politique en
RCA, I'étude a été limitée aux sujets inclus daR$EEMCA au Congo.

Ce nouveau programme avait pour objectif :

- d’estimer le risque de mortalité associée aux déegen

- d'estimer l'incidence des démences et facteurscasso

- d’évaluer le stigma associé aux démences aindaggé&pendance.

Pour répondre aux objectifs fixés par ce programmesuivi sur deux ans des sujets EPIDEMCA de
la République du Congo a été mis en place entrg 802014. La question de recherche abordée dans

cette thése porte sur les deux premiers objeatifsrdgramme EPIDEMCA-FU.
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Contribution personnelle aux travaux de thése

Au cours de ces trois années de thése, mon tadibord été consacré a la rédaction des documents
(protocole de recherche, questionnaires d’enguétasitres documents administratifs) et a la gestion
globale du programme de recherche EPIDEMCA-FU.

Je me suis également consacrée au recueil desedosméle terrain. Dans ce cadre, j'ai effectué&deu
missions au Congo d’une durée globale de trois elésune : une premiére mission en 2013 (Juillet
a Septembre 2013) et une seconde mission en 20iket(h Septembre 2014). Au cours de ces
missions, j'ai formé les enquéteurs, participé ecueil des données sur le terrain et a la préparati
logistique des enquétes. A la fin de chaque misgiansaisi les questionnaires d’enquéte, nettetyé
finalisé les bases de données.

Enfin, la phase finale de mon travail a été coresaa I'exploitation et a I'analyse statistique des
données recueillies au cours de ces deux prendaarees.

Ce travail a été valorisé a travers deux publicatic@pondant aux objectifs de cette thése. De méme,
des communications orales et affichées dans dag&oet conférences nationales et internationales

ont permis de diffuser les résultats de mon travalil
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Introduction

Au niveau mondial, la population vieillit du faied’allongement de I'espérance de vie et de laseais
des taux de fécondité (Pison, 2009). Ce vieillissgms’accompagne de l'augmentation de la
prévalence des maladies chroniques liées a I'agemenles démences (Olayinka et Mbuyi, 2014).
Considérée comme l'un des continents les plus fpanemonde, I'Afrique doit aujourd’hui faire face

a un vieillissement démographique sans précédeneftet, en moins de 40 ans, la proportion des
sujets africains agés de 60 ans et plus devradtrgpker passant de 56 millions en 2010 a 215 milio

en 2050. Il y aura alors en Afrique cing fois plies sujets agés de 80 ans et plus qu’il 'y en a
aujourd’hui (Golaz et al., 2012). Il est importale prendre conscience des défis que cette évolution
impligue d’autant plus que les populations afriesiwieillissent dans un contexte socio-économique
difficile. L’age étant le facteur principal dansdarvenue des démences et de la Maladie d’Alzheimer
(MA) (Lobo et al., 2000), le nombre de cas de dé&ween Afrique devrait augmenter de fagon
considérable. L'Afrique devra donc faire face anl'des plus grands risques socio-sanitaires et

économique du 21e siécle (Prince et al., 2011).

La démence est définie par Hill comme : «un syndrastinique caractérisé par une altération
progressive des facultés cognitives et affectivdissmment graves pour perturber le fonctionnement
guotidien et diminuer la qualité de vie». Elle Bshe des principales pathologies chroniques ligges
I'age. On estime a 46,8 millions le nombre de panes atteintes d’'une démence dans le monde en
2015, dont un peu plus de la moitié (58%) vivraihsl les pays a faible et moyen revenu. Chaque
année, on dénombre environ 9,9 millions de nouveasx Ce chiffre devrait continuer & augmenter
puisqu’il est prévu 74,7 millions d’individus atté$ d'une démence en 2030 et 131,5 millions en 2050
(Prince et al., 2015). Cette hausse est en mapante liée a I'augmentation du nombre de cas de
démence dans les pays a faible et moyen reventigy@rement ceux d’Afrique Subsaharienne ou le
nombre de déments devrait augmenter de 215% ebitfe &t 2050. Si I'on inclut I'entourage familial,

le nombre de personnes directement affectées patéimences serait plus important. Il s’agit donc
d’un véritable probléme de santé publique, conséoetedurable.

Les démences impliquent des codts importants ébwteles charges a la fois pour le malade et son
entourage. Les sujets déments sont de gros congemmsid@e soins de santé (Prince, 2007). Les codts
pris en compte comprennent les colts des soinglidar) informels, les colts directs des soins
médicaux et d’autres codts sociaux associés. la t#s colts dans le monde était estimé a 604
milliards de dollars US en 2010, soit 1% du prodhitiérieur brut mondial (Prince et al., 2010; Wimo
et al., 2013) et a 818 milliards de dollars US2&1i5 (Prince et al., 2015). Vu l'organisation des
systémes de santé, les familles des pays les pluggs seront particulierement susceptibles datili

les services médicaux privés colteux, et donc dawralépenser encore plus (Prince, 2007). Cette
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situation vient accentuer la pression sur des syegenationaux de santé déja sollicités au-dela de

leurs capacités.

En plus de I'age, d’autres facteurs ont été évoguéssexe féminin (I'incidence et la prévalence
apparaissent généralement plus élevées chez lesef@n{Gao et al., 1998; Rocca et al., 2014) ; le
génotype de I'’Apolipoprotéine E (ApoE) (Rubinszteih Easton, 1999; Rocca et al., 2014a) ; les
facteurs de risque cardiovasculaire (Hypertensiamérialle (HTA), diabéte de type 2,
hypercholestérolémie) et certains comportemenisgae comme la consommation abusive d’alcool et
le tabagisme (Alonso et al., 2009). D’'autres factezbomme la dépression et certains événements
psycho-sociaux (perte d'un conjoint, perte d’'unaanf..) seraient également impliqués dans cette
pathologie (Qiu et al., 2010a). Ces facteurs n'pas tous la méme force d’association et leur
influence différe suivant les périodes d’exposittmmsidérées. Il semblerait que I'accumulation ek ¢

facteurs tout au long de la vie favoriserait I'é&utan de la démence (Qiu et al., 2010a; White, 2010

L'épidémiologie des démences demeure encore tiesqanue en Afriqgue ceci en dépit du fait que 4
millions d’africains vivent avec une démence en2(Rrince et al., 2015). La plupart des données
disponibles a ce jour portent sur I'estimation deptévalence (Olayinka et Mbuyi, 2014) contre
seulement deux sur lincidence (Hendrie et al.,120Bureje et al., 2011) et deux également sur la
mortalité (Perkins et al., 2002; Paddick et al.120 Pour permettre a I'Afrique de mieux faire face
aux démences, il est important de disposer desédenépidémiologiques dépassant le cadre de la
prévalence. La démence étant une affection chren@gunon curable, sa prévalence est conditionnée
par la vitesse d’apparition des cas (incidenceleet durée de survie. Disposer des données sur
I'évolution et le pronostic de cette pathologieea@dt a mieux comprendre les disparités dans la
prévalence des démences en Afrique, outre les géimees méthodologiques et socioculturelles
reportées dans les différentes études (Olayinkdbetyi, 2014). De plus, le suivi dans le temps des
populations de personnes agées, permettrait dexreiqlorer les facteurs impliqués et aiderait a la

mise en place d’actions préventives ciblées.

Les travaux présentés dans cette these s’inscrilt® une dynamique d’approfondissement de I'état
des connaissances sur les démences et facteucséasso Afriqgue subsaharienne en général et plus
particulierement en République du Congo (pays diide centrale). Au cours de cette thése, nous
nous sommes intéressés a I'évolution des pers@ygées démentes et aux facteurs qui pourraient étre
impligués dans I'apparition de cette pathologieudlavons réalisé un suivi sur deux ans (2012-2014)
des sujets agés congolais recrutés lors de 'EERIBEMCA (Guerchet et al., 2013). Ce suivi hous a
permis d’estimer le risque de mortalité, I'incidenet les facteurs associés aux démences chez les

sujets congolais.

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 22



Chapitre | : Généralités

Dans ce premier chapitre, nous présenterons le&rgj#és portant sur le concept de « démences ».
Nous ferons un bref rappel sur I'évolution histagqde ce concept suivi de sa définition puis nous

aborderons les différents aspects cliniques (dleagon, diagnostic et traitement).
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I- Ladéemence
1- Evolution du concept historique

La démence est un syndrome évolutif et chroniquactérisé par une importante dégradation des
fonctions cognitivesl¢ langage, le jugement, la praxie, la gnogieCette pathologie connue depuis la
plus haute antiquité, a trés souvent été assirailgefolie. Dans I'antiquité, la démence était diéfi
comme un état d’aliénation mentale ou d’altérationjugement lié au trés grand age, synonyme de

folie.

Au lleme siécle de notre ere, Galien sera le preéiatroduire le terme « Dementia », qu'il distieg

du délirium caractérisé par son évolution aigle.

Au XVeme siecle, la dénonciation de la folie detviame forme générale de critique et de
stigmatisation. A cette époque la démence était raimon d'invalider un testament ou d’excuser
certains crimes puisque le dément était percu commmétre privé de son esprit donc dépourvu de

raison.

Entre le XVIIéme et le début du XVIliéme siécles ladividus atteints de troubles mentaux, étaient
victimes de mauvais traitements, du au fait que dgttérioration mentale » de l'individu était percu
par la société comme étant le prix a payer suikeexages commis par ce dernier. Cela justifiait des

chéatiments comme I'emprisonnement, l'internememisddes asiles, et méme la mise a mort.

Pinel en 1797, sera le premier a donner a la dénencsens plus clinique. Il définira la démence
comme « une situation marquée par une perturbates qualités intellectuelles spécifiques de

I’humain marquant ainsi une abolition compléteapénsée ».

Mais la notion de démence telle que concue aujburdést introduite par Alois Alzheimer au XXéme
siecle. Suite a ses nombreux travaux sur le tiésébeal, Alois Alzheimer définit la démence comme
une dégéneérescence neuro-fibrillaire du tissu cakéha démence acquiert un statut de maladie

neurologique en étant une affection organique dveee.

Au fil du temps, ce statut de maladie neurologigaee repréciser suite aux hombreux travaux sur les
démences, notamment ceux de I'’Association Amérgcdim Psychiatrie (APA) et ceux du groupe de
travail multidisciplinaire du National Institute dfleurologic and Communicative Disorders and
Stroke-Alzheimer’s Disease and Related Disordesogéiation (NINCDS-ADRDA).

Malgré I'évolution de la conception péjorative daedémence, elle demeure toujours chargée d’'un sens

affectif profond dont le dément, trés souvent gefmr la société, continue d’étre victime.
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2- Définition
Le concept «Démences» caractérise un ensemble rdpt@yes responsables de troubles de la
cognition voire de la personnalité. Ces troublegnads sont plus marqués que ceux que I'on potrrai
observer dans le cadre d’un vieillissement nortieke traduisent par des difficultés a s'oriertiea
résoudre les problémes, des troubles de l'attentiete. mémoire et du langage.
Sur le plan étymologique le mot « Démence » tire @agine du latin <©ementia » (De = privatif et
mens = esprit), synonyme éenentia (folie, extravagance, aliénation mentale).
Sur le plan scientifique, deux définitions sont @@é@tement utilisées, il s'agit de celle de
I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et delecgiroposée par I'’American Psychiatric
Association (APA).
L’'OMS, dans la 18™ édition de la Classification Internationale deslad&s (CIM-10), définit la
démence comme «un syndrome di a une maladie cééhabituellement chronique et progressive,
caractérisée par une altération de nombreusesidoaatorticales supérieures, telles que la mémoire,
l'idéation, l'orientation, la compréhension, lecadl la capacité d'apprendre, le langage et lenmuege.
Le syndrome ne s'accompagne pas d'un obscurcissateefa conscience. Les déficiences des
fonctions cognitives s'accompagnent habituellenfetnsont parfois précédées) d'une détérioration du
contrble émotionnel, du comportement social ouadmdtivation. Ce syndrome survient dans la MA,
dans les maladies vasculaires cérébrales, et danfed affections qui, de maniére primaire ou
secondaire, affectent le cerveau. » (Organisationdiale de la santé, 1994).
Dans la quatriéme version révisée du Diagnostic Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
IV-TR), 'APA définit la démence comme « l'appaoiti de déficits cognitifs multiples qui comportent
une altération de la mémoire et au moins l'une gisurbations cognitives suivantes : aphasie,
apraxie, agnosie ou perturbation des fonctions wikéxs. Les déficits cognitifs doivent étre
suffisamment sévéres pour entrainer une altéraigmificative du fonctionnement professionnel ou
social et doivent représenter un déclin par rapportniveau du fonctionnement antérieur de la
personne. Enfin, ces déficits ne doivent pas &=ed un delirium ou & une affection psychiatrique»

(American Psychiatric Association., 2000).

En 2013, une nouvelle définition a vu le jour,’dgit de la définition issue de la cinquieme édiitatu
Diagnostic and Statistical Manual of mental disesd@®SM-V) (American Psychiatric Association.,
2013). Le DSM-V a supprimé le terme démence quiéarémplacé par la notion de troubles
neurocognitifs majeurs ».Hormis ce changement de nomenclature, pour ce sfuides criteres
diagnostiques, le DSM-V a la différence du DSM-I¥ requiert plus nécessairement que la mémoire
soit I'un des domaines affectés et il permet dorénade prendre en compte des déficits cognitifs

limités a un seul domaine.
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3- Diagnostic des démences

Lorsqu’il y a plainte d’'une personne agée ou deestnurage, il est important d’établir un diagnosti
D’'une maniére générale, pour poser le diagnostidéaence, le clinicien s’appuie d'une part sur
I'historique de la plainte et du patient (anamnesst)d’autre part sur les résultats des différéesgss
neuropsychologiques pour identifier les fonctiongritives affectées. Il s'agit par exemple du Mini
Mental State Examen (MMSE) (Folstein et al., 19¢b) permet d'évaluer de fagon rapide les
capacités d’orientation & la fois spatiale et terafp@, la coordination des gestes, I'attentionciiféire

ou encore la mémoire. Pour distinguer si la plamntesique est un oubli bénin ou un véritable treubl
de la mémoire, le clinicien est souvent emmenéira fdes tests qui permettent d’analyser plus en
détails le processus de mémorisation (encodagekagie et récupération de l'information). Pour ce
genre d’'analyses, on utilise des tests comme lé Mémtal State Examination (MMSE), le Grober et
Buschke (test d’évaluation de la mémoire épisodigBGeober et al., 1988), le set test d'lsaacs fisaa
et Kennie, 1973), ou encore le barrage de Zazzze(d.974). L'utilisation de ces tests est impdean
dans les formes débutantes de la maladie careilegh de trancher entre un vieillissement normal, u
statut dépressif et une détérioration intellectuatganique. On peut également avoir recours a
imagerie par résonnance magnétique (IRM) afincdafirmer la présence des lésions cérébrales

associées aux démences.

Une fois toutes ces informations obtenues, suas lies différents criteres diagnostiques le @inic
est a méme d'établir un diagnostic. Les criteessplus utilisés sont ceux du DSM-IV. En dehors de
ces critéres, il existe d'autres criteres et éeletle diagnostic (CIM-9, la CIM-10, la CAMDEX

(échelle britannique)).
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Tableau 1 : Criteres diagnostiques de la démence selon le DEM-I

A. Apparition de déficits cognitifs multiples, comme a témoignent a la fois :

1. une altération de la mémoire (altération de la capeté a apprendre des informations nouvelles ou 2es

rappeler les informations apprises antérieurement)

2. une (ou plusieurs) des perturbations cognitives suantes :

a. aphasie (perturbation du langage)

b. apraxie (altération de la capacité a réaliser unedivité motrice malgré des fonctions motrices intaes)

c. agnosie (impossibilité de reconnaitre ou d'identiéir des objets malgré des fonctions sensoriellesactes)

d. perturbation des fonctions exécutives (faire des pjets, organiser, ordonner dans le temps, avoir ungensée

abstraite).

B. Les déficits cognitifs des criteres Al et A2 sont s les deux a l'origine d’une altération significatve du
fonctionnement social ou professionnel et représest un déclin significatif par rapport au niveau de
fonctionnement antérieur.

C. L’évolution est caractérisée par un début progressiét un déclin cognitif continu.

D. Les déficits cognitifs des criteres Al et A2 ne sopis dus :

1. a dautres affections du systeme nerveux central dgupeuvent entrainer des déficits progressifs de |
mémoire et du fonctionnement cognitif (par exemple maladie cérébro-vasculaire, maladie de Parkinsgn
maladie de Huntington, hématome sous-dural, hydrogghalie a pression normale, tumeur cérébrale) ;

2. ades affections générales pouvant entrainer uneménce ;

3. ades affections induites par une substance.

E. Les déficits ne surviennent pas de fagonausive au cours de I'évolution d’'un syndrome confsionnel.

F. La perturbation n’est pas mieux expliquée par urtrouble dépressif majeur ou une schizophrénie.

Epidémiologie des démences en Afrique Centrale : Mortalité et Incidence Page 27



4- Différents types de démence
Il existe deux grands groupes de démences : legmEa neurodégénératives et les démences non

dégénératives (tableau 2).

Les démences neurodégénératives encore appeléesnaEsmdégénératives, sont dues a une
dégénérescence des cellules nerveuses cérébrelés.c@tégorie de démence regroupe la MA, les
démences fronto-temporales, les démences a corpewlg la maladie d’Huntington et I'aphasie
progressive primaire. Parmi elles, la MA est lasplépandue puisqu’elle représente a elle seule 60 a
70% des cas de démences enregistrés dans le nReitiedt al., 2011).

Les démences non dégénératives quant a ellesespriduit d'un certain nombre d’éléments : agents
infectieux, facteurs vasculaires ou traumatiquesiteurs toxiques ou encore métaboliques. La
démence non dégénérative la plus observée estriam& vasculaire responsable de 15% a 25% des
cas (Qiu et al., 2007). Dans certains cas on jperla démence mixte au cours de laquelle la démence

dégénérative de type Alzheimer s’associe a desrigsiasculaires cérébrales.

A c6té de ces grands types de démences, on distiegudémences génétiques, qui sont responsables
des formes sporadiques (héréditaires) de la MAdugés chez les moins de 65 ans (Masellis et al.,
2013 ; Lambert et al., 2014).
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Tableau 2 :Les différents types de démences

Démences dégénératives ou neurodégénératives

» Maladie d’Alzheimer

» Démence a corps de Lewy

» Démence fronto-temporale

» Maladie de Parkinson

» Maladie de Huntington

» Aphasie primaire progressive

Démences non dégénératives

» Démences vasculaires

— Démence par infarctus unique ou multiple
— Maladie de Binswanger

» Démences traumatiques ou apparentées
— Traumatisme cranien

Hématome sous-dural

Hydrocéphalie & pression normale

Métastases ou tumeurs cérébrales primitives
— Démence des boxeude(nentia pugilistica

* Démences infectieuses

— Démences liées au virus de 'immunodéficienamdine acquise (VIH)

— Maladie de Creutzfeldt-Jakob
» Démences toxiques et métaboliques

— Déficience en vitamine B12 ou en folates

Démence hypothyroidienne

Alcoolisme chronique

Médicaments
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4.1- La Maladie d’Alzheimer

Premiere cause de démence du sujet agé, la MAegsimsable de 60 a 70 % de I'ensemble des cas de
démences (Reitz et al., 2011). Elle est a prédammaous corticale impliquant a la fois les régions
hippocampiques et temporales. Sur le plan cliniclie, se caractérise par une atteinte cognitive
dominée par les troubles de la mémoire auxquelsste de fagon variable un syndrome aphaso-
apraxo-agnosique ; I'ensemble étant a I'origindrduble des fonctions instrumentales, des fonstion

exécutives et du jugement.
- Anatomopathologie

Au niveau neuropathologique, la MA est caractérigsg@edeux types de lésions cérébrales (Braak et
Braak, 1991 ; Duyckaerts, 2006 ; Pletnikova et2415):

- les dépbts de peptides béta-amyloides : retroauésceur des plagues séniles ou plague
amyloides ; il s’agit de lésions extra-cellulaif@ickson, 2001). Les plaques séniles sont
caractérisées par l'accumulation anormale du pephi@ta-amyloide dans le cerveau. Ces
dépbts insolubles ne sont pas métabolisés paralisge et détruisent progressivement les

fibres nerveuses adjacentes (Viola et Klein, 2015).

- les lésions neuro-fibrillaires : il s’'agit de i@ss intracellulaires conduisant a la perte
neuronale et synaptique. Cette Iésion est caraé&par I'agrégation de la protéine Tau sous
forme de filaments au sein des neurones. En 'alesda pathologie, la protéine Tau stabilise
les microtubules des axones. Dans la MA cette pr@tdevient hyperphosphorylée ce qui la
dissocie du microtubule. En se dissociant la pnet@iau déstabilise le microtubule qui finit

par s’agréger au sein des neurones puis s’'alt€éedénas et al., 2012).

D’'une maniére générale, la dégénérescence desnasudu fait des Iésions (plaques séniles et
accumulation de Tau), va progressivement conduirgn adéclin cognitif. Le premier symptéme
reconnaissable est généralement la perte de la m&maourt terme, qui commence par de simples
oublis et évolue jusqu’'a la perte complete de lanoige a court terme. Enfin, le stade le plus
dévastateur de la maladie se caractérise par ta des compétences spécifiques et l'incapacité a

reconnaitre ses proches.
- Epidémiologie

L'age est le principal facteur de risque de la M&l{o et al., 2000). La prévalence de la MA
augmente exponentiellement avec I'age ; doublams tes 5 ans a partir de 65 ans (Prince et al.,
2012). Parmi les autres facteurs suggérés, on gitart le sexe (sa prévalence et son incidence

apparaissent en général plus élevées chez les iindersen et al., 1999 ; Rocca et al., 2014), les
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traumatismes craniens, le niveau d’'éducation (WH®LO), les antécédents familiaux de la MA,
l'alléle ¢4 du géne de I'ApoE (Gatz et al.,, 2006) et lesefacs de risque vasculaire : le diabéte
(Akomolafe et al., 2006), I'hypercholestérolémiengfey et al., 2008) et I'hypertension artérielle
(Hayden et al., 2006 ; Hanon, 2014).

- Criteres Diagnostiques

Diagnostiquer une MA repose essentiellement sur desgéres cliniques, un examen
neuropsychologique et sur l'histoire de la maladies critéres diagnostiques utilisés sont ceux
proposés par le NINCDS-ADRDA (National Institute déurological and Communicative Disorders
and Stroke-Alzheimer Disease and Related Disomisssciation) (McKhann et al., 1984) et le DSM-
IV. Les criteres du NINCDS-ADRDA permettent de gliguer trois niveaux de certitude dans le
diagnostic de la MA : le diagnostic probable, polssiet certain. La certitude du diagnostic n'est
possible que lors d’'un examen neuropathologiqeeitppsie ou la biopsie) qui permet de confirmer la
présence des caractéristiques neuropathologiquda t6A (atrophie corticale, plaques séniles et
dégénérescences neurofibrillaires).

Ces criteres permettent de diagnostiquer la MAsastigdes uniquement avancés. Méme a ces stades,
le diagnostic est généralement qualifié de prohadleertitude du diagnostic ne pouvant étre aggort
gue par l'analyse anatomo-pathologique. Afin d’@arér le diagnostic de la MA d’autres éléments de
diagnostic ont été reconsidérés. Ces élémentsnpordéamment sur :

- la recherche et le dosage des marqueurs biolegide la MA (peptide (., de la protéine Tau et de
sa forme phosphorylée) dans différents fluides'atganisme (le liquide céphalorachidien ou encore
le plasma) (Gabelle and Lehmann, 2013) ;

- l'utilisation de biomarqueurs spécifiques quirpettent de réaliser des marquages du cerveau grace
a des produits de contraste. Cette technique idiséatdans I'imagerie morphologique : Imagerie par
résonance magnétique (IRM), volumétrie de I'hippopa et imagerie fonctionnelle (Tomographie par
émission de positons (TEP)).

Pour les formes plus atypiques et en milieu spééiabn peut avoir recours a la scintigraphie
cérébrale, au typage de I'ApoE4 ou a d’autres tgfiesageries.

La prise en compte de ces nouveaux €léments palia¢mostic de la MA a permis de définir de
nouveaux criteres (Cummings et al., 2013) compléaies de ceux proposés par Dubois (Dubois et
al., 2010). Ces nouveaux critéres permettent depqdaractériser le stade et la sévérité de la realad
On distingue désormais quatre diagnostics possildessque de MA, forme préclinique de la MA,

forme prodromale de la MA et démence due a la MA.
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4.2- La Démence Vasculaire (DV)

La DV est la plus prévalente des démences non ééafdres, comptant pour 15% a 25% des cas (Qiu
et al., 2007). Elle touche généralement la trartthge des 60-75 ans et est plus fréquente chez les

hommes que chez les femmes (Gorelick et al., 2011).
- Anatomopathologie

Le terme DV marque un état clinigue de détérioraiiatellectuelle suite a des lésions cérébrales
d’origine vasculaire (lacunes, infarctus et héngies). Elle est provoquée par une série d’AVC qui
altere le flux sanguin et endommage ou détruiidsut cérébral. Dans certains cas, on observe une
coexistence a fréquence égale, de la MA et de lad\parle alors de démence mixte ou de MA a
composante cérébrovasculaire (MA+DV) (Auriacombelet2008). Les autres principaux types de
démences vasculaires sont : les démences vassugainis-corticales, les démences liées a un infarctu
stratégique et les démences vasculaires héréditameDV par infarctus multiples est la forme lasl
courante (Hachinski et al.,, 1975). Dans la plumet DV, l'atteinte des fonctions exécutives,
(I'attention, la mémoire de travail, la planificati, les activités séquentielles, la rapidité desgssus
mentaux, la capacité d’abstraction) est précopeéetominante, alors que dans le cadre de la MA& cett

détérioration est progressive (Gauthier and Fe2€i6}l).
- Criteres Diagnostiques

Contrairement a la MA, il est plus difficile d’altirua un consensus sur un outil de diagnostic assez

précis pour les DV en raison de I'hétérogénéitdagique (Chui, 2005 ; Auriacombe et al., 2008).

Il existe au moins huit criteres/scores diagnostiqde DV, reflétant 'absence de consensus sur le
diagnostic. Les principaux sont : le score ischémid’Hachinski (Hachinski et al., 1975), le DSM-IV
(American Psychiatric Association, 1994), les ca&NINDS-AIREN (Roméan, 2004), la CIM-10
(Organisation mondiale de la santé, 1994), lesrest ADDTC (State of California Alzheimer’s
Disease Diagnostic and Treatment Center) (Chui,et292). Le score ischémique d’Hachinski est le
plus utilisé. Ce score n’inclut ni la définition da démence, ni l'utilisation de I'imagerie ; non
disponible lors de sa conception. La plupart desled anatomocliniques ont montré que ce score
permet de bien différencier la démence multi-intizssade la MA. En revanche, il est peu utile pour le
diagnostic des démences mixtes, et peu sensiblpaibrlogies vasculaires sous-corticales (Nyenhuis
et Gorelick, 1998).

Globalement, le diagnostic des DV se base surééiments principaux:

- La présence de facteurs de risque vasculaire (a@d, signes d'athérome, insuffisance

cardiaque) ;
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- Des antécédents d’AVC avec présence de sympténsignets focaux ;

- Une évolution par palier du déficit cognitif obsérmarqué par des périodes de stabilisation

voire d’amélioration (qui s’oppose a I'évolutiorogressive et lente notée dans la MA).

On note également depuis quelques années I'appodivéérses techniques de l'imagerie cérébrale
pour le diagnostic de la DV (Brun, 2000 ; Miko\&llat-Decouvelaere, 2000).

5- Traitement

Les démences sont actuellement incurables. Le buataitement est double: stabiliser ou au moins
retarder la progression de la maladie et amélitesrtroubles psycho-comportementaux souvent
associés. Dans le cadre de la MA, ces traitemevitga symptomatique agissent sur les conséquences

des Iésions et non sur leurs causes.

La prise en charge médicale des démences faitvartier deux types de traitements : traitements

médicamenteux et non médicamenteux.

Les traitements médicamenteux appartiennent a dasges : les inhibiteurs des cholinestérases et le

antiglutamates.
- Les inhibiteurs de cholinestérase

Le peu d'acétylcholine produite dans le cerveaupdéients atteints de la MA est rapidement dégradé
par l'enzyme acétylcholinestérase (AchE) avec pésgultat un déficit de ce neurotransmetteur,
contribuant a la perte de mémoire et d'autres fmmetcognitives. Les inhibiteurs de la cholinestéra
sont utilisés dans le but d’'empécher la dégradat®iiacétylcholine pour le traitement des formes
Iégeres et modérées de la MA. On distingue trggegyde molécule de ce type : le donépézil (Aricept

®), la galantine (Reminyl ®) et la rivastigmine @Ean ®).

Les inhibiteurs de la cholinestérase, sont égalemeitisés dans le traitement des démences

vasculaires pures ou mixtes. Les résultats d’'uai edimique multicentrique montrent un effet pdsiti

de Il'utilisation de la galantine chez des sujetsspntant une démence pure ou mixte. Le méme effet a
été relevé avec I'utilisation du donépézil poutridtement des démences pures (Auriacombe et al.,
2008).

- Les antiglutamates

Les antiglutamates permettent de bloquer les réaeptNMDA (N-méthyl-D-aspartate) du glutamate,

molécule impliquée dans I'excitation toxique dutéyse nerveux (Laake et Oeksengard, 2002) . lls
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permettent ainsi de retarder la perte des fonctamgmitives (Tariot et al., 2004). Chez certains
patients, I'utilisation de ce type de molécule permne nette amélioration des fonctions cognitives
(Reisberg et al., 2003). Le seul médicament deype tommercialisé est la mémantine (Exiba ®),

indiquée pour le traitement des formes modérééseras.
- Autres thérapies

Une thérapie préventive est utilisée pour les Dtte thérapie cible la prise en charge des faxtdir
risque vasculaire (diabéte et hypertension). Dansddre des essais randomisés sur le bénéfice
éventuel des antihypertenseurs, il a été montrédimaution d’environ 50% du risque d’incidence

dans les groupes traités (Hanon, 2014).

Bien que certains médicaments permettent de ralentprogression des déclins et d’améliorer la
gualité de vie des malades, les espoirs thérapmgige tournent davantage vers les traitements non
médicamenteux. Différentes thérapies non médicaanent ont été développées. La plupart de ces
thérapies sont basées sur des interventions cergtéda cognition, dont I'objectif est de stalgilis
voire d’améliorer le fonctionnement cognitif. Cé&itapies reposent sur la stimulation des fonctions
cognitives au moyen de certains exercices (Tab®aepuis peu, les interventions centrées sur la
pratiqgue d’'une activité physique constituent égaletrune piste thérapeutique prometteuse, si bien
que les recommandations actuelles en termes demién de la MA s’appuient sur une prise en

charge associant activité cognitive et activitégiipye.
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Tableau 3 : Autres types de thérapies impliqués dans la prissharge des troubles cognitifs

- 'entrainement cérébral qui permet de stabilisercapacités de la mémoire ;

- le travail de biographie qui permet d’identiflemportance que revétent certains comportements de

la personne concernée ;
- la communication qui permet d’assurer le consacial et la pratique de la fonction de langage ;

- la stimulation basale qui permet d’agir contrelédicit de stimulation dont souffrent les persane

atteintes de démence ;
- 'ergothérapie qui permet d’entrainer les facultdotrices du patient ;
- la thérapie d’autogestion qui renforce la periogptle soi et de son entourage ;

- 'entrainement d’orientation.

lI- Le Mild Cognitive Impairment (MCI)

1- Définition
De nombreux concepts, dont la plupart apparaistems le DSM-1V, ont été développés pour tenter
de différencier le vieillissement normal du vieiiement pathologique. Parmi ces concepts, le «
Trouble Cognitif Léger »Mild Cognitive Impairment),est le plus utilisé. Les personnes MCI
souffrent de déficits cognitifs impliquant la mémsiNéanmoins, ces troubles ne sont généralement
pas suffisamment sévéres pour poser un diagnostidéthence (Petersen, 2004). Petersen et al.,
définissent le MCI comme un « stade clinique daeguél les sujets sont partiellement
symptomatiques mais ne manifestent pas I'enseméde sgmptdémes d'un syndrome démentiel »
(Petersen et al., 1999).
Les sujets MCI évoluent souvent vers la démencda@ede conversion est variable selon les études
(6 & 25% par an) (Michel et al., 2007). Cependirgxiste d’autres modes d’évolution du MCI :
stabilisation de I'état cognitif ou réversibilitésitroubles (Tourchon et Portet, 1983). Dans feoxte
Mayo, le taux de conversion annuel était de 1 a@8ar les MCI vers un statut cognitif normal et de
12% vers une démence. Le suivi sur 6 ans de cesssajmontré un taux de conversion vers la
démence de 80% (Petersen, 2004).
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2- Classification
Le MCI peut étre classé selon son étiologie. Oriirdjge le MCI neurodégénératif, vasculaire,
dépressif, traumatique ou lié & des comorbiditédicaées.
En pratique, on définit deux grandes catégorieldi@éselon le type de fonctions cognitives affectées
le MCI amnésique et le MCI non amnésique. Suivani @st mnésique ou non le MCI peut étre
associé a une atteinte d’'un ou plusieurs domaiogsitifs.
On aboutit donc & la catégorisation suivante:
- MCI amnésique domaine unique : atteinte isolémaeémoire ;
- MCI amnésique domaines multiples : atteinte dedsnoire et au moins d’une autre fonction ;
- MCI non amnésique domaine unique : atteinte dsseée fonction autre que la mémoire ;
- MCI non amnésique domaines multiples : déficilmichant plusieurs autres fonctions

cognitives que la mémaoire.

Troubles cognitifs

l

Anormaux pour I'age
Pas de demence

Declin cognitif
Activités fonctionnelles normales
MCI
Oui Mémoire altérée ? Non
MCI amneésique MCI non-amnésique
I I
—— Memoire seule atteinte 7 — — Plusieurs domaines —
Oui Non Oui atteints ? Non
l l | _ |
MCI amnésique MCI amnésique MCI non-amnésique MCI non-amnésique
Domaine unique Domaine multiple Domaine unigue Domaine multiple

Figure 1 Diagramme présentant les différents types de M@4dte dd’etersen, 2004
En générale, les MCI de type amnésique (domairguenbu domaines multiples), évolueront vers une

MA. Les types non amnésiqgues quant a eux évolueavemt vers d'autres types de démences

(démences a corps de Lewy, démence fronto-tempoualasculaire).
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3- Diagnostic
Le diagnostic du MCI repose principalement sur éveuation clinique. Ces critéeres se distinguent de
ceux de la démence par I'absence obligatoire digitiéinésique, par une durée minimale plus breve
(au moins deux semaines), enfin par un retentisseples faible des déficits cognitifs sur la vie
socioprofessionnelle. Ce diagnostic tient compte édEments suggérant un changement dans le
fonctionnement cognitif par rapport a un état aetérde la personne. Comme pour les démences, le
diagnostic clinique fait intervenir des tests coifgiqui permettent d’évaluer le degré et la natue
déficit cogpnitif.
En 2004, des critéres cliniques permettant de dstgquer le MCI amnésique, considéré comme le
stade prodromal de la MA, ont été proposés panstatgPetersen, 2004). Comme pour la MA, les
avancées dans le domaine de la recherche ont pagendiéfinir de nouveaux critéres diagnostiques qui
prennent en compte les biomarqueurs impliqués dengrocessus de la détérioration cognitive
associée au MCI (Albert et al., 2011).

Tableau 4Critéres généraux du diagnostic du MCI (Petersed4p

- Plainte mnésique confirmée par I'entourage ;

- Trouble de la mémoire objective (scores 1.5 égar-tie la moyenne) ;
- Fonctionnement cognitif général normal ;

- Aucun retentissement au quotidien ;

- Absence de criteres de démence cognitive en delnatsmaine de la mémoire.
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Chapitre 1l : Epidémiologie des démences

Dans ce chapitre, nous aborderons les différemeampzres épidémiologiques (prévalence, incidence,
mortalité et facteurs de risque) qui permettentateprendre la distribution de cette pathologieein s

de la population. Nous ferons un résumé des donéigdemiologiques sur les démences au niveau
mondial puis de fagon un peu plus détaillée, nodsenterons I'épidémiologie des démences en

Afrique.
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I- Au niveau mondial
1- Prévalence

La prévalence est un indicateur statique de mdébidille se définit comme la proportion des cas
d'une maladie observée a un instant donné danspopelation. Dans le cas des pathologies
chroniques, comme c’est le cas pour les démeragséValence est conditionnée par l'incidence de la

pathologie et la durée de survie des patients ptésela maladie.

Au niveau mondial, il n’est pas toujours facile \Wa une estimation globale de la prévalence des
démences. En effet I'hétérogénéité dans les métbges (type de population, outils et critere
diagnostiques) rend difficile la comparaison desrdes issues des différentes études. L’estimagon d
la prévalence globale est trés souvent réaliséartir gle méta-analyses (Prince et al., 2013a).
L'utilisation de la méta-analyse comme outil d'esdtion d’une prévalence globale permet de réunir
les résultats des différentes études pour une smgsoupée des données, augmentant le nombre de
participants étudiés. La méta-analyse a I'avantBigéliser les données brutes, mais ne prend pas en
compte les différences méthodologiques. Cependdaega I'utilisation d’'une méta-régression, on
arrive & mieux comprendre d'ou peuvent venir lesiatians observées (facteurs temporels,
méthodologiques, géographiques etc.). Cette démaesh beaucoup utilisée en médecine pour

I'interprétation globale d'études cliniques parfnig résultats contradictoires.

En 2009, une revue de la littérature portant sutet les études en population menées depuis 1980
avait permis d’estimer a 36 millions (Prince ef &009) le nombre d'individus atteints de démence.
Cependant lors de ces travaux, de nombreuses ésdggjues pour la plupart publiées en chinois

n'avaient pas pu étre prises en compte.

En 2015, le rapport sur les démences publié par (ADiheimer’'s Disease International) a rapporté
une nouvelle estimation du nombre de personnesitatede démence dans le monde. A la différence
des travaux menés en 2009, cette nouvelle étudeéfibié de la collaboration des chercheurs chinois
(Dr Yu-Tzu Wu et Dr Kit Yee Chan). Cette collabooat a permis d’inclure une grande partie des
études chinoises n'ayant pu étre exploitées en PP0OAce et al., 2015). Les résultats de cette méta
analyse montrent que 46,8 millions d’individus gmmaatteints d’'une démence dans le monde dont
plus de la moitié (58%) résiderait dans les paysaillle et moyen revenu. L'Asie est de loin le
continent le plus touché avec 22,9 millions de dé@sesuivi par ’Amérique qui compte 9,4 millions.
Les chiffres les plus faibles sont actuellemenegistrés en Afrique avec 4 millions de sujets attei
(Prince et al., 2015). Ces nouvelles estimatiom$ $8 a 13% plus élevées que celles prévus en 2009

(Prince et al., 2009) ; avec des prévalences estilpiis importantes en Asie de I'Est et en Afrique.
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2- Incidence

L'incidence est un indicateur dynamique de morBidElle refléte la fréquence d’apparition d’une
maladie et est déterminée par le nombre de nouvesImalades apparus pendant une période donnée

au sein d’'une population.

Contrairement aux études de prévalence, les étlmesdence sont plus rares. Cela s’explique psr le
nombreuses exigences qu’impose la mise en placee dgenre d’étude. La mesure de l'incidence
repose sur un suivi dans le temps d'une populafominorte) sur laquelle on veut calculer cette
incidence. Le suivi dans le temps implique une @itidn réguliére, exigeant des moyens importants
et donc un colt élevé. Compte tenu de son louahtec des charges », ce type d’étude est tres peu

réalisé dans les pays a faible et moyen revenu.

Lors de la publication de son rapport sur les démeren 2012 (Dementia a public Health priority)
(OMS, 2012), 'OMS avait estimé qu'il y'avait un uneau cas de démence toutes les 4 secondes soit

7,7 millions de cas par an.

En 2015, les nouvelles estimations de ce chiffrelipas par ADI montrent que la fréquence
d’apparition des cas de démence serait d'un cdegddes 3,2 secondes soient 9,9 millions de cas par
an (Prince et al., 2015). La distribution mondidés nouveaux cas de démence est de 4,9 millions
(49% du nombre total) en Asie, 2,5 millions (25%)Europe, 1,7 millions (18%) en Amérique, et 0,8
million (8%) en Afrique. En comparaison aux estiimas faites en 2012, ces valeurs représentent une

proportion plus élevée du nombre de nouveaux cadsiEn en Amérique, et en Afrique.

L’incidence globale standardisée sur la structudgel de la population européenne a été estimée a
17,30 pour 1000 personnes-années (PA). Ce rappmitrenune augmentation de I'incidence avec

I'age doublant tous les 6,3 ans (Prince et al.5201

Au niveau européen, le réseau des différents pagegmark, France, Pays-Bas et Royaume-Uni)
travaillant sur la démence (EURODEM) a permis dhest I'incidence de la démence en Europe
(Launer et al., 1999). Le taux d’incidence de |lmdéce était estimé a 18,4 pour 1 000 personnes-
années (PA) et celui de la MA a 12,3 pour 1 000 [PiaAcidence augmentait avec I'adge passant de 2,5
(IC g50 : 1,6-4,1) pour 1 000 PA a 65 ans et 85,64l 70,4-104,0) pour 1 000 PA & 90 ans et plus.
L’augmentation était du méme ordre pour la MA passi 1,2 (0,6-2,4) pour 1 000 PA & 65 ans et
63,5 (49,7-81,0) pour 1 000 PA a 90 ans et plus.

Dans les pays a faible et moyen revenu, les trawanes par le 10/66 Dementia Research Group ont
permis d’'estimer l'incidence de la démence gracm &uivi de 3 -5 ans des sujets agés de 65 ans et

plus dans six pays: Cuba, République DominicaireneZuela, Pérou, Mexique et Chine (Prince et al.,

40



2012). L’incidence standardisée sur la structudge’de la population EURODEM (Launer et al.,
1999), variait de 20 a 30 nouveaux cas pour 1 G08dbon les sites. Les taux d’'incidence étaiens plu
élevés chez les femmes et augmentaient exponentaht avec I'age dans chacun des sites (Prince et
al., 2012).

3- Facteurs de risque

Les troubles cognitifs comme la plupart des patiel® chroniques sont le résultat de la combinaison
de plusieurs facteurs et non pas le reflet d'unmatadie spécifique » avec une étiologie et une
pathogénie unique (van der Flier et Scheltens, Y008s facteurs agissent differemment selon les
individus et il semblerait que I'accumulation des dacteurs tout au long de la vie favoriserait le

développement du syndrome démentiel (Qiu et alOBQ White, 2010).

Les différentes études des démences mettent een@ddde nombreux facteurs de risque (Prince,
2014). L'age est reconnu comme le facteur de eisarincipal des démences (Gao et al., 1998 ; Jorm
et Jolley, 1998). D’'autres facteurs tels que leesé&minin, les facteurs génétiques, le niveau
d’éducation et les pathologies cardiovasculaires également été identifiés. Contrairement aux
facteurs comme I'age, le sexe et la génétigudaldeurs cardiovasculaires, certains comportengents

risque (tabagisme et alcoolisme) ou encore le nivda@&ducation présentent I'avantage d'étre

modifiables (Barnes et Yaffe, 2011). Leur prise alrarge est d’une importance capitale dans les

politiqgues de lutte contre les démences (Prineé. €2014).

3.1- Age
L’age est le principal facteur de risque connu\gré des démences et MA (Gao et al., 1998). La
prévalence de la démence doublerait tous les cia@gartir de 'age de 65 ans (Jorm et Jolley8199
Lobo et al., 2000).

3.2- Sexe
Plusieurs études ont montré une augmentation midénce et la prévalence des démences ou de la
MA avec le sexe féminin (Andersen et al., 1999ebeétt et al., 2001 ; Guerchet et al., 2010 ; Retca
al., 2014). Toutefois, certaines études indiqueitt tne absence de différence, soit une différence
variable selon les classes d’age (Mielke et all420Une étude récente a montré gu'il N’y avaieag p
de différence liée au sexe dans le risque de suevda la démence ou de la MA quand I'observation
débutait a partir de 45 ans (Chéne et al., 2014).

Le biais de sélection lié a la survie plus imparathes femmes par rapport aux hommes ainsi que les
effets de certains facteurs biologiques entre aultgrmonaux sont souvent évoqués pour expliquer
cette différence. Les hormones féminines (cestrogenogestérone) auraient un rdle particulier dans

I'apparition des démences. Vina et al. montrent lgugrévalence de la MA est plus importante chez
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des femmes post-ménopausées que chez les homme®gah (Vifia et Lloret, 2010). Les cestrogenes
auraient des effets neuro-protecteur (Brann eR@by), neuro-régénératif et anti-oxydatif (Li &t a
2014) ou encore anti-inflammatoire (Murphy et 2010) sur le tissus cérébral. La diminution du taux
d'cestrogéne a partir de la ménopause entrainerag thodifications physiologiques qui
augmenteraient la susceptibilité a la démence n@effications font intervenir des régions cérétsale
impliquées dans la cognition comme I'hippocampecéeseau féminin a I'age adulte serait donc plus

exposé aux troubles cognitifs du fait des modifaet de I'environnement hormonal intracérébral.
3.3- Facteurs génétiques

Comme dans beaucoup de pathologies, la part degnmté@s attribuable a la génétique est non
négligeable. Le risque de survenue d’'une démegeedux facteurs génétiques est de plus de 50%
(Gatz et al., 2006). Le principal facteur génétiinaiminé dans les démences et MA est le géne de
I’ApoE situé sur le chromosome 19 dont la présenggmenterait le risque de la MA (Saunders et al.,
1993 ; Liu et al., 2013). L'ApoE est le principshmsporteur du cholestérol dans le cerveau impliqué
dans la maintenance et la réparation neuronales [B@nconditions normales, I'ApoE se fixe sur le
peptide A et joue un rble dans sa clairance (Bagyinszky.ef@14). L'allele de I'ApoE présente 3
isoformes différents : ApoE2, ApoE €3 et ApoEe4, définissant 6 phénotypes : ApaBe2, ApoE
€2e3, ApPOE €2¢4, ApOE £33, ApOE £3c4 et Apokde4. La forme homozygote de l'alléled

augmenterait la susceptibilité a la démence notarhtagVA.

Ces dernieres années les recherches dans le dogdasiégque ont permis d’identifier d’autres génes
qui seraient impliqués dans I'évolution des démendees travaux ont notamment conduit a
l'identification de 11 nouveaux loci impliqués dalasMA (Lambert et al., 2013). Une autre étude
récemment publiée, a permis de mettre en évidémoplitation de la SORL1 (protéine impliquée

dans le transport du peptid§ Arécurseur de I’ApoE) dans la MA (Nicolas et 2015).
3.4- Education

Plusieurs études épidémiologiques ont mis en évaleme fréquence plus grande des démences et
spécialement de la MA chez des personnes ayardilhie hiveau d’éducation (Letenneur et al., 1999 ;
Karp et al., 2004 ; Caamario-Isorna et al., 20C68Ez les sujets les plus éduqués, le role pratedi
I'éducation sur le risque de démence serait li@ aapacité plus importante & compenser la charge
pathologique. A l'inverse, un faible niveau d’'édiima augmenterait le risque de démence a cause
d’'une vulnérabilité accrue aux Iésions neurondB&pendant, certaines études ne soulignent pas cette
association (Cobb et al., 1995). Différentes naipruvent expliquer cette relation. On peut parler
d'un biais méthodologique, dans la mesure ou lgstswayant un niveau d’instruction élevé ont
généralement plus de facilités a réussir les estsopsychologiques utilisés pour le dépistage et |

diagnostic des démences. Une autre hypothéese gahait niveau d’instruction élevé contribuerait a
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augmenter les réserves neuronales et favorisamaindltiplication des connexions synaptiques

(Katzman, 1993 ; Stern, 2009). Cela aurait poueteffe retarder la mise en place du processus
démentiel, en facilitant I'effet d’adaptation duoeau au processus du vieillissement. Ce mécanisme
se ferait par la mobilisation des ressources cogsitpréexistantes (réserve cognitive) ou des

approches compensatoires; on parle de « plastiitbrale » (Stern, 2009).
3.5- Facteurs cardiovasculaires

Les maladies vasculaires et les démences sonffdetans touchant particulierement les sujets agés
Les liens entre les facteurs de risque cardiovageu(HTA, diabéte, hypercholestérolémie etc. ...),
les démences et la MA ont été beaucoup étudiésné¢Bat Yaffe, 2011 ; Mielke et al., 2007 ; Hanon,
2014). L'étude canadienne sur la santé et le isdment a montré une augmentation variable du
risque de démence pouvant atteindre un facteub 8l&ez les patients qui ont souffert d'événements
cardiovasculaires (AVC, infarctus du myocarde etet.fle 2 a 3 dans le cas de I'hypertension, du

diabéte ou de I'hyperlipidémie (Kloppenborg et2008 ; Barnes et Yaffe, 2011).
3.5.1- Hypertension Artérielle (HTA)

L'HTA est I'une des pathologies cardiovasculairaglus fréquente chez le sujet a4gé. Sa fréquence
serait d’environ 60 & 70% chez les plus de 60 Blayd-Jones et al., 2005). D’'une maniére générale,
les résultats issus des études épidémiologiquastlolinales ont montré une association entre une
élévation de la pression artérielle (pression diggte >140 mmHg et pression diastolique> 90 mmHg)
et une altération des fonctions cognitives (Kenynetlal., 2009 ; Ogunniyi et al., 2011a ; Bohnalet
2015).

L’HTA a I'&ge moyen oumid-life» (40-50 ans) est fortement prédictif d’'une dététion cognitive
ultérieure (Qiu et al., 2005 ; Kennelly et al., 9D0Selon les périodes de la vie considéréesel efé
I'HTA sur I'apparition de démences n’est pas le mérna plupart des études avec une mesure de
'HTA réalisée 20 a 30 ans avant I'évaluation cégei montrent un risque plus important de
survenue de démences. Ce risque est d’autantmpsrtant chez les individus non traités (Duron et
Hanon, 2008).

Les études observationnelles recherchant le bénéfientuel des traitements antihypertenseurs sur le
déclin cognitif et les démences ont donné destaisidssez prometteurs. Les essais randomiség contr
placebo restent peu nombreux mais certains d'enire mettent en évidence des résultats positifs
(Hanon, 2014). Les résultats de ces travaux, mointrge réduction du risque de survenue de démence
de 50% dans le groupe des individus sous traitenBah qu’une diminution du risque de démence
ait été soulignée dans le groupe traité, cett@miffce n’était toujours pas significative par rappo

groupe placebo. D’autres travaux montrent qu'unésdea de la pression artérielle au moyen
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d’antihypertenseurs permet de réduire le risqusudeenue de la MA de 24% voire de 38% (Richards
et al., 2000 ). Cette action des antihypertensgiesgplique par le fait qu’ils permettent d’'une tpar

d'éviter le développement des maladies cardiovages et des AVC, et d’autre part d'agir sur les
interactions moléculaires et physiopathologiqueseete dysfonctionnement neuronal et I'hypoxie

cérébrale, les lésions ischémiques, et 'accunurianormale de I'A (Valenzuela et al., 2012).

Tableau 5 :Les études illustrant le lien entre HTA et démer{étnon, 2014)

Durée du suivi

Auteurs années Participants (ans) Association
Types de
Nombre Age a l'inclusion HR (IC 95%) démence
Yoshikate 1995 828 74 7 16(1,2-22) DV
Laurner 2000 3703 50 25 3,6(1,4-9,6) MA
Kivipelto 2001 1449 53 21 28((1,1-7,2) MA
Qiu 2003 1270 81 5 1,4(1,0-2,0) MA
Yamada 2003 1774 _>65 25 1,33 (1,14 - 1,56) DV
Wu 2003 602 > 65 15 20(1,1-3,5) MA
Luschinger 2005 1138 76 6 1,6 (1,0 - 2,6) MA
Freitiag 2006 2505 57 5 2,29 (1,23-1,45) MA
3.5.2- Diabéte

Le diabéte est une pathologie chronique qui appEraque le pancréas ne produit pas suffisamment
d’'insuline ou que l'organisme n'utilise pas coreroent l'insuline qu’il produit. L'insuline est une
hormone qui régule la concentration de sucre dasarg. En 2014, la prévalence mondiale du diabéte
était estimée a 9% chez les adultes agés de 18 @hss (Organisation Mondiale de la Santé, 2015).
Plusieurs études en population ont établi un lietneele diabéte de type Il et une augmentation du
risque de développer une démence, tant la MA quBMgNinomiya, 2014). Le diabéte de type I
serait associé a des déclins cognitifs (Mielkd.e2@07 ; Musicco et al., 2009 ; Profenno et2010 ;
Dominguez et al., 2012). Dans le cas de la MAgca#isociation est plus forte chez les porteurs de

'ApoE €4 (Xu et al., 2004). La relation diabete-troublesgnitifs bien que complexe, peut
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s'expliquer par les conséquences cardiovasculaifesC) ou par la glycosylation liée a la

dérégulation du métabolisme du glucose (Luchsiegat., 2007).

3.5.3- Indice de Masse Corporelle (IMC)

Défini par le rapport poids (en kilogramme) sutddle (en metre) au carré, 'lMC est un indicateur
international qui permet de rendre compte de I'atdtitionnel des individus et donc de leur santé.
Des valeurs faibles d'IMC (IMC<18,5) indiquent uthé&nutrition ou déficit pondéral et a 'opposé, des
valeurs trop élevées (IMC>30) traduisent une 0B&%itHO, 2010).

Les personnes en surpoids ou obéses seraient we rigg troubles cognitifs mais aussi de MA
(Fitzpatrick et al., 2005 ; Whitmer et al., 200Kiyipelto et al., 2006 ; Xu et al., 2011), maisnd
deux études apres ajustement sur les facteursagigerivasculaire, cette relation n'avait pas pu étre
mise en évidence (Fitzpatrick et al., 2005 ; Kilipeet al., 2006). Whittmer et al. montrent que le
surpoids mesuré entre 40-45 ans augmenterait dee5%gue de développer une démence en fin de
vie et de 74% s'il s'agit d'une obésité mesuréeecb0-55 ans (Whitmer et al., 2005). Une perte de
poids et un IMC<18,5 seraient aussi associés daugeientation du risque de démence et de MA
(Anstey et al., 2011).

3.5.4-Hypercholestérolémie

Le cholestérol est un constituant essentiel duezarvll serait également impliqué dans le processus
de formation des plaques amyloides a 'originead®A. Les données de la littérature montrent que
I'hypercholestérolémie, de méme qu’une augmentatiotaux de cholestérol total, seraient corrélées
de fagon positive a des déclins cognitifs (Li et 2008 ; Musicco et al., 2009 ; Sakurai et al1D0
Seule 'augmentation du taux ew Density CholestérdLDL) serait indépendamment associée a un

risque de déclin cognitif (Helzener et al., 201iletal., 2008).
3.5.5- Artériopathie Oblitérante des Membres inféreurs (AOMI)

L'AOMI est due a une altération des parois arté@separ des lésions d’athérosclérose. Elle est
I'expression locale d’'une maladie générale, 'absélérose et augmente la fréquence de survenue de
certains événements cardiovasculaires (AVC, infiaradu myocarde) au fur et & mesure de son
évolution (Pasternak et al., 2004). La prévalened’ AOMI augmente apres 60 ans (Criqui et al.
2015). Des études sur des sujets hospitalisés ontrénque les personnes souffrant d’'une AOMI
auraient tendance a avoir de faibles performangegests cognitifs par rapport a des individus sein
(Phillips et al., 1993; Rao et al., 1999). Dans dasdes de population, 'AOMI est associée a une
augmentation du déclin cognitif indépendammentadeadladie vasculaire cérébrale et des facteurs de

risque cardiovasculaire (Price et al., 2006).
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La mesure de l'Index de Pression Systolique (IPS) wilisée comme moyen diagnostique et
d’évaluation du retentissement hémodynamique d®©NA LIPS est le rapport de la pression
systolique de cheville sur celle du bras, c’est mesure simple qui est reconnue comme un marqueur
d’événement cardiovasculaire (Aboyans et al., 200d$ valeurs normales sont de l'ordre de 1,1.
Une valeur< 0,90 témoigne de la présence de lésions endollesiretérielles. Les études en
population ont mis en évidence une relation ertrprésence d'un IPS pathologique et la prévalence
de troubles cognitifs (Rafnsson et al., 2009; Goetrcet al.,, 2011). Dans certaines études
longitudinales, un IPS pathologique a été assoai@eaaugmentation du risque de développer une
démence (Breteler et al., 1994; Haan et al., 1P€8e et al., 2006).

3.5.6- Tabagisme

Le tabac contient de nombreuses substances toxiqoesme la nicotine, qui favorisent le stress

oxydatif et provoquent également des cascadesinikltoires (Sonnen et al., 2009). Chez les modéles
murins, il a été démontré que la consommation teactaaccélérait 'amyloidogenése, la neuro-

inflammation et la phosphorylation de la protéirea {Moreno-Gonzalez et al., 2013). Ces différents
processus peuvent conduire a linstallation d'umiradégérescence donc potentiellement a une
démence ou une MA (Ho et al., 2012).

Les premieres études sur la relation entre conseimmae tabac et risque de démence ou MA,
suggéraient un effet protecteur de la consommat@tabac sur la survenue d'une MA (OR= 1,53 ;
ICos0: 0,74 — 3,17) (Shalat et al., 1987) (OR= 2,18 q;: 0,66 — 7,17) (Prince et al., 1994). Tous
ces résultats ont été obtenus a partir d’étudeteaasins, sujettes & de nombreux biais dans I'aealy
des facteurs de risque de démence. En 2002, ureeanélyse (Almeida et al., 2002) sur le lien
tabagisme et démence a montré des résultats ctdiees selon la nature des études considérée
(études cas témoins ou études longitudinales). Daescommunauté biraciale de Chicago, au terme
d'une moyenne de 4 années de suivi, le tabagisinelagtait associé a un risque élevé de MA (OR=
3,4 ; 1Gsy :1,4-8,0) par rapport aux personnes n'ayant jafoaig (Aggarwal et al., 2006). D’autres
études longitudinales, ont également confirmé ee (Juan et al., 2004 ; Reitz et al., 2007 ; Rusane
et al., 2011). Les mécanismes physiopathologiques’gnt expliquer ce lien sont encore trés peu
connus, mais la coexistence de maladies cardiolaes et cérébrovasculaires fréquemment

observées chez les fumeurs pourrait favoriserntdifeion de démences ou MA.
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3.6- Facteurs de risque liés au mode de vie

Tout comme les facteurs de risque cardiovasculdies, habitudes liees au mode de vie comme
I'alcoolisme et certaines habitudes alimentaires &ié identifiées comme des facteurs a risque de

démence (Prince et al., 2014).
3.6.1- Consommation d’alcool

De nombreuses études épidémiologiques se sontssas au lien entre la consommation d’alcool et
les troubles cognitifs (Anstey et al., 2009). Gasdux ont été orientés par les effets neurotosigige
I'alcool : diminution du volume cérébral particutnent au niveau de la substance blanche associée
au processus de la mémoire et des fonctions ytiedes (Brust, 2010 ; Monnig et al., 2013). Le
tableau clinique d’'une DA (Démence Alcoolique) eslui d’'une démence frontale ou sous-corticale.
Le terme DA est utilisé avec deux acceptions difiées. Il définit une démence spécifique liée a la
neurotoxicité de l'alcool ou a une intoxication @tique chronique tout particulierement chez les

sujets agés (Pierucci-Lagha et Derouesné, 2003).

Bien qu’'une consommation importante d’alcool switfacteur de risque de démence, MA ou troubles
cognitifs (Dufouil et al., 2000; Neafsey et ColliriZ)11; Panza et al., 2012), les données sont sbuve
de nature contradictoires. Certaines études ne reminaucun effet de l'alcool sur le risque de
survenue d’'un déclin cognitif (Elwood et al., 199@bo et al., 2010), d'une démence (Peters et al.,
2008) ou d’'une MA (Broe et al., 1998). D’autrescautraire suggérent un effet protecteur de I'alcool
sur la survenue d'un déclin cognitif (Ganguli et, &005) ou d'une démence dans le cas d'une
consommation faible ou modérée (Ruitenberg e@02 ; Deng et al., 2006).

Une méta-analyse (Neafsey et Collins, 2011) swotaparaison du risque de développer un trouble
cognitif (démence ou déclin cognitif) entre consamenirs modérés et non-buveurs a montré que les
sujets ayant une consommation modérée avaientimmeution de risque de 20 a 25%. Cependant, la
méthodologie de cette étude présentait une linsibteldmentale puisqu’aucun critere d’'inclusion des
différentes études n’avait été défini.

Une autre méta-analyse, publiée en 2012 (PanZa €042) a également montré une diminution du
risque de démence avec une consommation modérieal’aDans cette étude, une consommation
faible ou modérée était associée a une réducti@8%edu risque de démence et de 32% pour la MA.
Aucune association significative n'a été retrouseec le risque de démence vasculaire. Cette melatio
serait influencée par le sexe : les femmes ayamisqoe plus important de développer des problémes
cognitifs avec la consommation d’alcool par raparx hommes (Edelstein et al., 1998; Elias et al.,
1999). Une consommation modérée ou faible aurat eftets bénéfiques plus important chez les
hommes (Arntzen et al., 2010). La consommationideou de biére entrainerait le méme risque de

développer une démence ou une MA (Mehlig et aD820Weyerer et al., 2011).
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Au niveau génétique, I'effet protecteur de I'alcsak la survenue du déclin cognitif n'a été reté@uv
que chez les individus qui ne posseédent pas katielde I'’ApoE (Dufouil et al., 2000 ; Anttila et al.,
2004).

Les effets neuroprotecteurs liés a une consommatiodérée d'alcool peuvent étre associés a
différents mécanismes : I'augmentation des tranispos de linsuline sensible au glucose, une
réduction significative de la viscosité du plasmaaréduction de la concentration en fibrinogénes, de
flavonoides et le resvératrol qui ont des propsiéanti-oxydantes et anti-inflammatoires, la

stimulation de I'acétylcholine dans I'hippocampe(¥én et Craft, 2003 ; Brust, 2010).
3.6.2- Les habitudes alimentaires

Depuis quelques années, de nhombreux travaux swcherche des facteurs de risque associés aux
troubles de la cognition se sont intéressés atidtion (Prince et al., 2014). Ces travaux portara
fois sur I'analyse des effets de différents élémeanttritionnels (acides gras et vitamines) et fety

d’aliments consommeés.

Les données de la littérature montrent que la cansation d’aliments riches en acides gras mono ou
poly-insaturés (huile d’'olive, poisson, huile ddzeoet de noix) protégerait des troubles cognif¥s.
I'opposé, la consommation d’aliments riches enexigras saturés (viandes, produits laitiers, ptedui

industriels transformés) majorerait le risque deltes cognitifs (Prince et al., 2014).

Les études transversales ont montré que par rappertsujets sains, les personnes atteintes de
démence consommaient significativement moins despos (Albanese et al., 2009). Les sujets qui
consommaient plus de poissons au cours de leuavagnt de meilleures performances cognitives
pendant la vie adulte (Kalmijn et al., 2004). Lésultats issus des études longitudinales sont assez
contradictoires (Morris et al., 2005; Barberger&aatet al., 2007; Devore et al., 2009).

Les acides gras interviennent dans la compositidie éonctionnement des membranes cellulaires.
Plus de 22% du cortex cérébral et de la substaaceh® sont composés de phospholipides dont la

composition en acides gras est fortement influepegédalimentation.

A linstar des acides gras, d’autres nutrimentsligugs dans le métabolisme comme les vitamines et
les anti-oxydants ont également été étudiés. Patminent retrouvés dans les fruits et les Iégulass,
vitamines et anti-oxydants pourraient jouer un ides le ralentissement de la progression de la MA
en luttant contre les dérivés réactifs de I'oxygelnes antioxydants empéchent la dégradation des
graisses retardant ainsi le vieillissement desuled] donc la neurodégénérescence a l'origine de la
démence. Plusieurs études ont analysé le lien gntrble cognitif et vitamine D (Vogel et al., 2009

O’Leary et al., 2012 ; Anastasiou et al.,, 2014)ssaésultat concluant. Pour la vitamine B, les
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déficiences en vitamines B9 et B12 sont associ@ksfaibles capacités cognitives (Ford et Almeida,
2012). Les déficiences en vitamines B9 et B12,aémént une augmentation de I'homocystéine

(protéine impliquée dans la mort cellulaire et éamtoxicité).

L'influence d'un régime de type méditerranéen a ét@luée. Ce régime est basé sur une
consommation importante de fruits, de légumes,é&téates, d’huile d’olives et de graines et sur une
consommation faible ou modérée de volailles, dedyits laitiers, de poissons, d'ceufs, de viande
rouge et de vin (Willett et al., 1995). La plupdess études ont souligné une association entrgilmeé
méditerranéen et les troubles de la cognition (cégpet Anand; 2004; Féart et al., 2010; Féart.et a
2013). La revue la plus récente (Féart et al., p@l8lentifié huit études longitudinales issues de
'analyse de sept cohortes. Les résultats de celegiconvergent vers un effet bénéfique de ce g2gim
Trois principaux mécanismes biologiques ont ét@gsés: a) le régime méditerranéen pourrait réduire
le risque de démence en diminuant le risque deadies vasculaires; b) il favoriserait la diminution
de la concentration en polynucléaires neutrophdestenus dans le plasma qui habituellement
majorent le stress oxydatif (Sanchez-Villegas gt24111); c) Il contribuerait a réduire la cascpde
inflammatoire induite par les processus cardioviad®s ou dégénératifs (Stampfer, 2006; Aras et al.
2013).

Ces données illustrent le caractéere multifactaielariable de I'étiologie des démences. En detiers
ces grands groupes de facteurs cités, d’'autresuictomme le statut marital (Helmer, 2009 ; Fan et
al., 2015), les facteurs psychosociaux tels queiosrévénements de vie stressant (perte d’'un paren
perte d’'un enfant ou encore d’un conjoint) a cadaipériodes spécifiques (Person et Skoog, 1996 ;
Pilleron et al., 2015), l'activité physique (Krameet Erickson, 2007 ; Scarmeas et al., 2011), la
dépression ou encore l'anxiété (Tsuno et Homma920®anza et al., 2010), sont également

incriminés dans le développement du syndrome déehent
4- Mortalité

Tout comme l'incidence, la mortalité est un indezatépidémiologique dynamique. Elle se définit par

la proportion de déces observé au sein d’'une ptpaldonnée a un moment donné.

Selon les données OMS, les troubles mentaux eblogigues sont responsables d'environ 1% des

déceés, et représenteraient prés de 11% de la ctiamgerbidité dans le monde entier.

Les troubles neurologiques et des maladies céréweodlaires combinés représentent 7,1% de la
charge totale de morbidité mesurée en DALY (DisgbAdjusted Life-Years ) pour toutes les causes

et tous les ages confondus. La contribution globialda MA et autres types de démence serait de
0,46% (Chin et Vora, 2014). Récemment la publicaties données sur la charge globale des maladies

mentales, a montré que les pathologies mentaléeéie, démence, troubles de la personnalité)
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contribueraient pour 32,4% des années de vie gé@awec un handicap (Years lived with
disability :YLDs) et 13 % des années de vie ajuste l'incapacité ( DALY) (Vigo et al., 2016). Ce
rapport indique également que les personnes aeit® troubles mentaux auraient 60% plus de risque
de décéder prématurément (WHO, 2013) . Ces déawgerstraient 10 a 20 ans plutdt pour les
personnes issues des pays a hauts revenus et J0usdtspour celles des pays a faible et moyen
revenu (Fedaku et al., 2015; Walker et al., 20X3)arlson et al. estiment que jusqu'a 8% desesnné
de vie perdues a I'échelle mondiale seraient Bél@ssurmortalité due a des troubles mentaux comme
la démence, I'épilepsie et la migraine (Charlsaal.eR015).Toutesfois, ces estimations présemtest
limites en raison de I'absence de données épidégniples précises, en particulier dans les pays a

faible et moyen revenu.

Dans son rapport sur la démence publié en 201R)$@lassait la MA comme cinquiéme cause de
mortalité chez les personnes agées (OMS, 20E2part de morbi-mortalité du grand age imputable
aux démences est non négligeable. Aprés 10 an®ldtion, 80% des sujets déments < 65 ans
décédent contre 10% en population générale (Kay,e2000). Le centre national des statistiques pou
la santé des Etats Unis, dans une enquéte natismala mortalité, a montré que la MA faisait parti
des dix premieres causes de mortalité du sujeaégétats-Unis (Foley et al., 2003). A des stades
avanceés, la mortalité des patients souffrant ddAaou de démence était similaire a celle observée
chez des personnes au dernier stade d'un canssirdou d’'une maladie cardiovasculaire (Mitchell et
al., 2009) ; un patient sur quatre décédait dagslenois ayant suivi le recrutement, et plus de la
moitié au cours des 18 premiers mois. Dans la teliEldRODEM, les déments présentaient un risque
de déces deux fois plus important que les sujatsdéments et leur durée de survie était toujours pl
faible quel que soit I'dge considéré (Jagger e&I00). Wilson et al., dans une étude ayant €84
sujets pendant 10 ans, montrent que 37% de la teoétaient décédés dont 59,1% de ceux présentant
une MA. Comparativement aux personnes saines,scphésentant une démence légére avaient un
risque de déces de 50% et ce risque était encasdrpportant pour les déments de type MA (Wilson
et al., 2009).

De nombreuses études se sont intéressées a ladiévékition d'une démence, durée qui correspond
au temps de survie des personnes atteintes de pagtielogie. Ces travaux dans leur ensemble
montrent que les taux de survie des personnes désngont plus faibles que ceux des personnes non
démentes (Guehne et al., 2005 ; Brodaty et al.2R@ 'apres la revue de la littérature de Broddty e
al., la survie aprés un diagnostic de démenceoaspiise entre 1,8 et 7,2 ans (Brodaty et al., 2042)
age égal, le risque de décéder serait plus impoctage les individus déments par rapport aux non
déments (Perkins et al., 2002 ; Brodaty et al.,220Todd et al., 2013 ; Désesquelles et al., 2014 ;
Paddick et al., 2015). La durée médiane de sumiaitscomprise entre 3,3 et 11,7 ans lorsque la
maladie débute entre 53 et 65 ans; et entre F;Betns pour un dge au diagnostic entre 65 et§5 an

et encore plus faible au fur et a mesure que ladimlévolue. Les principaux facteurs de mortalité
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sont 'age et le sexe masculin. La sévérité de ddadie, le niveau d’éducation, I'ethnicité et les
comorbidités notamment liées aux facteurs de risqseulaire (Brodaty et al., 2012 ; Todd et al.,
2013) ont été aussi identifiés. L’age est retrocegme facteur pronostique de survie : quand I'age
des sujets augmente, le risque de déces est phastant (Zhou et al., 2010 ; Russ et al., 2012jteCe
association est aussi retrouvée chez les sujetsl@ments. Toutefois, il existe une surmortalité des
sujets déments. Dans la plupart des études, lersageulin est retrouvé comme facteur de mauvais
pronostic (Rocca et al., 2014a). L'évolution denaladie en termes d’'incapacité fonctionnelle ass pl
rapide chez les femmes (Gambasi et al., 1999 oami et al., 2010).

Concernant les pays a faible et moyen revenupgagd'études sur la mortalité associée aux démences
ont été menées. Une étude longitudinale conduitéeph0/66 Dementia Research Group a permis de
documenter le lien démence et mortalité dans sys:p@uba, République Dominicaine, Venezuela,
Pérou, Mexique et Chine (Prince et al., 2012). A& 5 ans, les taux de mortalité observés allaien
de 59,5 a 216,1 pour 1 000 PA et le Hazard RatiR) (était de 2,8 (16 : 2,5-3,1). Comparés aux
sujets sains, les déments avaient un risque desdiél,5 a 5,6 fois plus important. Le niveau

d’éducation et le sexe féminin étaient les pringipfacteurs associés a la mortalité.

En Corée du sud, 1035 personnes agées ont étéssaivi 8 ans. Les auteurs ont décrit un risque de
décés plus important chez les personnes atteirté®uables cognitifs (MCI ou démence). Le taux de
mortalité globale était de 37,9%. Par rapport agrs@nnes sans troubles cognitifs, le risque de
mortalité était presque deux fois plus importargzches MCI (HR=1,92 , 165:1,46-2,54), et trois
fois plus chez les personnes atteintes d’'une déen@itR=3,20 , 1Gss 2,30 -4,44) (Park et al., 2014).
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[I- Au niveau du continent africain

Depuis quelques années, on assiste a un intéréigsant des travaux de recherche sur les démences
chez le sujet africain (Olayinka et Mbuyi, 2014)a8ant les années 2000, les premiéres étudessur |
démences utilisaient des outils non standardis&s; des populations de trés petite taille et sauven
non représentatives de la population générale ctieei, 2000), aujourd’hui les choses semblent
s’améliorer. Bien que les études en populationnso@core peu nombreuses, elles utilisent des
méthodologies plus rigoureuses (Olayinka et Mb@@14). Malgré tout, I'épidémiologie de la
démence en Afrique est encore peu documentéegtalsi-totalité des études existantes fournissent

des données de prévalence (Olayinka et Mbuyi, 2@t#hce et al, 2015).
1- Prévalence

En 2013, ADI estimait a 2,78 millions le nombrendfividus atteints de démence en Afrique (Prince et
al., 2013b). Les derniéres estimations issues dddMdzheimer’'s Report indiquent que 4 millions
d’individus, environ 10% du nombre total d'indivelatteints de démence dans le monde, vivraient

sur le continent africain (Prince et al, 2015).
1.1 - L’Afrique du nord

L'Egypte est I'un des premiers pays africains airaestimé la prévalence de la démence en population
générale (Farrag et al., 1998). Cette étude trasale menée en 1998, a permis d'estimer la
prévalence des démences chez des sujets agésads 60 plus. Elle a inclus 2000 sujets habitant les
zones rurales et urbaines de la province d'Assioeitdiagnostic des démences était réalisé en deux
phases : dépistage (MMSE modifi€) et diagnostinialie (criteres du DSM-III-R). La prévalence
brute des démences tous types confondus était08e @Cose: 4,8- 7,4) ; celle de la MA de 2,2%,
0,5% pour les DV et 0,6% pour les démences mixies. autre étude également transversale, menée
dans le district d’Al-Kargha en 2009, a inclus 8X&rsonnes agées de 50 ans et plus. L'évaluation
cognitive avait été réalisée en deux phases : @ggis(MMSE modifi€), et diagnostic clinique
(criteres du DSM-IV-TR) (El Tallawy et al., 2012)a prévalence des démences était de 2,3%. Chez
les individus agés de 60 ans et plus, cette prévalétait de 4,5%. La prévalence de la MA étaihtjua

a elle de 1,0%, celle de DV de 0,6% et 0,2% paudéamences mixtes.

1.2 - L’'Afrique de I'ouest

L’Afrique de I'Ouest est la région Africaine ou d®mbreuses études sur les démences ont été

menées, mais peu concernent la population générale.
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Au Mali, en 2002 Traore et al., estimaient & 1,206révalence de la démence et 1,8% celle de la MA
possible chez des sujets agés de 65 ans et pliartidb district de Bamako. Dans une autre étude
malienne menée dans la zone rurale de la régidodikoro, Guino et al., ont estimé une prévalence
de 6 ,6% pour la MA probable. Il est difficile dteapoler ces résultats a la population malienng, ce
deux études n'ont pas été menées dans une populafioésentative de la population générale. De

plus, le dépistage avait été fait au moyen de 'BCAIn outil peu utilisé.

Au Sénégal les seules données disponibles soesdsiues d’'une population de 872 sujets agées de
55ans et plus consultant dans un centre médicBlaétar (Touré et al., 2008). Lors de cette étude en
deux phases, le test d’Hodkinson et le test du g&@réaient utilisés pour le dépistage. Le diagoost
de démences était réalisé selon les criteres du-DSMa prévalence des démences était estimée a
6,6% (IGsy: 5,1-8,5). Cependant comme dans le cas du Malijlisation d’'une population

hospitaliére pour I'estimation de la prévalenceaflete pas la réalité observée en population gémér

Au Bénin, deux études sur la prévalence en populajénérale ont été menées par 'UMR Inserm
1094 : la premiere a Djida en 2007 et la deuxiémimt@nou en 2008 (Guerchet et al., 2009 ; Paraiso
et al., 2011). L'étude porte-a-porte menée a Dfi@aerchet et al., 2009), zone rurale située dans le
centre du Bénin, avait inclus 502 participants &ge65 ans et plus. Ces travaux étaient baséssur u
méthodologie en deux phases (dépistage et coniom)at.ors de la phase de dépistage, I'outil Wdilis
était le Community Screening Interview for Dement@SI-D) couplé au test des cing mots. Le
diagnostic de démence était réalisé suivant lééres du DSM-IV et celui de la MA basée sur les
criteres NINCDS-ADRA. La prévalence brute de déneeétait de 2,5% (l§& : 1,1-3,8), celle de la
MA de 2,2%. Plus de la moitié des cas étaient ge WA (53,8%). Dans la deuxieme étude réalisée
en 2008 a Cotonou (Paraiso et al., 2011) chezujets slu méme age, et utilisant les mémes outés qu

la premiére, la prévalence était de 3,7%4JC 2,6-4,8).

Le Nigeria est I'un des pays d’Afrique ou de nombré&avaux sur les démences ont été réalisés grace
a I'étude Indianapolis Ibadan Dementia Project l)DCette étude a comparé des sujets Yorubas (agés
de 65 ans et plus) de la localité d’lbadan (Nige@dax Yorubas Afro-américains résidant a
Indianapolis (USA). Deux grandes études transiessen une phase menées a Ibadan, impliquant
plus de 2000 Yorubas, ont permis I'estimation depiévalence de la démence chez les Yorubas
(Hendrie et al., 1995 ; Gureje et al., 2006). passalences estimées étaient de 2,3%{ClL,2- 3,4)

en 1995 (Hendrie et al., 1995) et 10,1% 8,6- 11,8) en 2006 (Gureje et al, 2006). L'étade
2006 utilisait une méthodologie en une phase ebuiih unique (une version adaptée du test des 10
mots (10-Word Delayed Recall Test (10 WDRT)) poéfirdr les cas de démence alors que celle de
1995 utilisait une méthodologie en une phase augsiqurs outils diagnostiques : CSI-D, CERAD,
CAMDEX et la 10-WDRT et une confirmation des cas/ant le DSM-IV et ICD-10. L'‘étude de

2006 portait sur une région plus large incluantaie®es rurales et urbaines.
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Dans une autre étude transversale en une phases m@npopulation générale dans le centre du
Nigeria dans I'Etat du Jos auprés de 280 sujet 8gé65 ans et plus, la prévalence brute de la
démence était estimée a 6,4%qEl: 3,8-9,9) (Ochayi et Thacher, 2006). Lors deecétude les cas
de démence avaient uniquement été définis par are su CSI-D inférieur ou égal a 28,5. Cette
prévalence supérieure a celle rapportée par lessaétudes nigérianes peut s’expliquer par le seahém
d’étude en une phase et l'utilisation du CSI-D camoutil de diagnostic. Le CSI-D n’étant pas un
outil diagnostique, il peut avoir des difficultésligtinguer les vrais démences des personnes aouffr
de pathologie comme la dépression ou encore I'téXErince et al., 2003), ce qui conduirait a une
surestimation du nombre de cas.

En 2007, une étude en une phase menée sur 328 aggt de 65 ans et plus habitant Zaria (zone
urbaine), rapportait une prévalence des démenc288e (IGsy : 1,0-4,6) et de 1,9% (I, : 0,4-3,4)
pour la MA. Les criteres diagnostiques utilisésegtaceux du DSM-IV et de I'ICD-10 (Yusuf et al.,
2011).

1.3 - L'Afrique de l'est

En Tanzanie ; I'’Adult Morbidity and Mortality Praje(AMMP) conduit dans le district de Hai depuis
les années 1990 a permis I'estimation de la précelele la démence. Ces travaux sur la prévalence
impliquaient six villages du site de surveillané@bgraphique de la zone rurale de Hai située dans |
Nord de la Tanzanie. La population d’étude étail #é7 sujets agés de 70 ans et plus (Longdon, et al.
2013). Il s’agissait d'une étude en deux phasdisari le CSI-D comme outil de dépistage et une
confirmation des cas de démences selon les criterd3SM-1V. La prévalence brute était de 7,5%
(ICos0 : 6,0-9,0). La prévalence standardisée sur |ztstret d’age de la population subsaharienne était
de 6,4% (IGso : 4,9-7,9). Au cours de cette méme étude (Padelick., 2013), Paddick et al. ont
évalué au sein de cette population la prévalenda démence en utilisant I'algorithme diagnostic du
10/66. Cet algorithme proposé par le 10/66 DemeRéaearch Group, permet de diagnostiquer les
démences a partir de 3 mesures : le Geriatric M&ttde (GMS), le CSI-D et I'apprentissage d’une
liste de 10 mots (CERAD) dans le but de disposen dutil de diagnostic non biaisé par la culture et
I'éducation (Prince et al., 2003). Cet algorithmieeaucoup été utilisé dans les pays a faible eemoy
revenu des différents centres du 10/66 (Asie, AguériLatine, Caraibes et Afrique). Avec les criteres
du 10/66 la prévalence s’élevait a 21,6%o£17,5- 25,7) soit 3,38 fois supérieure a celle e
avec le DSM-IV. Cette prévalence plus importantatmexpliquer par le fait que cet algorithme
exclurait moins les formes modérées de démencdsagement au DSM-IV (Prince et al., 2008);
mais aussi parce que le diagnostic 10/66 permetiéimir un éventail plus large de sujets en
identifiant des cas au-dela de ceux définis p&3S&1-1V.

Les travaux menés au Kenya basé sur I'autopsieat@saux n'avaient pas permis de déterminer une

prévalence de la démence chez les sujets agés €Chen 2010).
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1.4 - L’Afrique centrale

Comme au Bénin, les données de prévalence dispsndnl Afrique centrale sont issues des travaux
de I'UMR Inserm 1094. Ces travaux ont été condwules le cadre du programme EDAC
(Epidémiologie des Démences en Afrigue CentraledtteCétude multicentrique et transversale,
incluait des sujets agés de 65 ans et plus habitrtains quartiers de Bangui et Brazzaville. Le
diagnostic des démences était réalisé en deux phase phase de dépistage utilisant le CSI-D et le
test des cing mots, suivi d'une phase de confionatiu cours de laquelle les sujets suspects de
troubles cognitifs étaient revus par un neurologoer un entretien clinique. Le diagnostic finalitta
basé sur les critéres du DSM-IV. Les prévalenceteb étaient de 8,1% (&, : 5,8-10,1) & Bangui et
6,7% (1G5 : 4,7-9,2) a Brazzaville (Guerchet et al., 2010).

Les travaux EPIDEMCA, ont permis d’estimer la ptémae de la démence en zone rurale et urbaine
de la République Centrafricaine (Nola et BanguijieCongo (Gamboma et Brazzaville). Ces travaux
étaient menés en deux phases (dépistage et cotfimnat la démence était définie selon les critere
du DSM-IV. Les prévalences brutes observées étdiers,46% (1Csq: 6,11-11,33) a Nola, 6,40%
(IC 9596 : 4,45-8,91) & Nola, 5,67% (I6s4:4,58-9,04) a Gamboma et 6,60 (&: 4,58-9,04). Ces

valeurs ne présentaient aucune différence sigtiificgelon les sites (p=0,41) (Guerchet et al. 3201

1.5- L’Afrique du sud

En Afrique du sud, une étude pilote portant sur 20igts agés de 65 ans et plus a permis d’estimer
une prévalence de 17,4% selon l'algorithme diaggostdu 10/66 et 5,8% suivant le DSM-IV (Van
der Poel et Heyns, 2012). Une autre étude mené&ésdjun groupe de résidents en maison de retraite
agés de 60 ans et plus, a rapporté des taux delenée de 7,9% pour la démence et 37,1% pour le
MCI. Dans cette étude, les criteres diagnostiquiisas étaient ceux du DSM-IV (Ramlall et al.,
2013).

En Afrique, contrairement aux premiéres estimatides travaux plus récents décrivent des taux de
prévalence plus élevés et proches de ceux estiaméslds pays a haut revenu. L’hétérogénéité dans
les méthodologies utilisées (différence dans lebrende phase, diversité des outils pour le dépstag
et le diagnostic, age des populations d’étude)] tancomparaison difficile. Les prévalences faibles
observées dans les premiéres études pourraierdipenient étre liées a des biais méthodologiques
mais aussi a des différences socioculturelles (@kayet Mbuyi, 2014). L'absence de standardisation
de ces données a une population de référence (@élfeique par exemple) rend difficile leur

appréciation et leur comparaison.
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Figure 2 : Répartition des études épidémiologiques sur lesedéas en Afrique subsaharienne
(Olayinka and Mbuyi, 2014).
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2- Incidence

En Afrique, les seules données d’incidence dispesih ce jour proviennent du Nigeria (Hendrie et
al., 2001 ; Gureje et al., 2011b). La premiéerelététait basée sur le suivi & 2 et 5 ans de |alatqu
recrutée lors des travaux sur la prévalence deemiéss conduits en 1995 (Hendrie et al., 1995).
L’incidence annuelle des démences était estiméepodr 1000PA (1Gs,11-16) chez les Yorubas et
32 pour 1000 PA (21-44) chez les Afro-américainab{€au 7). L'incidence des démences et de la
MA étaient significativement plus faibles chez ¥srubas d’lbadan. Cette différence était expliquée
par une faible exposition aux facteurs de risquecwiaire et une faible fréquence de l'allelede
I’ApoE.

Tableau 6 : Incidence des démences et de la MA chez les Yordhahbligeria et d’'Indianapolis
(USA), IIDP, 2001

Ibadan Indianapolis

Incidence annuelle (%)C 95% Incidence annuelle (%) IC 95%
Démences 13 11-16 32 21-44
MA 11 10-13 25 14 - 36

La seconde étude réalisée entre 2003 et 2007, nispene autre estimation de I'incidence de la
démence chez les Yorubas a Ibadan dans le cadpeoght d'étude du vieillissement (The lbadan
Study of Ageing) (Gureje et al., 2011b). Les supiscette étude avaient été recrutés entre 2003 et
2004 ; ceux agés de 65 ans et plus ont été swavidagmt trois ans (2007). Au total, 1408 sujetspont
étre suivis. La durée moyenne de suivi de la cehétdit de 39,3 mois. Le diagnostic de démence étai
réalisé en une phase et basé sur I'utilisation @Wbrd Delayed Recall Test et du Clinician Home-
based Interview to assess Function. L'incidenced#gsences était de 21,9/1 000 PAgC: 17,7-
27,0). Cette seconde estimation de l'incidencedé#sences chez les Yorubas était plus élevée par
rapport a celle obtenue par Hendrie et al. Poualgsurs, cette différence était en rapport avec un
engagement social plus faible chez les sujets tie éride par rapport a ceux de I'étude de Heradrie
al. Les méthodologies différentes pourraient égafenexpliquer ces résultats. La premiére étude,
présentait un schéma en deux phases et une dassiiides cas selon les criteres du DSM-III elade

CIM-10. Le fait que les cas lors de cette premirele répondent a la fois aux criteres DSM-III et
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CIM-10 peut avoir un caractere restrictif ; ce gaipermet probablement pas de diagnostiquer que les
cas les plus avancés. Cette méthodologie pouwadigre a une sous-estimation des cas. A I'opposé,
la méthodologie en une phase avec un nombre lafoidtils diagnostiques utilisés dans la deuxieme
étude peut étre une source de biais. Le moyen di@an@ele diagnostic de démence tout en utilisant
une seule phase est d'utiliser plusieurs outilsn@@ret al., 2003). L'utilisation d’'un nombre rédui
d’outils diagnostic lors d’'un processus en une phgwésenterait donc certaines limites dans
l'identification des cas. Ce type de méthodologieirpait favoriser une surestimation des cas et par
conséquent celle de I'incidence (Prince et al. 3200 est possible que les chiffres élevés ddaace
observés par Gureje et al. (Gureje et al., 201sdignt le fait d’'une surestimation des cas ; lgstsu

présentant des troubles cognitifs Iégers ayantngucéassés comme déments.
3- Facteurs de risque

Les facteurs de risque de démence en populaticaiafe sont encore tres peu connus. La plupart des
facteurs identifiés a ce jour sont issus d'étudanstersales. Ces derniéres ne permettent pas une
bonne appréciation du risque puisque I'expositidia enaladie sont mesurées en méme temps (Ochayi
et Thacher, 2006 ; Guerchet et al., 2012a ; OlayetkMbuyi, 2014). L’age (Ochayi et Thacher, 2006

; Ogunniyi et al., 2006 ; Touré et al., 2008 ; Ghet et al., 2012a) et le sexe féminin (Ogunriyle
2006 ; Guerchet et al., 2012) sont les facteunssdeie majoritairement rapportés (Olayinka et Mbuyi
2014). Certains facteurs comme I'éducation et lastelurs de risque cardiovasculaire, souvent
retrouvés dans les pays a haut revenu, semblenpétrassociés a la démence chez les sujets rdricai
(Ochayi et Tacher , 2006 ; Guerchet et al., 201Qahcernant le niveau d’éducation, les populations
investiguées sont pour la plupart trés peu scélesigle taux de scolarisation ne dépasse pas %s 30
dans la plupart des études). De plus, quand cegedeisont scolarisés, leur niveau d’éducatiorerest
assez faible (la plupart des sujets scolariséuioatdurée de scolarité < 6 ans) ; ce qui rendcdéfi
I'appréciation de ce facteur. Pour les facteurgisigue cardiovasculaire, la forte mortalité liéex au
pathologies cardiovasculaires (HTA, AVC) (Ntuliat, 2015 ; Bradshaw et al., 2005) peut étre une
explication a ces résultats. Dans ces populatiesssujets atteints de pathologies comme I'HTA, le
diabete ou I'AOMI ont généralement une mauvaisesepen charge médicale ; ce qui tendrait a

accroitre leur risque de décés du fait des comibésidssociées.

Pour ce qui est des marqueurs de risque vascylainedocumenté en Afrigue comme I’AOMI,
Guerchet et al. ont montré que I’AOMI définie par IS bas < 0,90, serait associée a un risque plus
élevé de démence (OR=2,37%4¢: 1,31 - 4,26 , p=0,004) (Guerchet et al., 2013a).

Un travail mené sur la population des sujets EPIQEMssus du Congo et de la RCA, a permis
d’analyser de facon transversale le lien entreélaahce et les facteurs nutritionnels d’'une paigst
facteurs psychosociaux d’'autre part. Une faiblesoammation de produits de type oléagineux était

associée a la présence de troubles cognitifs : W R=3,7, 1Gsy: 1,4-9,9) et démence (OR=2,8,
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ICos0:1,0-7,7). Les troubles cognitifs étaient moinggfrents en cas de faible consommation
alcoolique (OR=0,3, I¢s: 0,1-0,8). Ces associations ont uniquement &éuees chez les sujets de
RCA (Pilleron et al., 2015b). La survenue d'uneaded grave chez un enfant était significativement
associée au statut de MCI (OR = 2,84i(1,6 - 4,6) Ce lien n’était pas observé avec la eféra
(Pilleron et al., 2015a).

Dans les travaux sur l'incidence de la démence igertd, comparant les yorubas d’lbadan a ceux
d’Indianapolis, les facteurs de risque de MA étadifiérents dans les deux populations (Ogunniyi et
al., 2006). Chez les yorubas d’lbadan, les factdarsasque associés a la MA étaient I'age et le sex
féminin alors que les antécédents HTA avaient tet @rotecteur. Chez les yorubas d’Indianapolis,
les facteurs de risque significatifs étaient I'&gée fait de vivre dans une zone rurale avanel'dg 20
ans, alors gque la consommation réguliére d'alceaitaun effet protecteur. Lors de ces travaux, il
n’était pas noté d’'association entre la démenaestfacteurs comme le niveau d’éducation, le statut
marital, la dépression, les antécédents familiseixi@mence ou encore le fait de vivre seul, a & foi

chez les yorubas d’'Ibadan et d’Indianapolis.

Une autre étude longitudinale sur six ans menédigeria, chez 1753 yorubas agés de 70 ans et plus
issus de la cohorte IIDP, a analysé le risque deeaue d’'une démence chez les sujets hypertendus
(tension artérielle 140/90 mmHg) au moment du recrutement (Ogunnigl.e2011a). Le risque de
démence était plus important chez les sujets hgpeus par rapport aux non hypertendus (70% vs
60,2% ; p=0,034). Une HTA au moment du recrutemétait associée a une augmentation de
l'incidence de la démence au bout des 6 ans (OR=1C5s:1,01-2,30). Une pression diastolique >
90 mmHg était associée a une majoration de I'imdgOR= 1,65, 1654, .1,01-2,69). Lors d’'un suivi

sur 10 ans de 1559 sujets agés de 65 ans et plissde I'llIDP (Ogunniyi et al., 2011b), une perée d

poids involontaire importante était un facteur idgue de démence et de MCI.

Pour les facteurs génétiques, les travaux sur i de plus de 8 ans, de sujets yorubas d’lbadan
(2200) et d’Indianapolis (1871), ont montré queplgsence d'au moins un allééd de I'ApoE
augmentait le risque de survenu de la MA. Ce risgqtat deux a quatre fois plus important
respectivement pour les personnes hétérozygotéembzygotes (Hendrie et al., 2014). Chez les
Yorubas d’lbadan seules les personnes homozygetsrnd un risque €élevé de la MA (HR=3,0;
ICos0: 1,7-5,2). Cependant, la présence d’au moindléle a4 augmentait le risque de déclin cognitif
dans les deux populations. Les associations oleserghez les Yorubas d’lbadan étaient moins

robustes que celles faites dans le groupe d’Ingialisa
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4- Mortalité

Les travaux sur la mortalité de la démence en Aé&igont trés rares. La premiere étude sur ce aujet
été menée au Nigeria chez 2487 Yorubas agés destét plus, habitant la ville d’'lbadan (Perkins et
al., 2002). Ces sujets ont été suivis sur une gérae 5 ans. L'objectif principal était de préciker
valeur pronostique de la démence. L'objectif seaimedétait de comparer le risque de mortalité
associé a la démence chez le Yorubas d’lbadanua aelgroupe Yorubas d’Indianapolis. Pour les
habitants d’'lbadan les données sur le statut etaent recueillies de fagon ponctuelle par deiegis

au sein des familles des participants, et I'analyse annonces nécrologiques ; pour les habitants
d’Indianapolis par les données du centre de statstde I'état d’'Indianapolis. Apres 5 années de
suivi, la mortalité brute était plus importante zhes Yorubas d’lbadan (34% vs 24,5% ; p<0,001).
Pour l'ensemble de la population investiguée, dasvaises performances ou des performances
intermédiaires au CSI-D étaient associées a undaliérélevée sur les deux sites (Ibadan et
Indianapolis). Les performances au CSI-D ne difé@riapas de facon significative entre les dewssite
La démence était significativement associée a upetalité accrue sur les deux sites (lbadan
RR=2,83 ; Indianapolis RR=2,05) sans différenceifiizative (p=0,340). Les sujets Yorubas d’lbadan
et Yorubas d’Indianapolis indemnes de démence ptéisat des courbes de survie similaires. Les
déments d’Indianapolis semblaient avoir une meaidlesurvie que les déments d’lbadan: les temps

médians de survie étaient respectivement de 69 etods, sans différence significative.

Tableau 7 :Lien entre mortalité et démence chez les Yorublimadan et les Yorubas d’Indianapolis

Association
Mortalité brute Démence Mortalité
% P RR 1Cos06 P
Ibadan 34 2,83 1,10-7,27
p<0,001 p=0,340
Indianapolis 24,5 2,05 1,05 - 3,98

Une étude menée en Tanzanie a également analifsé Entre démence et mortalité (Paddick et al.,

2015). Cette étude était basée sur un suivi de Adms 296 sujets revus lors de la phase de
confirmation au moment de I'étude sur la prévalerige mortalité brute était plus élevée chez les

sujets déments (62,3%) par rapport au MCI (42,2¢@ux sujets indemnes de troubles cognitifs

(12,4%). Le risque de mortalité était plus importetmez les déments (HR= 6,33 pd: 3,19 — 12,58)

par rapport aux MCI et aux sujets sains. Le risqeemortalité associé a la démence chez les
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tanzaniens était plus important que celui obselvwez des yorubas (HR=6,33 vs RR=2,83). Ces
résultats peuvent s’expliquer par un manque despoee chez les yorubas et une proportion plus
importante de DV chez les tanzaniens. La cohortebas avait identifié 18 (64%) cas de MA et 8
(28%) de DV, contre 37 (60%) cas de MA et 24 (4@)DV chez les tanzaniens. Le faible nombre
de cas de démence (28 cas) chez les yorubas pautearainé une sous-estimation du risque de
mortalité associé. A l'inverse, la forte proportides cas de DV chez les tanzaniens couplée a un tau
d’antécédents d’AVC de 70% peut influencer le resge mortalité. Les études de survie sur les sous
types de démence indiquent une meilleure survig WMA par rapport a la DV (Brodaty et al.,
2012). Chez les tanzaniens, les taux de mortagpactifs étaient de 75% pour les DV et 51,4% pour
la MA. Les auteurs ont décrit une augmentationisiyue de mortalité post AVC chez les sujets de la
cohorte tanzanienne. Aucune de ces deux étudeourai de données sur les causes probables de

mortalité.

Tableau 8 :Lien entre mortalité et démence chez les tanzaniens

Association Démence

Mortalité brute Mortalité
N (%) P HR IC95% P
Normaux 11 (12,4) Référence 1
Déments 48 (62,3) 6,33 3,19- 12,58 p<0,001
p<0,001
MCI 19 (42,2) 3,57 1,64-7,79 p<0,001

Dans le cadre des travaux menés en Afrique centeaeiivi a deux ans des sujets inclus dans l&tud
EDAC avait permis d’estimer la mortalité associda démence. Les taux de mortalité brut observés
chez les déments étaient de 27,5% a Bangui (RéueblCentrafricaine) et 40% a Brazzaville
(République du Congo). Ces taux de mortalités iétgikis élevés que ceux observés chez les sujets
indemnes de démence : 10, 7% a Bangui et 7,1%z8rdle (Guerchet et al., 2012b).

Comme il a été observé dans les travaux menésldansays a haut revenu mais également dans
d'autres pays a faible et moyen revenu (Asie et gné latine), les démences en Afriqgue sont
associées a un risque important de mortalité. €ssltats, soulignent I'importance d’améliorer la
prise en charge des personnes démentes dansémtte ou les infrastructures socio-sanitaires sont

peu adaptées et les connaissances sur cette gathemcore limitées.
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Obijectifs de la recherche :

L’objectif général de nos travaux est de contritluene meilleure connaissance des démences et de la
maladie d’Alzheimer en Afrigue Subsaharienne agnpgrmettre une meilleure prise en charge des
personnes malades.

Pour atteindre ce but, les objectifs spécifiquressfétaient:

- Déterminer le risque de mortalité lié a la démedaez les sujets congolais et les facteurs

associés

- Estimer I'incidence de la démence et les facteasp@és en population congolaise sur deux
ans.
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Chapitre 11l : Le Cadre d’étude

Dans ce chapitre, nous présenterons I'environnemans lequel nos travaux ont été menés. Nous
présenterons la République du Congo ainsi quedas dones dans lesquelles nous avons réalisé nos
enquétes et nous ferons également un point suatet £t I'environnement de la personne agée au

Congo.
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I- Présentation de la République du Congo
La Républigue du Congo est communément appelée ngd=Brazzaville » par opposition
au « Congo-Kinshasa » ou République Démocratiqu€alngo (RDC). Elle est située en Afrique
centrale, limitée & l'ouest par I'océan Atlantigee le Gabon, au nord par le Cameroun et la
République centrafricaine, a I'est et au sud p&DeC. Elle s’étend sur une superficie de 341 821 km
et a pour capitale Brazzaville.
En 2014, la population du Congo-Brazzaville a é&énee a 4,5 millions habitants. Parmi la
soixantaine d’ethnies présentes au Congo, les leosgot les plus nombreux (32,4 %), suivis par les
tékés (12,4 %) et les yombés (11,2 %).
Le territoire national est subdivisé en départesefitl), en communes ou districts, en
arrondissements, et en quartiers.
Les langues les plus importantes du Congo appadigra la famille Bantoue: il s’agit du kituba (82,
%), du téké et de ses nombreuses variétés (12,/A86une de ces langues n'est majoritaire, sauf
localement. Le pays compte deux langues véhicslatelangues nationales : le kituba au sud et le

lingala au nord.

64



CONGO REPUBLIQUE CENTRAFRICAINE
Bétau
CAMEROUN
e
s Souanké
Eg Impfondo
o Ouésso
O Epé;a -
- ~
= J
)
|
Etoymbi _Makoua /
/7
GABON «Owando /
JEWO
. Okoyo
Garlwboma
Mbrn da : §

«Dlambala = R EPUBLIQUE

Mossendjo . Zanaga ,
. DEMOCRATIQUE
Makabana 7} DU CONGO
* Kindamba Y
| Dolisie M‘:ng‘d"“ BRAZZAVILLE
Madingo-Kayes ® @ *Madingou | T®
. Nkayi .. 0 100 km
Pointe.Noi y o inkal: —
L]

Cabinda
(ANGOLA)

= ANGOLA
Division Géographique de la Direction des Archives
du Ministére des Affaires Etrangeres  © 2004

Figure 3: Carte de la république du Congo (Sourbdtp://www.defap.frimages/cartes-pays/carte-

congo-brazzaville.gif/view

65



1- Présentation du systéme sanitaire congolais

Le systeme sanitaire congolais comprend deux sact@incipaux : le secteur public et le secteur
privé. Il n'existe pas de régime de sécurité secatlant a couvrir les soins médicaux. Le malatle es
donc pris en charge a ses propres frais. Le systismeécurité sociale congolais se résume au
traitement et au payement des pensions de rettatesecteur privé représenté par les cliniques et
cabinets médicaux couvre une large partie desgti@s$ sanitaires et fonctionne de fagon autonome.
Le secteur public se subdivise en cing niveauxnti@eHospitalier Universitaire (CHU), Hbpital de
référence, Hopital de base, Centre de Santé In{€&8§ et Poste de santé (souvent implanté dans des
structures religieuses comme les paroisses). A d@étées deux grands secteurs, se développe une
autre filiere de prise en charge médicale, quibestée sur les « guérisseurs » traditionnels et les

églises, principalement les communautés évangdlique

Les populations rurales n'ont pas toujours faciletrecceés aux soins. Le manque ou I'éloignement
des structures sanitaires dans certaines locdbté&ssertification hospitaliere des zones ruradessi
que le colt des prestations médicales mais augairees croyances, sont des facteurs aggravants le

manque de recours aux soins meédicaux.

2- Cadre d’étude Urbain : Brazzaville

Brazzaville est la capitale politique et adminigt#e de la Républiqgue du Congo. Elle se situe dans
partie sud du Congo, sur les rives du fleuve Coegis'étend sur une superficie de 263,%.k&u
dernier recensement de 2007, Brazzaville compta72 382 habitants, dont 32 318 sont des
personnes agées. Sa densité est de 13 733,8 hefkitdn La population de Brazzaville est trés
hétérogeéne. Les différentes ethnies du pays y mmmésentées, avec une prédominance du groupe
Kongo au sud et Téké-Mbochis au nord de la villa. Mille de Brazzaville est subdivisée en 9
arrondissements: Makélékélé, Bacongo, Madibou,-poto, Moungali, Ouenze, Talangai, Mfilou et
Djiri. Chaque arrondissement est subdivisé en puartLes arrondissements sont dirigés par des

administrateurs-maires et les quartiers par defs cleequartiers.

Les principales langues parlées a Brazzaville bofdri et le kituba au sud, le Lingala au nords Le
grandes structures sanitaires du Congo sont léealia Brazzaville, de méme pour les ressources en

personnel médical (médecins, infirmiers et aidegremts).

Les structures sanitaires sont constituées de :
- 2 hopitaux de référence : le centre hospitalieum@versitaire de Brazzaville (CHUB) et

I'hdpital central des armées Pierre MOBENGO;
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- 4 hopitaux de base : Makélékélé, Bacongo, Taliaeigsl filou,

- 9 centres de santé intégrés (CSI) ;

- 118 officines pharmaceutiques et un dép6t phaeotague ;

- de nombreux cabinets de soins infirmiers et ma@diqrivés dans la ville.

S D

Figure 4 : Cartographie de la ville de Brazzaville (Sourt®8WW. reseau-espaces-volontariats.org)

3- Cadre d’étude Rural : Gamboma
Située a 273 kilometres de Brazzaville, en « pagagBulou », dans le département des Plateaux,
Gamboma représente un véritable carrefour entreégisns du nord et du sud Congo. La ville de
Gamboma compte environ 18 000 habitants, dont@#u8% seraient des personnes agées (60 ans et
plus) (CNSEE, 2008). A la différence de Brazzayillepopulation de Gamboma est plus homogene.
Le groupe téké est majoritaire, suivi des mbochides autochtones (pygmées) qui ne représentent
gu’une infime partie de cette population.
Du point de vue des structures sanitaires, laildcde Gamboma est moins pourvue que Brazzaville.
On y trouve un hépital de base (le seul du dépam¢mes Plateaux) et deux CSI. L’hépital de base
est dirigé par un médecin-chef (généraliste) sekopdr un infirmier (major) et une équipe
d’infirmiers et d’aides-soignants. Les CSI sontigéis par des infirmiers ou des aides-soignants. La
ville de Gamboma est subdivisée en 8 quartiersnéBénier, Nkeni, Komo, Louara, Mbambié,
Mpaire 1 et Mpaire 2. Le téké et le lingala sostpencipales langues utilisées dans la localité.
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Figure 5: Marché de Gamboma (source/ww. afriquechos.gh

Figure 6 : Hopital de base de Gamboma (Batiment de méde(snajce www. congo-site.com)
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Figure 7 : Situation des deux zones d’études Gamboma (zoake)wet Brazzaville (zone urbaine) sur

la carte du Congo (adaptation)

II- Place de la personne agée en Afrique et au Congo

Comme dans la plupart des pays africains, la siuadgt les caractéristiques de la population des
personnes agées au Congo sont trés mal connues.diitlle se trouve en Afrique ou en Occident, la
personne agée a un statut socioculturel différBatns les sociétés africaines traditionnelles, la
personne agée a toujours occupé une place de choix.

De nos jours, le modernisme des sociétés Africaanesnduit a un environnement socioculturel ou la
personne agée semble avoir perdu son statut. E8eplus une référence, un symbole de la sagesse e
un gardien des traditions. Ces changements comstifwtant de défis pour les personnes agées qui ne
semblent plus trouver leur place (National Rese@aincil, 2006).

La vieillesse jadis signe de respect, est aujourddource de stigma et de maltraitance (Ndamba-
Bandzouzi et al., 2014). En Afrique comme partargle monde, les personnes agées sont soumises
a de nombreux actes de violence (viol, maltraitapbgsique et morale, assassinat en public ,
accusations de sorcellerie) (Organisation mondialta santé et Association Mondiale de Psychiatrie,
2002). Généralement assimilés a des sorciersujets 9gés sont souvent rejetés et abandonnés par

leur famille. A I'échelle mondiale, on considereege nombre de cas de maltraitance des personnes
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ageées risque de s’accroitre, compte tenu du @edllnent rapide de la population et de I'impossbili
a répondre a leurs besoins du fait des contrafimtascieres (Organisation mondiale de la santé and
Association Mondiale de Psychiatrie, 2002). En b#igue du Congo, on estime a 25,5% la proportion

de personnes ageées victimes de maltraitance a tioMSASF, 2008)

Au Congo, les personnes agées (individus agés densCet plus) représentent environ 5% de la
population totale. La population des personnessigéeCongo est repartie de facon assez homogene
entre la zone rurale (44,1%) et la zone urbaine7¢4? (Gaimard et Libali, 2011). Le degré de
vieillissement de la population varie selon le euilide résidence et selon les régions (Figuree ; |
sujets les plus agés étant souvent retrouvés dangdions rurales (Tableau 10). Cette populatbn e
majoritairement féminine (54%) et caractérisée warfaible niveau d’éducation. Ces sujets n’ont
généralement pas été scolarisés et chez les indigicblarisés le niveau d’éducation dépasse ratemen
le cadre du primaire (équivalent a six années datilon). Il existe une inégalité en fonction duesex
en défaveur des femmes puisque 85% d’entre eltad jamais été scolarisées contre seulement 38%

des hommes du méme age (Gaimard et Libali, 2011).

Les conditions de vie des personnes agées au Gomgdlifficiles. Elles ne bénéficient d’aucune aide
ou subventions de I'Etat et ne disposent que ds letopres ressources pour vivre. La majeure partie
de leurs ressources est orientée vers les besdinai@s a savoir manger et se loger. Il ne leatere

gue peu de moyens pour la prise en charge dedeins médicaux, souvent tres couteux.

Comme dans la plupart des pays a faible et moyeenteet particulierement ceux d'Afrique, au
Congo les structures hospitalieéres privées comndiques ne disposent pas de services spécifiques
dédiés a la personne agee (Mushi et al., 2014) fouar, il n'existe au Congo aucun gériatre. Les
églises et les maisons d'accueil des vieillardsgélas par des religieux restent les principales
structures d'accueil des personnes agées défagsriséabandonnées. Récemment un centre moderne

spécialisé dans la prise en charge des personées agté ouvert.
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Figure 8 : Répartition (en %) de personnes agées <60 anslselégion (Gaimard et Libali, 2011)
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Tableau 9 : Répartition (en %) des personnes a4géé8 ans selon sexe et le lieu de résidence
(Gaimard et Libali, 2011)

Milieu Ensemble Population masculine | Population féminine
Urbain 3,4 3,2 3,6
Rural 7,0 5,8 8,1
Commune urbaine 53 4,4 6,2
Commune rurale 7,8 6,5 9,0
Ensemble 4,8 4,2 53
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Chapitre 1V : Méthodologie de I'étude

Dans ce chapitre, nous présenterons la cohorted##éte déroulement des enquétes et la procédure de
collecte des données. Nous exposerons égalematiffi@entes variables collectées, les outils st

pour I'évaluation des troubles cognitifs, la prosgdet les méthodes d’analyses statistiques.
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I- Population d’étude :
Pour atteindre les objectifs fixés, une étude olagemnelle de type longitudinale (cohorte) a été
menée en République du Congo a Brazzaville et abGara entre juillet 2013 et septembre 2014. Nos
travaux de recherches s’inscrivent dans la conéndis programme EPIDEMCA. Notre population
d’étude était constituée des personnes agées (hemfmemes) de 65 ans et plus habitant Brazzaville
et Gamboma. Ces personnes ont été recrutées engmbre 2011 et décembre 2012 lors de I'enquéte
de prévalence EPIDEMCA (Guerchet et al., 2014).
Le recrutement initial de cette population s’edt d@ facon exhaustive (porte a porte) a Gamboma et
par un échantillonnage aléatoire proportionneltaille de chaque arrondissement & BrazzavilleteCet
méthodologie a permis de constituer une populatiétude de 1029 sujets au Congo (dge moyen :
73,8 ans + 6,8): 500 sujets a Brazzaville et 58&aamboma.
Etaient éligibles a participer aux enquétes dei gaixs les patients recrutés au cours du programme
EPIDEMCA. Ces sujets devaient répondre aux critep@sants :

- Etre &gés de 66 ans ou plus ;

- Avoir participé au programme EPIDEMCA,;

- Avoir donné un consentement écrit ou I'exprimemdumaniére orale ;

- Etre présent dans la zone d’enquéte au momentiiu su

Dans le cadre des travaux sur I'incidence, legm# d’exclusion étaient:
- une surdité ;
- des difficultés a communiquer : un mutisme sanssipdgé de traduction en langue non
verbale entravant I’évaluation cognitive du sujet ;
- des altérations des fonctions vitales engageanbleostic a court terme;
- une maladie grave ou hospitalisation pendant lnge€d’enquéte ;
- une absence de la zone d’enquéte pendant touteda de I'enquéte ;

- un refus de participation.

Pour le recueil des données sur la mortalité, sénfermation sur le statut vital était recueillae
facon ponctuelle, la réalisation de I'autopsiedatd’objet d’un consentement préalable.

1- Outils de recueil des données : Questionnaire d’enéte

Le recueil de données était fait a I'aide d’'un dgoesaire rédigé initialement en francais et tradui
dans les différentes langues locales (lingalabkitet lari) (Annexe 1). Pour les patients ne padae

le téké (exclusivement en zone rurale), un inteepétait sollicité. Les entretiens étaient réalissis
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en langue locale, soit en francais selon la comvemau sujet. Au besoin, I'aide d'un proche dutsuje

était sollicitée pour certains sujets ne parlastipaéke, le lari, le lingala et le kituba.
Ce questionnaire est structuré en deux grandeigpart

- La premiere partie du questionnaire portait sur tecueil des données
sociodémographiques (age, sexe, lieu d’habitatitin), des données sur la santé générale
du patient et I'exposition aux facteurs de risqantécédents médicaux, pathologies
cardiovasculaire, consultations médicales, traiténseivi, etc..) et des données sur la

consommation d’alcool et de tabac.

Lors de cette premiére partie, on procédait égalerad évaluation du statut dépressif du sujet. La

dépression était évaluée par une version courte @eriatric Depresion Scale (GDS) (spécificité 89%

et sensibilité 92%). Cette version composée detelbs, est une version abrégée de la GDS a 30
items. Il s’agit d'un outil plus facile a utilisest exigeant peu d’effort aux sujets agés (Lacoste e
Triavalle, 20005) .

* Le score global de 3+ 2 indique que le sujet esnab;
» Le score global de 7+ 3 indique que le sujet estemoement déprimé ;

* Le score global de 12+ 2 indique que le sujetréstdéprimé.

- La deuxieéme partie du questionnaire était basé&éuauation neurocognitive du sujet :
évaluation de la dépendance (participations auivitid de la vie quotidienne) et
administration des tests neuropsychologiques @e da Barrage de Zazzo, le Set test

d’Isaccs et le test du Grober et Bushcke).

La durée moyenne des entretiens était d’'une heladministration du questionnaire était suivi d’'un
bref examen physiques (taille, poids, tour dedatknsion artérielle, pressions aux chevillestesse

de marche). Lorsqu’il n’était pas possible de s&lila mesure d'un de ces parameétres, cela était
mentionné dans le questionnaire d’enquéte.

En cas de déces, une autopsie verbale était alist un proche du défunt. Cet entretien pernettai
de renseigner sur la date, les causes probabldéahs et I'évolution possible des troubles cognitif

avant le déces chez les sujets non déments.
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2- Déroulement de I'enquéte
2.1- Formation des enquéteurs
Quinze enquéteurs (étudiants en médecine (5émee ainglus), infirmiers ou techniciens en santé
publique) ont été recrutés et formés. La formagsait réalisée dans le service de neurologie du
CHUB pendant deux semaines. Cette formation étai¢ aur la connaissance pratique des démences,
'administration du questionnaire, le recueil dessores physiques et I'administration des différents
tests neuropsychologiques. Les cas de mise entmdréelles étaient réalisés sur des personnes
agées volontaires, essentiellement des garde-nsatadeités dans le service de neurologie. Aprés un

examen de contrdle des aptitudes, dix enquéteti&sté&metenus pour I'enquéte.

2.2-Sensibilisation de la population
La réussite d'une enquéte épidémiologique reqwrramont un grand travail de sensibilisation et
d’'information de la population. Dans le cadre de soquétes de suivi, il a été important d’inténesse
et de fidéliser au maximum notre population d’étuBtant pour la plupart des personnes peu ou
presque pas instruites, le sens et le bien fondéoderecherches n’étaient pas toujours facilement
percus ; entrainant souvent des cas de refus.
Nous avons consacré une partie de I'enquéte ankdbdiesation. Cette sensibilisation s’est faiteave
soutien des autorités locales des villes, quargenssllages concernés. Des courriers officiels ébét
envoyés aux autorités de chaque localité (mairehefs de quartiers) que nous avons par la suite
rencontrées. Ces courriers avaient pour but d'mésrsur les objectifs et le déroulement de notre
travail.
En ce qui concerne la zone rurale (Gamboma), Fin&dion était a la fois relayée par les médias
locaux (radio Nkeni) et les annonces dans les igusupar « un crieur » qui en amont se rendait dans
les maisons des participants pour les informeraleerpassage. Pour la zone urbaine (Brazzavide), |
population était principalement informée par I'mtédiaire des chefs des quartiers et des chefs de

bloc.

3- Variables recueillies et modalités de recueil
3.1- Données sociodémographiques
Les principales données sociodémographiques réeadibrs du suivi étaient 'age, le sexe, le dtatu
marital et la domiciliation du sujet. Bien que déjéstant sur la base de données source des sujets
EPIDEMCA, ces données étaient mises a jour. D’audmnnées comme le niveau d’éducation, le type
d’emploi exerceé, étaient directement récupérées ttahase EPIDEMCA pour chaque sujet lors de la

saisie des données.
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3.2- Données médicales et facteurs de risque
Nous avons recueilli des données sur I'HTA, le diables antécédents d’AVC, les traumatismes
craniens et d’autres pathologies (infarctus, prmoelg@ulmonaire, asthme...). Des informations sur la
prise de traitements éventuels (médical ou traditd), sur les consultations et soins en milieu
hospitalier étaient également recueillies. Au besleis carnets de soin, ordonnances médicalegsfich
d’examen médical étaient contrdlés pour une medleappréciation de la santé du patient et des
facteurs d’exposition. Ces informations étaientiegities de fagcon orale et dans la mesure du plessib

contrélées en interrogeant I'entourage du sujet.

3.3- Mesures physiques

L’'ensemble des mesures physiques réalisées audostsvi était conforme aux normes et seuils
définis par le protocole EPIDEMCA (Guerchet al.12))
» Poids, Taille et IMC
La mesure du poids et de la taille a permis leutale I'MC qui a été catégorisé en quatre classes
suivant les normes de I'OMS: (World Health Orgatitsg 1984)
- IMC <18,5 kg/nf (sous-poids ou malnutrition)
- 18,5IMC<24,9 kg/m (poids normal)
- 25,kIMC<29,9 kg/nf (surpoids)
— IMC>30 kg/nt (obésité)
» Tour de taille
Il s’agit d’'une mesure qui permet d’évaluer l'aceletion du tissu adipeux dans I'abdomen. C’est un
indicateur usuel de l'obésité abdominale (Tcheetddesprés, 2013). Cette mesure nous a permis de
définir une obésité abdominale selon les seuil;idépour les populations d’Afrique subsaharienne
(94 cm pour les hommes et 80 cm pour les femmdbsg(f et al., 2009).
» HTA
La présence d'une hypertension artérielle étaiin@efoit par la prise d'un traitement hypotenseur,
soit par une mesure €levée de la tension artéeele comme seuil, une pression artérielle systeliq
>140 mm Hg ou une pression artérielle diastolea@®emm Hg (World Health Organisation, 2013).
» Index de Pression Systolique (IPS)
Il a été mesuré et calculé selon les recommandatief American Heart Association (Aboyans et al.,
2012). Trois catégories étaient définies : AOMIB,9) ; IPS non pathologique (0,9<IPS<1,4) et

médiacalcose (IPS>1,4).
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2013).

» Mesure de la glycémie et diabéte :

Les cas de diabéte étaient définis par la prise tfaitement anti-diabétique, quelle que soit senég

ou une mesure de glycémie supérieure ou égale angjadl pour les sujets a jeun depuis plus de 2
heures ou supérieure a 200 mg/dl pour les sujaisan@un selon les recommandations de 'OMS
(World Health Organisation, 2006).

3.3- Données sur le statut cognitif
Dans le cadre de I'évaluation du statut cognitdist tests neuropsychologiques ont été utiliséste@dt
de Grober et Buschke, le Barrage de Zazzo et lete&3¢td’lsaacs). Il peut exister des limites a
l'utilisation de ces tests : existence de troulskessitifs, visuels ou auditifs, le niveau socioandt, et
surtout I'dge qui peuvent influencer les résult@lss tests avaient été adaptés au contexte de notre
population d’étude (Guerchet et al., 2014) et waduation de la vision au moyen du Parinaud était
réalisée avant chaque test.

» Free and Cued Selective Reminding Test :Test de QGrer et Buschke(Grober et al., 1988)
Ce test permet d'explorer la mémoire. Il permet aemparer les capacités d'encodage, de
consolidation et de récupération impliquées damsdeessus de mémorisation. Au cours de ce test, on
fait apprendre au sujet une liste de 16 images éAar2) correspondant a des catégories différentes,
ensuite on lui demande de se rappeler des nomsndges qu'il cite lors des différents rappels dit

rappels libres. En cas d'oubli, un indice corresfaom a la catégorie est donné au sujet afin de lui

78



permettre de se souvenir du nom de I'image recierclon parle alors de rappels indicés. L'indicage
ou le rappel de la catégorie facilite la récupérathez le sujet indemne de MA. Ce test est coépos
d’'une phase de trois rappels libres et de troipekspindicés. Entre chaque rappel libre, le suset e
soumis a une tache interférente.

Les images et catégories utilisées pour ce tesetntadaptées au contexte socioculturel de notre
population d’étude. Nous avons par exemple remplanége du boxeur par le footballeur dans la

catégorie sport.

» Test du Barrage de Zazz¢Zazzo, 1974)
Ce test est aussi appelé test des deux barragéazde. Au cours de ce test, le sujet est emmené a
désigner un signe donné comme modéle qu’on lui ddmde retrouver parmi un ensemble de signes.
Il permet d'éprouver le contrble psychomoteur prgnan compte la vitesse et la précision avec

lagquelle le sujet réalise le test.

» Set test d'lsaacqlsaacs et Kennie, 1973)
Le test de fluence verbale ou Set test d’'lsaaasjeta mémoire sémantique et la fluence verbale. A
cours de ce test, on demande au sujet de citer Wtamsmps réduit (60 secondes) le plus de mots
possible autour de quatre catégories sémantiqumdeurs, animaux, fruits, villes. Dans notre cas |
catégorie couleur avait été remplacée par les masethnies. Ce test permet d’évaluer les incasacit

a générer le vocabulaire observées au cours degsos démentiel.

4- Déroulement des entretiens
Les entretiens étaient structurés en deux étapes.

- La premiere étape réalisée par les enquéteursbésge sur le recueil des données a l'aide du
questionnaire, I'évaluation de la dépression, lssption des tests neuropsychologiques et la
réalisation des mesures physiques.

- La deuxiéme étape était celle de I'entretien aeeadurologue pour I'examen clinique. Le
sujet était évalué par un des deux neurologuesrsxge démence (Pr B Ndamba Bandzouzi
et Pr P Mbelesso). Au cours de cette étape, leolmure s’'est appuyé sur les performances
obtenues aux différents tests neuropsychologiquesplétées par un examen médical et

cognitif avec appréciation des critéres DSM-IV.

Tous les dossiers des sujets déclarés dément€ebiencore ceux pour lesquelles les diagnostics
étaient incertains apres appréciation du neurologtagent relus par un neurologue référent ayaat un

expertise dans le domaine de la démence (Pr JijDes). En cas de désaccord sur le diagnostic, une
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discussion était engagée entre les neurologuesrtexpe neurologue référent et un neurologue
indépendant (Pr PM Preux) afin de convenir du diaga final.

Figure 10 : Entretien avec une patiente a Gamboma enquéte BRIDEFU (Juillet 2012)

5- Ethique
Les patients n'ont été exposés a aucun risque poyngater préjudice a leur santé ou bien-étre. Les
sujets suivis, ont bénéficié de consultations esalas particuliers lorsque cela était nécessags.
cas nécessitant un suivi médical étaient oriergés es structures hospitalieres les plus proches.

De facon ponctuelle :

- les cas d'HTA sévere (Tension artérielle >180 mm sigtolique) accompagnée de
manifestations cliniques (céphalées, vertiges, mspépistaxis) ont bénéficié d’'un traitement
d'urgence d'un a trois mois. Ces cas étaient égadénredirigés vers les structures
hospitaliéres pour une prise en charge a long terme

- les cas de glycémie élevée étaient redirigés esrstructures hospitalieres pour un suivi en
vue d’une confirmation du statut diabétique.

Certains médicaments (antalgiques, antiparasijaides lunettes en cas de trouble de la vision

(presbytie) et quelques denrées alimentaires {{sm@e) étaient remis aux participants et leurlfam

Le protocole détaillant le déroulement de nos wavavait été soumis aux comités d’éthique du CHU
de Limoges (CPP-SOOM : Comité de la Protection Bessonnes Sud-Ouest Outre-Mer) et de
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I'Université Marien Ngouabi de Brazzaville (CERSSA.e Comité d’Ethique de la Recherche en

Sciences de Santé pour le Congo). Un avis favoralale été obtenu par les deux comités d’éthiques.

6- Traitement des données et analyses statistiques
6.1- Traitement et saisie des données

La saisie et la gestion des données ont été réaléséaide des logiciels EpiData (version 1.5}tata
(version 12), via un masque créé spécifiquemenbstile questionnaire utilisé, puis controlées grac
a la recherche de données aberrantes, inexactee aloublons. Les analyses statistiques ont été

entierement réalisées avec le logiciel Stata (‘\darsR).
6.2- Description des variables

Les moyennes, médianes et écart types ont étél@mlpaur décrire I'age. Les variables utilisées ont
pour la plupart été catégorisées et décrites dd'die fréquences (nombre et pourcentage). Le test d
Chi® était utilisé pour les comparaisons, ainsi queelst exact de Fisher (lorsque les effectifs
théoriques étaient inférieurs a 5). Pour les vémlguantitatives, la comparaison a été faite en

utilisant le test de Student ou Mann Whitney sédsnmodalités de I'analyse descriptive.

6.3- Analyses statistiques

» Calcul des taux d’incidence /standardisation
- Incidence Brute :

Pour estimer l'incidence, nous avons dans un preteiaps calculé des taux d’incidence brute. Ces
taux ont été calculés en divisant le nhombre de eaux cas de démence par le nombre total de

personnes années suivis (PA).

TI=m/PT

Tl : taux d’'incidence « Vitesse d'apparition » daugeaux cas
m = effectif de nouveaux cas apparus pendantAt, [t+

PT = effectif de personnes temps susceptibles adupe des nouveaux cas pendant Attt
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Le nombre de PA a été calculé en fonction de la&alute suivi de chaque individu. Cette durée
correspond au temps total pendant lequel I'indivadyarticipé a la cohorte. Pour les sujets non
déments, cette durée était équivalente au temppreoantre la date d’entrée dans la cohorte eata d
de derniéres nouvelles. Pour ceux ayant dévelomge démence au cours du suivi, cette durée
correspondait & la moitié du temps de participafida cohorte entre I'inclusion et le diagnostie. L
date d’entrée dans la cohorte correspondait a ta dénclusion des sujets dans le programme
EPIDEMCA. La date de derniéres nouvelles correspibrél la date a laquelle le sujet avait été
contacté pour la derniere fois (fin du suivi ssiget était revu vivant, derniére date de contaat fes

perdus de vue et date de déces pour les décédés).

- Standardisation de l'incidence :
En épidémiologie, il n'est pas pertinent de compdiectement des taux bruts d’'incidence entre deux
populations de structure d'age différente. L'aganétun facteur principal dans l'incidence de la
démence, lincidence de cette pathologie est fatdgninfluencée par la structure d'age de la
population considérée. Le taux brut d’'incidences@nsi plus élevé dans les populations plus agées.
Pour « annuler » I'effet de I'age entre les popale, on utilise le processus de standardisatietteC
méthode permet de pondérer le taux spécifique idemce observé pour chaque classe d’age (dans la
population d’étude) par la structure d’age d’'ung@uation dite de référence a laquelle on souhaite
inférer l'incidence.
Cette méthode est appelée standardisation difeesepopulations de références choisies étaient : la
population de I'Afrique subsaharienne et la popoiatnondiale des personnes agées de 65 ans et plus

définies selon les derniéres estimations des Natibmes en 2015 (United Nations, 2015).

Incidence standardisée=>. "-; (Pi x Ti)
Pi= part de la classe d'age i dans la populatiorétirence (subsaharienne /mondiale)

Ti= taux spécifique d'incidence (incidence dansdhorte d’étude) observé dans la classe d’age i

» Modele de régression a risque compétitif de Fine dnGray
Les modéles de régression comme le modéle de Gmx ((®72) et le modele logistique, présentent
des limites. Dans le modele de Cox, seuls les syjetsentant I'événement d'intérét sont pris en
compte et le modele de régression logistique g pas compte du temps. Pour répondre a ces
limites, le modéle de régression a risque comfgettiété proposé par Fine et Gray en 1999 (Fine and
Gray, 1999). Ce modéle permet de prendre en colaplélai de survenue du I'événement d’intérét
comme dans le modele de Cox et de l'incidence ciemdiés événements comme dans la régression

logistique. Ce modéle définit un événement dit cétitip dont I'apparition empéche la survenue de
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I'événement d'intérét. Dans notre cas, le décés l&kment compétitif & la survenue de la démence
puisqu’un patient vivant est a risque de développerdémence, mais la survenue d’'un décés précoce

réduirait la probabilité de développer une démence.

» Estimation de la mortalité

- Modele arisque proportionnel de Cox ou régressiode Cox
Pour analyser le lien entre les démences et laafitértdes analyses multivariées de type régresion
Cox (Cox, 1972) ont été réalisées afin de recherct®ine part les associations existantes entre le
statut cognitif a TO (statut cognitif EPIDEMCA :demnes, MCI et dément) et le risque de mortalité a
deux ans; d'autre part le lien entre les autrembbes (sociodémographiques et cliniques) etsgueé
de mortalité.
Développé en 1972 par David Cox, le modéle de Gaorpt d’étudier la probabilité de défaillance
(déces ou survenue de la maladie) d'un individdesiant compte de ses caractéristiques et du temps
(t). Le modéle de Cox, ou «modele continu semiipataque a risques proportionnels », est un
modéle de régression en temps continu. La mesassatiation définie par ce modele est 'Hazard
Ratio (HR). Ce modele modélise le risque instan{eegue de décés ou de survenue de la maladie) en
fonction d’'un ensemble de variables explicativegsdpnt la valeur peut varier au cours du temps.
La mise en place de ce modéle implique de défexdsariables principales :

- une variable renseignant sur la durée;

- une variable codée 1 siI'événement a eu lieusthon.
Dans le cadre de notre cohorte nous avons estirtggmps de suivi de chaque individus et codé la

variable statut vital de facon binaire (1=décéd@=wivant).

Comme dans la procédure de régression logistiquanbale ou multinomiale, les variables ayant un p
< 0,25 lors de I'analyse univariée ont été inclusass le modéle de régression de Cox. Le modéle de
Cox que nous avons défini avait pour variable dépete le statut vital & deux ans (vivant vs décédeé)
Le statut cognitif a TO (indemnes, MCI et démeldl données sociodémographiques (sexe, age,
niveau d’éducation etc...), ainsi que les autretetas (IMC, diabete, hypertension etc...) étatg
variables indépendantes. Les variables consereéeslé chaque étape, ont été sélectionnées suivant
une procédure pas a pas descendante. A chaque étape avons vérifié que la/les variable(s)
retirée(s) n’était(en)t pas un facteur de confusidme variable était considérée comme telle siespr
son retrait du modeéle, la variation relative de HRu moins une des variables du modéle était
supérieure a 15%. Le degré de significativité pmurtes les analyses statistiques et le modele de

régression final était fixé & p<0,05.
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6.4- Variables d’ajustement
Tous nos modeéles statistiques ont été ajustéséme, lle sexe et la zone d’habitation. Suivant les
analyses réalisées, des ajustements sur d’autre=ufs sociodémographiques et cardiovasculaires

(éducation, HTA, diabéte etc...) étaient réalisés.
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Chapitre V : Résultats

Dans cette partie du manuscrit, les principauxlt@#sude nos travaux seront présentés sous la forme
d’article scientifique. La premiére partie porte $a description de notre population d'étude et la
deuxiéme partie présente les résultats issus deautx sur la mortalité suivis de ceux portant sur

I'incidence.
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1- Description de la population d’'étude
La cohorte EPIDEMCA de la République du Congo étaitstituée de 1029 sujets: 500 en zone
urbaine (Brazzaville) et 529 en zone rurale (Gan#orn'age de ces sujets était compris entre 65 et
99 ans avec un age moyen de 73,8 ans + 6,8. @éttete était majoritairement constituée d'individus
de sexe féminin (626 [60,8%] vs 403 [39,2%] ; satxo : 0,64). Plus de deux- tiers de la population
n'avaient jamais été scolarisés (82,0% a Gambotisl, 2% a Brazzaville) ; 68% étaient hypertendus,
11% diabétiques et 17% présentaient une AOMI (gablel).

Sur le plan cognitif, cette cohorte était compos&e56 sujets MCI (33 & Gamboma et 23 a
Brazzaville) et de 63 déments (30 & Gamboma et BBaazaville). La prévalence était estimée a
6,60% (IGses4,58 — 9,04) et 5,67% (643,85 — 8,00) respectivement pour Brazzaville enGama.
Cent dix-neuf individus (11,6%) avaient une donm&aquante sur le statut cognitif du fait de ne pas
avoir été revus par le neurologue lors de la plaseonfirmation. Ces sujets étaient majoritairement
des femmes (75,2%), présentaient un faible niveadudation (68,1%) et résidaient principalement
en zone rurale (82,4%) (tableau 12).
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Tableau 10:Description de la population d'étude

Brazzaville (n=500) Gamboma (n=529) Total (n=1029)
Nombre % Nombre % Nombre % P value
Caractéristiques sociodémographiques
Classe d'age (5 ans) 0,971
[65-70[ 169 33,81 171 32,32 340 33,04
[70-75] 128 25,61 137 25,89 265 25,75
[75-80[ 102 20,4 104 19,66 206 20,01
[80-85] 63 12,62 73 13,79 136 13,21
>85 38 7,56 44 8,34 82 7,99
Sexe 0,516
femme 304 60,8 322 60,87 626 60,84
Statut marital 0,019
célibataire 13 2,61 13 2,47 26 2,53
Marié(e) 186 37,27 213 40,42 399 38,89
veuf (ve) 250 50,1 275 52,18 525 51,17
Divorcé(e) 50 10,02 26 4,93 76 7,41
Education p<0,001
Aucune scolarisation 270 54,11 432 81,97 702 68,42
Scolarisé mais n'a pas terminer le
primaire 100 20,04 60 11,39 160 15,59
A terminé le primaire 63 12,63 20 3,8 83 8,09
A terminé le college 33 6,61 10 1,9 43 4,19
A terminé le lycée ou études
supérieures 33 6,61 5 0,95 38 3,7

Caractéristiques cliniques
HTA (oui) 353 71,03 341 65,7 694 68,31 0,069
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Diabete (oui)

IPS

IPS<0,9
0,9<IPS<1,4
IPS 1,4

IMC (Kg/m2)°
<18,5
18,5 IMC< 24,9
25, IMC< 29,9
>30

61

91
336
12

78
241
90
52

12,47

20,73
76,54
2,73

16,92
52,28
19,52
11,28

53

70
404
14

211
242
31
11

10,29

14,34

82,79
2,87

42,63
48,89
6,26
2,22

114

161
740
26

289
483
121
63

11,35 0,321
0,037

17,37

79,83

2,8

p<0,001

30,23

50,52

12,66

6,59




Tableaull:Description des participants sans diagnostic initia

Participants sans diagnostic initial

(n=119)
Nombre %
Caractéristigues sociodémographiques
Age (5ans)
[65-70[ 34 29,82
[70-75] 33 28,95
[75-80[ 24 21,05
[80-85] 13 10,09
>85 15 12,6
Sexe
femme 93 78,15
Statut marital
célibataire 3 2,52
Marié(e) 31 26,05
Veuf(ve) 81 68,07
Divorcé(e) 4 3,36
Education
Aucune scolarisation 100 84,03
Scolarisé mais n'a pas terminer le
primaire 16 13,45
A terminé le primaire 2 1,68
A terminé le college 0 0
A terminé le lycée ou études
supérieures 1 0,84
Ville
Gamboma (rurale) 98 82,35
Caracteéristiques cliniques
HTA (oui) 78 68,42
Diabéte (oui) 13 11,61
IPS
IP$0,9 23 23
0,9<IPS<1,4 76 76
IPS 1,4 1 1
IMC (Kg/m2)
<18,5 37 35,24
18,5 IMC< 24,9 58 55,24
25,6 IMC< 29,9 8 7,62

>30 2 1,9
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1- Etude 1 : Mortalité associée a la démence chez mgets Congolais

Les résultats de ce travail ont été soumis a lagecientifique Age and Ageing et présentés lors du

congrés annuel de la société canadienne d’épidégimgoét biostatistique a Mississauga au Canada.

Résumé de I'étude

Afin de rendre disponible des données supplémestaur le lien mortalité et démence chez les sujets
africains, nous avons suivi les sujets congolaisséde 65 ans et plus habitant Brazzaville (zone
urbaine) et Gamboma (zone rurale) issus de la teE®IDEMCA.

La cohorte était composée de 63 sujets (6,1%) démg6 sujets (5,4%) MCI et 791 sujets (79,6%)
indemnes. Le statut cognitif était évalué suivastdritéres du DSM-IV pour les démences et ceux de
Petersen pour le MCI.

Au terme des deux années de suivi, nous avonswbser taux global de mortalité de 9,8%. La
comparaison des taux de mortalité en fonction dtustcognitif a montré que les sujets déments
avaient un risque de déces plus important. Ce eigdait 2,5 fois plus élevé par rapport aux sujets
indemnes (HR=2,53, W 1,42-4,49, p=0,001). Pour I'ensemble des sujetestigués, les facteurs
significativement associés a la mortalité étaianti¢ en milieu urbain, le sexe masculin et I'&0kez

les déments en dehors de l'dge, seule la sévédtdadmaladie mesurée par la CDR était
significativement associée a un risque de mortglité important. Plus la maladie était avancées plu
le sujet dément avait un risque important de dgo@te=1,91 ; 1Gsy, 1,23-2,96 ; p=0,004).
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2- Etude 2 :Incidence de la démence en population congolaiserap deux ans de suivi

Les résultats de ce travail ont été soumis a lagecientifique Lancet Neuroloy et ont été préeseaté
la conférence de la société américaine de la nwmlddilzheimer a Washington aux USA et a la

journée scientifiqgue Tours Poitiers Limoges a Liesgn France.

Résumé de I'étude

L'objectif de ce travail était d’estimer I'incideaales démences et les facteurs associés en populati
congolaise. Ce travail a été mené sur la cohorups non déments de la base EPIDEMCA recrutés
lors des travaux de prévalence. Ces sujets orsuétés pendant deux ans (Juillet 2013 et Septembre
2014). Les criteres diagnostiques pour les démegtegsnt ceux définis par le DSM-IV. La recherche
des facteurs de risque était basée sur le modékgdession a risque compétitif de Fine and Gray.

Sur la base d’'une cohorte initiale de 847 sujefs/@) non déments, nous avons pu interviewer 610
sujets (72,0%) et estimé un nombre total de 145BR&uivies. Au cours de ces deux années, nous
avons observé 23 (2,4%) nouveaux cas de démen¢k7%) en zone urbaine et 15 (3,0%) en zone
rurale. Ces nouveaux cas étaient majoritairemestfei@mmes (62,5% en zone urbaine et 66,6% en
zone rurale). L'incidence brute de la démence grufadion congolaise a été estimée a 15,79s¢C
10,25 — 23,32) pour 1000 PA et une incidence stdigf®e a la population agée d'Afrique
subsaharienne de 13,53 {i¢; 9,98-15,66). En tenant compte des différents t@stanalysés, I'age
(p=0,003) et un faible engagement social (p=0,@a@8ini par un manque ou une faible participation
aux activités communautaires) étaient les princiffaateurs associés a l'incidence des démences en

population congolaise.
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VI-Discussion

1- Synthése des Principaux résultats

Article 1:

Ce travail portait sur I'analyse du lien entre lartalité et la démence au bout de deux ans de daivi

une cohorte de sujets agés congolais. Le nomkakdes cas de décés était de 101 (9,8%). Compares a

groupe des sujets indemnes de troubles cognitfex @résentant une démence avaient un risque de

mortalité plus important (HR= 2,53 ; & 1,42-4,49 ; p=0,001). Dans la cohorte entiéagigmentatior

de I'age (par tranche de cing ans), la vie en miligbain et le sexe masculin étaient les princidaateurs

associés a un risque de mortalité plus importahezGes sujets déments, seule la gravité de ladiea

telle que définie par la Clinical Dementia Ratirmgle (CDR) était associée a une augmentation dueijs

de mortalité.

a

Article 2 :
Ce travail portait sur I'estimation de I'incidenaedeux ans dans une cohorte de sujets agés candaa
nombre total de nouveaux cas de démence était dauje® et nous avons estimé une incidence |
globale de 15,79 (I§54,:10,25 — 23,32) pour 1000 PA. L'incidence standaédia la population age
d’Afriqgue Subsaharienne était de 13,534£l£9,98 — 15,66). Sur la base des différents factanatysés
I'age (p=0,003) et un faible engagement social (P28) étaient les principaux facteurs associés

survenue de la démence chez les sujets congolais.

i
Drute

ce

a la
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2- Discussion générale

L’objectif général de nos travaux était d’améliofétat des connaissances sur I'épidémiologie des
démences en Afrique dans le but d’en améliorerilepen charge. Pour répondre a cet objectif nous
avons réalisé un suivi de la population EPIDEMCA1iGo) sur deux ans et estimé dans cette cohorte

la mortalité, I'incidence et leurs facteurs assecié

- Objectif 1 :
» Mortalité

Améliorer la prise en charge des sujets atteintdéeence impligue une meilleure connaissance du
pronostic de la maladie. Dans cette thése, nous sommes intéressés a ce pronostic en terme de
survie. Nous avons montré que les démences étaiefatcteur de risque de mortalité chez des sujets
ageés ¥ 65 ans) deux ans apres le diagnostic de la malRdier 'ensemble de la cohorte, I'dge au
diagnostic, la vie en milieu urbain et le sexe méscétaient liés a une augmentation du risque de
mortalité. Chez les sujets déments, le risque désdlaugmentait avec la sévérité de la maladie. Nos
résultats corroborent ceux issus de la littérafBezkins et al., 2002 ; Brodaty et al., 2012; Tetdl.,
2013 ; Paddick et al., 2015).
Dans notre cohorte, 35% des déments étaient déaédésut des deux ans de suivi contre 10% chez
les non déments. Les sujets déments avaient deugltes de risque de décéder par rapport aux sujets
indemnes de troubles cognitifs (HR=2,53). Ce ®sgtait similaire & ceux mentionnés par d’autres
études (HR=1,4 a 5,2) ( Todd et al., 2013). Dasgkys a faible et moyen revenu, Prince et al. ont
estimé un risque de mortalité associé a la démdad®rdre de HR=1,56 a 5,69. En Tanzanie et au
Nigeria, le risque estimé était respectivement Be6{3 ( Paddick et al., 2015) et RR=2,8 ( Perkins e
al., 2002) . La plupart de ces travaux ont étégéslsur des durées moyennes de suivi de 3 a6 ans
Todd et al., 2013). Le fait que nous ayons obsemvéisque de mortalité associé aux démences
similaire sur une période de suivi aussi courteligoe la nécessité d’'une prise en charge rapide de
personnes atteintes de cette pathologie. Il efitilif de comparer nos résultats a ceux des autres
études. La variabilité du temps de suivi, la déf@ge dans les critéres et outils diagnostiques, les
critéres de sélection de la cohorte (nature desirmadents/prévalents, age des sujets, nombre de
sujets), I'estimation du temps de participationaacbhorte (point d’'inclusion et date de derniéres
nouvelles) et les caractéristiques propres a chpgpalation (conditions de vie, niveau d’exposition
aux facteurs de risque vasculaire, caractéristiggéegtiques, acces aux soins) sont autant de facteu
qui peuvent influencer la survie des sujets. Leptete survie des personnes atteintes de démence est
fortement dépendant de la survie globale des presoagées dans la population générale ; survie qui

varie selon les pays et les populations (Guehag,e2005).
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Il est difficile de prédire la mortalité chez lagets déments. Les décés observés dans le cadiae de
démence peuvent étre associés a la démence elle;m@&is aussi a d’autres causes. Le déces observé
au cours de la démence peut étre :

- lerésultat de I'aggravation de la maladie;

- la conséquence d’une mauvaise prise en chargeatédi

- le fait de I'age ;

- liés a la présence de comorbidités (fragilité aecet dépendance (Llibre et al., 2014),

dénutrition (Naseer et al.,, 2015), dépression (Sdz Dewey, 2001), pathologies

cardiovasculaires (Ntuli et al., 2015).

En Afrique, 'absence de structures sanitaireptids aux besoins des personnes agées et un manque
de moyens financiers limitent I'accés aux soince individus dont la santé est souvent trés fagil
(Perkins et al., 2002). Ces sujets souffrent géeaent de pathologies cardiovasculaires comme
I'HTA et le diabete et sont pour la plupart norités. Cette situation contribue a une fragilisatiten

leur état de santé, ce qui les rend plus dépendardenc les expose a un risque de mortalité plus
important (Llibre et al., 2014). Dans une étudezoties Yoruba le risque de déces était 1,75 fois plu
important chez les sujets hypertendus non traikésf(nan et al., 1996). Dans la cohorte tanzanienne,
Paddick et al. soulignaient la forte prévalence A€ (70%) chez les sujets tanzaniens atteints de
DV pour expliquer la force du risque de mortalitéservé dans cette population ( Paddick et al.,
2013). Ainsi, la mortalité observée dans la cohodrgolaise peut étre le reflet du contexte socio-
sanitaire dans lequel évoluent nos sujets. Cetcasprait été souligné par Perkins et al. dans les
travaux sur la mortalité associée a la démence expiiquer la différence sur le risque de mortalité
plus élevé chez les Yorubas d’lbadan par rappoewu d’Indianapolis (Perkins et al., 2002). De plus
ayant inclus des cas prévalents, il est probaldengus ayons introduit un biais dans I'estimatieriad
survie. Si on admet que nos cas déments étaiergsasthdes plus avancés, il en résulte une
surestimation de la mortalité et une sous-estimatie la durée de survie liées a la nature des cas
inclus. La plupart des études impliquant des céasgbents ont souligné ce biais et les études basées
sur des cas incidents indiquent généralement diéeomsi taux de survie (Helmer et al., 2001; Guehne
et al., 2005 ; Brodaty et al., 2012).

» Facteurs de risque
Dans notre étude, chez le sujet agé en générgé Ba diagnostic, la vie en milieu urbain et leesex
masculin étaient associés a une augmentation gluerde mortalité.
L'age est retrouvé comme facteur pronostique majderrla survie. D'une maniere générale,
'augmentation de I'age est corrélée a un risqudéies accrue (Villarejo et al., 2011 ; Brodatglet
2012). Toutefois, on montre que quel que soit I'agasidére, le risque de décés observé est plus

important chez les sujets agés déments (Villarejal.e2011 ; Koller et al., 2012). Dans la cohorte
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congolaise, comparés a l'ensemble de la populafies), déments étaient plus agés (p<0,001).
Cependant, lorsqu’on compare les déments entrgd@ments vivant vs déments décédés), aucune
différence significative par rapport a 'age n'é éttrouvée (p=0,981). L'effet de I'age sur la rabid
chez les sujets déments est souvent observé chemjits moins 4gésq5 ans). Dans le cadre de la
MA, on montre une réduction de la différence duues de mortalité avec 'augmentation de I'age
(Todd et al., 2013). Les faibles effectifs dans dé&rentes classes d’age ne nous ont pas permis
d’explorer plus en détail le risque de mortalitécase a I'age chez les déments.

En dehors de I'age, la plupart des études ont réppe sexe masculin comme facteur de mauvais
pronostic a la fois chez les déments et en populaénérale (Paddick et al., 2015). D’une maniére
générale, quel que soit le statut de la personée, dgs sujets de sexe féminin présentent de eille
taux de survie ; bien que cette différence nepamsttoujours significative (Rocca et al., 2014).

Chez les déments, bien que I'évolution de la maladi termes d’'incapacités fonctionnelles soit plus
rapide chez les femmes ; les hommes décedent gghidement (Gambassi et al., 1999 ; Sinforiani et
al., 2010). L’age au diagnostic de la maladie serdlble un élément explicatif majeur. On observe des
survies plus importantes avec un age au diagnostios avancé (Guehne et al., 2005 ; Brodaty et al.,
2012). Dans I'étude PAQUID, chez les sujets de @$ et plus, la durée médiane de survie était
estimée a 7,3 ans chez les femmes et 4,5 ansehépinmes. A 85 ans et plus, elle était de 4,4 ans
chez les femmes et de 3,3 ans chez les hommes éHetral., 2001). Comparé aux femmes, le risque
de décés chez les hommes est augmenté de 1,4 mlam®horte en population (Xie et al., 2008) a
2,05 dans une cohorte hospitaliere (Heyman €1 296).

La différence de survie par rapport au sexe obsettaés la démence, peut également étre le reflet de
la présence des comorbidités et de la survie pipsitante observée chez les femmes en population.

- Les comorbidités : Les femmes ont moins de comddsdque les hommes (ou des
comorbidités moins létales que les hommes) (Gdreéit al., 2011). La présence de
comorbidités étant associée a un risque de déassimportant (Sinforiani et al., 2010), les
hommes seraient donc plus exposés ;

- La sélection naturelle : les femmes ont en géragaldurées de survie plus importantes que
les hommes (Rocca et al., 2014).

Chez les sujets déments, nous avons observé g@vdaité de la maladie définie par la CDR était
associée a un risque de mortalité. D'autres étgdede lien mortalité et démence ont également
souligné une augmentation du risque de déces aveékrité de la maladie mesurée au diagnostic
(Brodaty et al., 2012; Todd et al., 2013 ). La CEd® une échelle qui permet une mesure globale de
l'atteinte de la maladie. Des valeurs élevées d® @aduisent une atteinte marquée des capacités
fonctionnelles et cognitives. Cette atteinte glebja¢ut conduire a une aggravation de I'état deésant
générale du sujet et donc au déces. Dans notrateplptus de 70% des déments décédés avaient
obtenu un score global de CDR a 2. Il est donciplesque nous ayons travaillé avec des sujets a des

stades trés avancés de la maladie et par conséprésgntant un risque de mortalité plus accru.
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Cependant ces résultats sont a approfondir, d’ayglus que nous n’avons identifié aucun autre
facteur impliqué dans la mortalité chez les démdritdilisation d’'un score global au moyen d’'une
échelle comme dans le cas de la CDR, ne permetipafinir les points critiques indiquant la

progression de la maladie.

- Objectif 2
» Incidence

La démence est une pathologie chronique non curddie Iissue finale est le décés. Dans ce
contexte, la prévalence (le nombre de cas malagisjres fortement conditionnée par la vitesse
d’apparition des nouveaux malades (I'incidencespbser des données d’incidence permet de mieux
rendre compte de I'évolution de la maladie et ddmenieux adapter les politiques de prise en charge
mettre en place.
Le suivi sur 2 ans de la cohorte congolaise nopsrianis d’estimer I'incidence brute de la démence a
15,79 pour 1000 PA. L’incidence standardisée aofaufation agée d'Afriqgue subsaharienne était de
13,53 pour 1000 PA. L'augmentation de lincidendaitéassociée a I'age (p=0,003) et un faible
engagement social du sujet (p=0,028). Nos résudtats en adéquation avec ceux retrouvés dans la
littérature (Hendrie et al., 2001 ; Gureje et2011; Prince et al., 2012).
Le taux d’'incidence brut observé en populationgodgise était du méme ordre que ceux estimés pour
les criteres DMS-IV dans les pays a faible et moyemenu d’Amérique latine et d’Asi®,9 a 15,7
pour 1000 PAJPrince et al., 2012) et ceux observés au Nigédandrie et al., 2001 ; Gureje et al.,
2011). Bien que différents, ces résultats danséesemble indiquent une progression du nombre de
cas de démence en Afriqgue et mettent l'accent syhEnoméne de transition épidémiologique en
cours dans les pays a faible et moyen revenu.
Comme pour la mortalité, il est difficile de comgares valeurs d’incidence obtenues dans les
différentes études du fait des différences méttamiglies. L'incidence de la démence repose a la fois
sur la méthodologie utilisée mais aussi sur lesaatéristiques propres a chaque population
investiguée.
Sur le plan méthodologique :

- I'age des sujets ;

- la population d'étude (générale ou hospitalierdetee la population) ;

- la procédure et les critéres diagnostiques ;

- le type de modéle statistique ;

- les facteurs pris en compte pour I'ajustement d@s analyses statistiques ;

- la durée du suivi.
sont autant de facteurs qui peuvent affecterlmitde I'incidence. En effet, plus les sujets sagés

plus le risque de développer une démence est iamgofLi et al., 2007 ; Rocca et al., 2011 ; Priate
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al., 2012). La différence dans la structure ded’'agtre les populations d’étude est souvent ledact
principal de la différence de l'incidence obser{ieecca et al., 2014).
S’agissant des caractéristiques propres a chadnoetea

- la structure d’age des sujets ;

- les caractéristiques socio-cliniques (qui défimsda nature des expositions aux facteurs de

risque) ;

- le profil génétique des sujets.
ont également une influence sur I'évolution etdeactérisation de la maladie dans la population.
Dans le cas de nos résultats, les différences weseavec les travaux du Nigeria et du 10/66 er Asi
et Amérique Latine, dépendent principalement ddiffiérence dans la procédure diagnostique et le
temps de suivi. Notre durée de suivi était de 2 tamslis que celles des autres travaux étaient
comprises entre 3 et 5 ans. L'évolution de la démerst en générale progressive, plus la population
est suivie longtemps, plus on peut observer leslead¢mence. Concernant la procédure diagnostique
la méthodologie en une phase avec un nombre mstfeutils (diagnostic et dépistage) avait dég ét

évoquée comme facteur favorisant la surestimatiokirttidence (Cf. page 60).

» Facteurs de risque
Comme dans les autres cohortes (Li et al., 20Gureje et al., 2011 ; Rocca et al., 2011 ; Pririce e
al., 2012), nous avons identifié une survenue phportante des démences avec I'age. En dehors de
I'age, lincidence de la démence dans notre pojmraétait trés fortement associée a une faible
insertion sociale mesurée par la pratique de casaactivités communautaires (aller a I'égliseg étr
membre actif d'une association, avoir des respalitggbau sein de la famille ou du village ...). Ce
facteur avait également été souligné par d’autiedes sur I'incidence de la démence (Gureje et al.,
2011 ; Foubert-Samier et al., 2014). Pour explidadtifférence des taux d’incidence des démences
chez les yorubas, les auteurs de I'étude de 200fe[&et al., 2011) indiquaient le faible engagetmen
social des yorubas de la cohorte de 2001 (Hendra.,e2001) comme facteur principal. Le faible
engagement social peut étre le résultat d’'une dégom cognitive dont les effets sur le niveau
fonctionnel de l'individu entravent ses activitasotidiennes réduisant ainsi la pratique de cersaine
activités et l'interaction avec le milieu extérigoubert-Samier et al., 2014). A I'opposé, la iprs
des activités sociales et/ou activités de loisiesmet une meilleure stimulation du cerveau ce qui
favorise la conservation des fonctions cognitivepa conséquent aide a retarder la survenue de
déclin cognitif (Fabrigoule et al., 1995 ; Le Geffal., 2009).
D’autres facteurs comme le sexe féminin, le nivé&ducation et les facteurs vasculaires n'ont pas
été impliqués dans la survenue des démences ddres papulation d’étude. En dehors du sexe
féminin (Rocca et al., 2014 ) qui est souvent noem# comme facteur de risque, les données sur les
autres facteurs sont assez contradictoires. Datshiarte yorubas aucun effet du sexe sur l'incidenc

de la démence n'avait été souligné (Gureje eR@all)l). Pour les facteurs de risque cardiovas@ajlair
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il est probable que la mortalité fortement assoeig¢éacteur de risque cardiovasculaire observés dan
cette population puisse avoir affecté le nombre sdgets déments incidents et présentant les
événements cardiovasculaires. En outre nous neopsuexclure I'hypothése d'un manque de
puissance statistique ayant conduit a une sous@#dn des différentes associations. Le suivi sur u

temps plus long de notre population nous permptthablement de mieux analyser ces éléments.

D’'une maniere générale, qu'il s'agisse du risquendetalité ou de I'incidence de la démence, il est
important de prendre en considération les facteardiovasculaires, nutritionnels et le statut de la
personne agée (fragilité et dépendance). Mémers das travaux nous n'avons pas approfondi les
analyses de fagon spécifique sur les effets desuiecvasculaires, il n’en reste pas moins que des
liens avec ces facteurs ont été observés dangebaubpulations (Gorelick et al., 2011; Brodatglet
2012 ; Todd et al., 2013; van de Vorst et al., 216 est donc difficile d'admettre que ces mémes
facteurs ne produisent pas les mémes effets daies pmgpulation ; bien que nos premieres analyses
statistiques indiquent le contraire. Concernanfdeteurs de risque cardiovasculaire et nutritibrniae
prévalence élevée de I'HTA, le lien entre le statutritionnel et le statut cognitif (Pilleron et al
2015) observés dans notre population d'étude, demeléments qui méritent une attention particelier
et qui ouvrent sur des possibilités de préventlbrest donc fondamental de mettre en place des
programmes basés sur la prévention et la prisdhamge des pathologies vasculaires comme I'HTA :
réduction de la consommation de sel, alimentaténeset équilibrée, pratique de I'exercice physjque
contrdle de la tension artérielle et prise de e@ragnt antihypertenseur. Ce type d’action permeltra
limiter la survenue des troubles cognitifs (Hon2@14) et des pathologies cardiovasculaires qui sont
aujourd’hui un fardeau majeur pour I'Afrique et fatteur principal de risque des déces prématurés
(Ntuli et al., 2015). Améliorer le statut nutritiogl des sujets agés permettrait d’améliorer |eatr d
santé générale et réduire la fragilité associéendemble de ces considérations aboutirait & une

amélioration de la qualité de vie du sujet agééamécal.

» Forces et limites
Pour mieux situer nos travaux dans leur contextest important d’évoquer certains points qui
permettront d’apporter des éclaircissements aisasiar le plan méthodologique et sur la natureate n
enquétes.
- Population d'étude

L'une des premiéres limites est la taille de la ylafion d'étude. La taille de la population
EPIDEMCA sur laquelle nous avons travaillé, avédt @lculée sur la base d’'une étude de prévalence
et non pas dans le but d'une estimation de I'inuige Cette situation pourrait avoir une influence s

I'estimation des données d’incidence mais ausstelle des facteurs de risque associés. En effet, s
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nombre de sujets investigués était trop faible pastimation de l'incidence, la conséquence serait
une sous-estimation des facteurs de risque etunestsnation du risque d’'incidence. Concernant la
mortalité, il est difficile d'inférer nos donnéedaapopulation générale du fait de la nature deaass
(prévalents) ; ce qui n'aurait pas été le cas gsravions travaillé sur une cohorte de cas inc&dgui
présente I'avantage d’étre composée d'individusnanéme stade de la maladie. Compte tenu des
faibles effectifs des différents groupes et ausdioaction des zones (rural/ urbain), nous n’avoas

pu réaliser des analyses stratifiées plus appradermhr zone et en fonction du statut cognitif.

Outre la taille de la population, il nous faut @yaént souligner la problématique des sujets peddus
vue. Il est difficile de mener une étude longit@désans perdre une partie de la population. Dans
notre cas, la plupart des cas perdus de vue étdsnsujets de la zone rurale qui pour des raidens
santé ou du fait des activités agricoles sont éblide se déplacer. Les écarts entre chacune dtes vis
du suivi ont probablement contribué a augmenterisspie. Un suivi sur des périodes plus courtes
(tous les 6 mois ou 3 mois) aurait sans doute eduiréduire le taux des sujets perdus de vue.
Seulement ce type de méthodologie implique unegehfinanciere importante. De plus, travaillant

avec des enquéteurs étudiants il se poserait Unhepne de disponibilité.

- Contexte socioculturel
Il est important de soulever le volet sociocultupelur rendre compte de certaines limites dans
'approche menée auprés des populations. L'envaomant congolais dans lequel nous avons travaillé
est trés peu ou pas informé sur les démences.gBietienquéte sur la prévalence menée en amont ait
permis une sensibilisation de la population, il hauété assez difficile de fidéliser les individus
travaux du suivi. La difficulté principale était gdes sujets et leurs familles avaient du mal a se
représenter réellement ce que sont les démendessaisir le bien-fondé de tels travaux. Par exempl
il nous était difficile d’obtenir des informatiord®&passant le cadre du statut vital des personnes en
déplacement ou absentes de leur domicile, car élwss étrangers a la communauté. Pour remédier a
cette situation, une sensibilisation de la popofa@n collaboration avec les autorités localest atdi
mise en place. Tous les cas d’hypertension afraddservés au cours du suivi avaient bénéficié
d’'une prise en charge médicale (traitement de 2v#i3) et orienté vers les structures hospitalieres
De la méme maniere, les sujets bénéficiaient dainesrmédicaments (anti parasitaires, antalgiqtes e
anti-palustres) et les enfants rencontrés dans d#ferentes concessions visitées étaient

systématiqguement déparasités. Toutes ces mesurnesrans d’améliorer I'adhésion de la population.

» Perspectives
La démence est une pathologie multifactorielle deama une variabilité interindividuelle trés

importante. Concernant la progression de la maladies I'état des connaissances actuelles, le
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pronostic de la maladie en termes de déces etldtémo (déterminant de I'incidence) reste difficde
définir.

Dans un premier temps, il serait intéressant d@eseher sur I'estimation de la mortalité et de
l'incidence sur une période de suivi plus longuan®le cadre de la cohorte EPIDEMCA-FU, il est
prévu d’exploiter les données du suivi a 3 ansadgopulation urbaine. Cette nouvelle étude pourrait
ouvrir des pistes sur des aspects complémentaicespaque nous avons pu relever dans les travaux
présentés dans cette these. Dans le cadre cesxralvast également prévu de réaliser des travaux
complémentaires incluant des analyses génétiques.

Dans un deuxiéme temps, il serait approprié de wondies études longitudinales multicentriques
(avec des outils et des méthodologies identiquespliquant différents pays de [I'Afrique
subsaharienne. Les études multicentriques sonteg#antes car elles permettent d’étudier une
population non seulement plus importante mais apdss diversifiée ; ce qui faciliterait la
généralisation des résultats a la sous-région.

Dans le cadre de futurs travaux, il serait parcament intéressant d'analyser de maniere plus
approfondie certains événements comme I'évoluties dapacités fonctionnelles, les troubles du
comportement ou encore la stigmatisation qui ontrégl impact sur la vie du patient et de son
entourage. Cela permettrait de définir de facompkante profil des sujets a risque de mortalité eu d
démence dans ces populations ou les facteursrdertalité des sujets adultes sont peu connus &t ceu

associés a la démence encore moins.
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VII- Conclusion

La spécificité de nos travaux est qu'ils éclairentr la situation des démences en Afrique
subsaharienne. Pour batir des politiques de priéwenefficaces, il est important de disposer d’'une
bonne connaissance sur I'évolution (incidenceg girbnostic (survie/mortalité) de la pathologie snai
également tenir compte des facteurs associés (faate risque et protecteur). En ce sens nos txavau
trouvent un intérét car ils apportent des élémdatséponse a la fois sur I'état des autres indicate
épidémiologiques (incidence et mortalité) mais égent sur les facteurs qui pourraient influencer la
présence de cette pathologie dans ces populafacters de risque). L'identification de facteues d
risque modifiables comme l'insertion sociale, aiyre une voie a des possibilités de mise en mlace
stratégies préventives axées sur la création detsies destinées aux loisirs pour les sujets agés.
Cependant, la diversité des populations et degdextd’ exposition, impose que d’autres travaux du
genre soient menés sur le continent. Cela aidanaiteux définir de nouvelles hypothéses concernant
I'épidémiologie des démences en Afrique et donc mEgiques de prévention plus adaptées. Cette
thése pourrait ainsi servir a informer les décideatrie grand public.

Toutefois, il est difficile de généraliser nos nésis a la population africaine dans sa globatigg, il
s'agit d’'un continent vaste avec des spécificitésirpchaque population, bien que les pratiques
culturelles et modes de vie soient assez prochest Idonc important de continuer & mobiliser sur
cette pathologie au niveau du continent afin dengére la mise en place des programmes d’études
multicentriques (utilisant des méthodologies idgumis), permettant de comparer les données entre
différents pays.

Les données de nos travaux soulignent que I'Afrigo& aujourd’hui faire face au fléau de la
démence. Il est donc impératif que les politiquesanté mises en place dans la prise en charge des
personnes agees puissent intégrer le volet trowbigsitifs/démences a la fois en terme de formation

et de sensibilisation du personnel de santé mais da la population dans son ensemble.
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Annexe 3 : Questionnaire d’enquéte
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Identifiant du
SUJBL T Date: [/ /
Identifiant enquéteur :.............oo i
B & e épdonero de tél
Sujet vu Non  [llors des deux premiers suiviO- Oui [)1- sinon
Préciser qU'EllE SUIVI.......ovii i e e (Iswsuivi2)
NOM .t e e == g T o 1P
Sexe: 1- Homme 2- Femme
Age AU SUJBL ..t e ans

Statut Marital :

1- O Célibataire 2- O Marié(e)/ En couple
4- O Divorcé(e)/ Séparé(e) 3- Q Veuf/ Veuve

Ville :

[13- Gamboma [4- Brazzaville

Quartier :

LIEU ENTRETIEN

Domicile du sujet 1 a
Domicile d'un proche 2 a
Autre 3 a
Si autre, précisez

Statut du patient :

QVivant

QDécédé
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Questionnaire autopsie verbale

Date ou période approximative du décés (jour/mois/a nnée) :
Lien de parenté de I'informant par rapport au défun t(e) :
UEnfant QConjoint
UBelle fille/beau-fils OFrere/sceur
U Petit enfant 4 Voisin

U Ami proche / autre membre de la famille

Instructions :

Les questions suivantes représentent les plus coura

médicales présentes chez les adultes. Les réponses

peuvent aider a identifier la cause sous-jacente de

Veuillez entourer suivant la codification : 1-Oui,0

ntes conditions

a toutes ces questions

la mort probable.

-Nonet 9-Ne sait pas.

Histoire de maladies passées, avant la mort.

Hypertension 0| 1 9 VIH/SIDA 01 9
Maladiecardiaque 0 |1 9 Cancer 0 1 9

AVC 0 1 9 Asthme 1 P
Diabéte 1 9 Accident de la voie 0 1 9

publique ou traumatisme

Tuberculose

1 9 Autre maITdie
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Consigne :

A présent si vous le permettez j'aimerais vous pose r quelques questions sur
le sujet décédé pour en savoir un peu plus sur son état de santé mentale.
1- Avez-vous remarqué un changement dans le comport ement du défunt (e)

(isolement, pleurs excessifs, tristesse) ?

Q) Non U Oui U Ne sait pas
2- Le(a) défunt(e) présentait-il/elle un comporteme nt agressif ou violent
inhabituel ?

Q) Non U Oui Q) Ne sait pas
3- Est-ce qu'il arrivait que le défunt(e) oublie ce gu'il/elle voulait dire

en plein milieu de la conversation?

Q) Non U Oui Q) Ne sait pas
4- Quand il/lelle parlait, avait-t-il/elle des diffi cultés a trouver ses
mots?
Q) Non U Oui Q) Ne sait pas
5- Utilisait-t-il/elle des mots inexacts/inappropri €s?
U Non Q) Oui Qe Ne sait pas
6- Le défunt vous a-t-il rapporté qu’il entendait d €s Voix ?
Q) Non U Oui Q) Ne sait pas

7- Le défunt (e) avait-il/elle :
ODes pertes de mémoire
QDes difficultés a se rappeler les noms des objets o u de personnes
U Des hallucinations

8- Est ce qu'il/elle avait tendance a parler de cho ses anciennes plutét que
de choses récentes ?

Q) Non U Oui Q) Ne sait pas
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Santé générale du patient

1- Le sujet a-t-il eu des problemes de santé au cou rs des 12 derniers mois?
Q) Non U Oui Q) Ne sait pas

2- Avez-vous noté un déclin général de ses capacité s intellectuelles ?
Q) Non Uy Oui Q) Ne sait pas

3- Le sujet a-t-il été hospitalisé au cours des 12 derniers mois?
U Non Q) Oui Qe Ne sait pas

Si oui quelle était la cause de I'hospitalisation ?
QAvC Qinsuffisance cardiaque
Qinfarctus DJAULIE, PIrECISEZ & .vivnii e et et et e e

4- Le sujet as-t-il consulté pour :

QAvC Qinsuffisance cardiaque

Qinfarctus QAutre
5- L'état de santé du sujet s'est-il dégradé de fag on majeure lors des 12
derniers mois sans consultation ou hospitalisation ?

U Non Oy Oui U Ne sait pas
6- Prend-il un traitement (médical ou traditionnel) ?

U Non U Oui U Ne sait pas

Si oui, lequel
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GeriatricDepressionScale (GDS)

Présentation

NOUS NOUS INTERESSONS AUX TYPES DE PROBLEMES QUE LE GENS PEUVENT
RENCONTRER, ET PLUS PARTICULIEREMENT A LA FACON DONI VOUS VOUS ETES SENTIS
DURANT LES DERNIERS MOIS. IL S'AGIT SIMPLEMENT DUN E ETUDE DES PROBLEMES
QUE CERTAINES PERSONNES PEUVENT EVENTUELLEMENT RENORER. ACCEPTERIEZ-VOUS
QUE JE VOUS POSE QUELQUES QUESTIONS ?

Si oui : SI CERTAINES QUESTIONS VOUS PARAISSENT DEPLACEES OU ETRANGES, NE
VOUS INQUIETEZ PAS, ELLES NE VOUS CONCERNENT PROBABEMENT PAS, MAIS NOUS
DEVONS POSER LES MEMES QUESTIONS A TOUT LE MONDE.

Attendre jusqu'a ce que le patient soit installé et attende votre premiére
guestion.

Le patient doit répondre par OUl ou par NON.Une rép onse est exigée pour
chaque question. Si nécessaire, répétez la question , mais ne pas accepter
une réponse nuancée de la personne testée. Entourez le oui ou le non pour

chaque question.

1. Etes-vous satisfait(e) de votre vie ? Oui Non
2. Avez-vous renonceé a un grand nombre de vos activ ités ? Oui Non
3. Avez-vous le sentiment que votre vie est vide ? Oui Non
4. Vous ennuyez-vous souvent ? Oui Non
5. Etes-vous de bonne humeur la plupart du temps ? Oui Non
6. Avez-vous peur que quelque chose de mauvais vous arrive ? Oui Non
7. Etes-vous heureux (se) la plupart du temps ? Oui Non
8. Avez-vous le sentiment d’'étre désormais faible ? Oui Non
9. Préférez-vous rester seul(e) dans votre chambre plutbt que
: Oui Non
sortir?
10. Pensez-vous que votre mémoire est plus mauvaise que celle de la
Oui Non
plupart des gens
11. Pensez-vous qu'il est merveilleux de vivre & no tre époque ? Oui Non
12. Vous sentez-vous une personne sans valeur actue llement ? Oui Non
13. Avez-vous beaucoup d’énergie ? Oui Non
14. Pensez-vous que votre situation actuelle est dé sespérée ? Oui Non
15. Pensez-vous que la situation des autres est mei lleure que la
R Oui Non
votre?
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Investigation des Facteurs de risque cardiovasculai res

Consigne : __ Pour cette rubrique il est fortement recommander d e vérifier le

carnet de soin du patient et de se renseigner aussi

1- Un docteur vous a-t-il déja dit que vous aviez d
U Non Q) Oui

2- Un docteur vous a-t-il prescrit un traitement co

D(o) Non D(]_) Oui

3- Etes-vous actuellement sous traitement médical ¢

D(o) Non D(l) Oui

4- Avez-vous déja été victime d’'un AVC?

Q) Non Q) Oui
5- Si oui, avez-vous été hospitalisé pour cet AVC?

U Non Q) Oui
6- Avez-vous déja eu un traumatisme cranien?

U Non Q) Oui
7- Un docteur vous a-t-il déja dit que vous étiez d

Q) Non Q) Oui
8-Si oui, Quel est votre traitement actuel?

U Aucun traitement

U Antidiabétique oral

Qg Insuline

U Insuline et antidiabétique oral

Qg traitement traditionnel

9- Avez-vous fumé des cigarettes, le cigare, la pip
tabac presque tous les jours pendant une période?
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e I'hypertension?

ntre I'hypertension?

ontre I'hypertension?

du/des médicament(s) :

iabétique?

e, chiqué ou prisé du
#




D(o) Non D(l) Oui
Sioui:

Que fumez/ fumiez-vous?

QO Cigarettes Q. Cigares
U Pipe U Tabac chiqué
Q) Tabac prisé Qs Voie intra-rectale

Combien de fois par jour ?

Quel age aviez-vous quand vous avez commenceé a cons ommer régulierement du
tabac? Ans

Consommez-vous toujours régulierement du tabac?
D(o) Non D(l) Oui
Si arrét :

A quel age avez-vous arrété? .................. Ans

10- Consommez-vous de I'alcool ?

D(o) Non D(]_) Oui
Si oui, quelle est la dose habituelle d'alcool que vous buvez en 1 semaine
normale?

Notez le nombre de doses bues par semaine
Biere (1 dose = 33cl, 1 bouteille=65cl=2doses) : ......
Liqueur (1dose=25ml): .coovviiiniie e,

Boisson locale (1 dose =1 quaker =500 ml).............coeevenennn.

132



DONNEES ANTHROPOMETRIQUES ET MEDICALES

Périmétre abdominal : ..........cooiiiiiii (cm)

Tension artérielle (en mmHg) :

Bras gauche Bras droit

Pression systolique

Pression diastolique

Index de Pression Systolique
Est-il possible de mesurer I'lPS du sujet ? U Non U Oui

Sinon,

Jambe gauche Jambe droite Droit

Pression tibiale
postérieure

Pression pédieuse

Glycémie: ................ fereenee mg/dl
Le sujet est-il a jeun (0) [J Non (1) Oui 0
Temps écoulé depuis le dernier repas (délai en minu tes) :

Vitesse de marche
Le sujet peut-il marcher ? O Non Q) Oui

Chronométrez le temps que le sujet met pour parcour ir une distance de
4.5m, en secondes

TEeMPS €N SECONUES & ..vvv it eet e et ve e e e een e secondes
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Activités de la vie quotidienne (vous pouvez cocher plusieurs réponses)

Le sujet habite avec qui :
1 4 Seul 2 4 Conjoint 3 U Enfants

4 0 conjoints des enfants 5 UPetits-enfants® U Autres personnes

7 U Ne sait pas

Travail aux champs

1 0 Le sujet va régulierement aux champs pour travaill er correctement
(prends les initiatives et fait les choses adéquate s)

2 O Le sujet va régulierement aux champs pour travaill er mais pas
correctement (ne prends pas d'initiatives, attends gu’on lui dise

quoi faire, fait des choses parfois inadéquates)

3 U Le sujet va aux champs pour conseiller les plus je unes

U Le sujet va seulement aux champs pour se promener

4

5 U Le sujet ne va plus aux champs

6 0 Le sujet n'a jamais été aux champs
7

U Ne sait pas

Autres activités professionnelles (commerce, tissag e, autres)
1 0 Le sujet a une activité professionnelle avec vente qgu'il fait
correctement
2 O Le sujet a une activité de production mais ne vend pas

3 0 Le sujet n'a plus d’'activités dans ce cadre
4 [ Ne sait pas

Le sujet n'a jamais eu d’activités de ce genre** 05

Marché

O Le sujet va au marché vendre le produit de son tra vail
O Le sujet ne va au marché que pour faire quelques a chats
O Le sujet ne va au marché que pour se promener

O Le sujet ne va plus au marché

a A W N P

U Ne sait pas

Fétes familiales (funérailles aussi) et de village

1 0 Le sujet participe activement de sa propre initiat ive (y va seul
ou demande qu’on I'y emmeéne) aux fétes familiales o u de village et

aux funérailles

2 O Le sujet n'assiste plus aux fétes familiales ou de village et aux
funérailles mais donne des directives pour ce qui d oit étre fait

(notamment les funérailles)
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3 U Le sujet assiste seulement aux fétes seulement si
I'initiative de I'y amener

4 [ Le sujet n'assiste plus aux fétes

5 0 Ne sait pas

Cérémonies religieuses

1 0 Le sujet participe activement aux cérémonies relig
propre initiative (y va seul ou demande qu'on I'y e

2 0 Le sujet assiste seulement aux cérémonies religieu
propre initiative (y va seul ou demande qu'on I'y e

30 Le sujet assiste seulement aux cérémonies religieu
on prend l'initiative de I'y amener

4 0 Le sujet n'assiste plus aux cérémonies religieuses
5 U Ne sait pas

Le sujet n'est pas croyant ** 16

Education des enfants

1 0 Le sujet participe activement a I'éducation des en
2 0 Le sujet ne participe plus a I'éducation des enfan

3 0 Ne sait pas

Utilisation de l'argent

1 0 Le sujet n'a aucune difficulté pour utiliser I'arg
lui-méme ses gains et ses dépenses)

2 0 Le sujet a quelques difficultés ou doit se faire a
son budget

3 O Le sujet ne gere plus son budget mais peut faire d
achats

4 (1 Le sujet n'utilise plus I'argent

5 0 Ne sait pas

Intérét pour la vie publique

1 O Le sujet a voté aux derniéres élections et sait po
2 0 Le sujet a voté mais ne sait pas pour qui
3 0 Le sujet n'a pas voté

4 [ Ne sait pas

Déplacements
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2 0O Le sujet ne se déplace qu'a pied
3 O Le sujet ne se déplace plus loin de son domicile
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Entretien du domicile (femmes uniqguement)
1 O Le sujet participe activement a I'entretien du dom icile
2 O Le sujet ne fait le ménage que dans sa chambre
3 0 Le sujet ne participe plus au ménage
4 [ Ne sait pas

Si le sujet fais lui-méme le ménage, demander a I'e ntourage si le ménage
est fait correctement **

Oui [J Non 0
Préparation des repas (femmes uniquement)
1 0 Le sujet prépare des repas pour elle et d’autres p ersonnes
2 0 Le sujet prépare des repas uniquement pour elle
3 O Le sujet participe activement a la préparation des repas
4 0O Le sujet ne participe plus a la préparation des re pas
5 U Ne sait pas

Si le sujet ne cuisine plus poser la question de sa VOoir pourquoi**

Jeux et activités de loisirs (dominos, etc)

[

O Le sujet joue a des jeux de sociétés et correcteme nt

2 O Le sujet joue a des jeux de société mais pas corre ctement
3 0 Le sujet ne fait que regarder les autres jouer

4 [ Le sujet ne participe plus a des jeux de sociétés

5

O Ne sait pas

Tricot/Tissage/Couture (femme principalement)

U(0) Non O N’a jamais eu ce genre d'activités** [(1) Oui

Transmettre un message

1 0 Le sujet transmet le message de sa propre initiati ve et
correctement (qui est passé demander aprés qui, dit clairement le
message laissé)

2 O Le sujet transmet le message correctement seulemen tsion lui
demande s'il n'a pas recu de message a transmettre

3 U Le sujet transmet le message partiellement (ne sai t pas le nom de
celui qui est passé, ou de celui a qui est destiné le message ou ne

sait plus le message)

40 Le sujet oublie de dire que quelgu’un est passé et ne se souvient
méme pas que quelqu’un est passé laisser un message

50 Ne sait pas

Toilette
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1 0 Le sujet fait sa toilette seul, correctement et i
linitiative

2 O Le sujet fait sa toilette seul, correctement mais
d’étre stimulé

3 0 Le sujet fait sa toilette seul mais pas correcteme

4 [ Le sujet a besoin d’'aide pour sa toilette parce qu
troubles moteurs, visuels

5. O Le sujet a besoin d’aide pour sa toilette méme s'i
troubles moteurs ou visuels importants

6 U Ne sait pas

| en prend

il a besoin

nt

‘il a des

| n'a pas des



Habillage

1 O Le sujet s’habille seul et correctement (il choisi t tout seul des
vétements propres et appropriés)

2 U Le sujet s’habille seul mais pas correctement (vét ements pas
propres ou inappropriés ou mal mis)

3 U Le sujet a besoin d’aide pour s’habiller parce qu’ il a des
troubles moteurs, visuels

4 (1 Le sujet a besoin d’aide pour s’habiller méme s'il n'a pas des
troubles moteurs ou visuels Importants

5 0 Ne sait pas

Blanchisserie (femmes uniquement)

1 0 Le sujet lave son linge seul, correctement et il e n prend
linitiative

2 U Le sujet fait son linge seul, correctement mais il n'en prend pas
linitiative

3 U Le sujet a besoin d’aide pour sa lessive

5 U Ne sait pas

Autres activités

Chef de famille : d(0) Non d(1) Oui 1(9) Ne sait pas
Tradipraticien d(0) Non d(1) Oui 1(9) Ne sait pas
Activités paroissiales (membre actif d’'un mouvement religieux) :

d(0) Non d(1) Oui 1(9) Ne sait pas
Délégué de village/ quartier : Q(0) Non Q(1) Oui a(9) Ne
sait pas
Partage du repas en famille : 4(0) Non (1) Oui 4(9) Ne
sait pas
Autres activités : 4(0) Non (1) Oui 4(9) Ne
sait pas

Sioui, précisez :

A-t-il un handicap physique important qui interféere avec ses
activités ?
4(0) Non (1) Oui
(Paralysie, amputation, arthrose majeure, probléme de vision)
Audition : 1 surdité sévére 2 simple géne auditive 3 normale
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Le sujet peut rester seul a la maison ?
Q(0) Non Q(1) Oui Q(9) Ne sait pas
Si non, pourquoi ?
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Examen d’acuité visuelle : test de Parinaud

Test de Parinaud : Oui O Non O
Si non, pourquoi : Refus O

Non compris O

Cécité compléte O

Autre O

Préciser :
Portez-vous des lunettes ?  Oui O Non O
Si oui, fréquence : Jamais U
Rarement O
De temps en temps U

Souvent U
Tout le temps O
Si non, pourquoi ? N’en posséde pas O
Les as perdues O
On le lui a volé O

N’en ressent pas le besoin O
Résultats ler examen : P= (entre 3 et 20)

D= (entre 0,75 et 4)
Lunettes données : Oui U Non O
Si oui, Dioptrie=

Pensez-vous que les lunettes que vous avez recus on
votre quotidien dans I'accomplissement de certaines

Oui O Non O
Sl non pOUI’qU.Oi ............................................................

Résultats 2eéme examen (si nécessaire) =

(avec lunettes) D=

4)

Pathologie oculaire connue : Cataracte
Glaucome
Diabéte
Myopie
Cécité
Autre
Préciser :
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National Eye Institute - Questionnaire sur la fonct ion visuelle (VFQ-25)

Instructions :

Le questionnaire que je vais vous lire présente une série de problemes
concernant votre vue ou ce que vous ressentez au su jet de votre vue. Apres
chaque question, je vous lirai une liste de choix d e réponse. Veuillez
choisir la réponse qui correspond le mieux a votre situation.

Pour répondre aux questions, basez-vous sur la vue gue vous avez avec VoS
lunettes ou vos lentilles, si vous en portez.

Prenez tout le temps qu'il vous faut pour répondre a chaque question.
Toutes vos réponses resteront confidentielles. Afin que ce questionnaire
nous aide a mieux comprendre les probléemes de vue e t leurs conséquences sur
la qualité de votre vie, vos réponses doivent étre aussi précises que
possible. N'oubliez pas : si vous avez des lunettes ou des lentilles pour
une activité particuliere, répondez a chaque questi on comme si vous les
portiez.

Veuillez entourer le chiffre qui correspond a la ré ponse donnée par le
sujet

VEUILLEZ LIRE A HAUTE VOIX LES CHOIX DE REPONSE

1ére PARTIE - ETAT DE SANTE GENERAL ET VUE

1. Dans I'ensemble, pensez-vous que votre santé est *
(Entourez un chiffre)

VEUILLEZ LIRE A HAUTE VOIX LES CHOIX DE REPONSE :

Excellente 1

Trés bonne 2

Bonne 3

Médiocre 4

Mauvaise 5

2. Actuellement, lorsque vous regardez avec les deu X yeux, vous diriez
gue votre vue (avec lunettes ou lentilles, si vous les portez) est
excellente, bonne, médiocre, mauvaise, ou trés mauv aise, ou bien étes-vous

complétement aveugle ?
(Entourez un chiffre) )
VEUILLEZ LIRE A HAUTE VOIX LES CHOIX DE REPONSE :

Excellente 1

Bonne 2

Médiocre 3

Mauvaise 4

Trés mauvaise 5

Complétement aveugle 6

3. Etes-vous inquiet(éte) au sujet de votre vue ?
Jamais 1

Rarement 2
Quelquefois 3

Tres souvent 4

Tout le temps 5

4, Avez-vous eu des douleurs ou une géne dans les 'y eux et autour des

yeux

(par exemple : brllures ou démangeaisons) ?

Aucune douleur ou géne 1

Douleurs ou géne légére(s) 2

Douleurs ou géne modérée(s) 3
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Douleurs ou géne forte(s) 4
Douleurs ou géne tres forte(s) 5

2éme PARTIE - DIFFICULTES DANS VOS ACTIVITES

Les questions suivantes portent sur les difficultés
rencontrer dans certaines activités quand vous port
lentilles (si vous les utilisez pour ces activités)

5. Avez-vous du mal a lire les caractéres d'imprime
dans les livres ? Reconnaitre des petits objets?

Pas du tout 1

Un peu 2

Moyennement 3
Enormément 4
Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue

Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons
d'intérét 6

6. Avez-vous du mal a faire certaines taches ou cer
exigent de bien voir de prés, comme faire la cuisin
bricoler dans la maison ou utiliser des petits outi

Pas du tout 1
Un peu 2
Moyennement 3

Enormément 4
Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue
Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons

6

7. A cause de votre vue, avez-vous du mal a retrouv
une étagere encombrée ?

Pas du tout 1
Un peu 2
Moyennement 3

Enormément 4
Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue
Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons

6

8. Avez-vous du mal a lire les panneaux indicateurs
magasins ? Reconnaitre quelqu’un qui arrive chez vo
Pas du tout 1
Un peu 2
Moyennement 3
Enormément 4
Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue
Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons
6

9. A cause de votre vue, avez-vous du mal a descend
marches ou d’un trottoir la nuit ou quand I'éclaira

Pas du tout 1

Un peu 2

Moyennement 3
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Enormément 4

Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue

Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons
6

10. A cause de votre vue, avez-vous du mal & remarq
sur le coté quand vous marchez ?

Pas du tout 1

Un peu 2

Moyennement 3

Enormément 4

Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue
Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons
6

11. A cause de votre vue, avez-vous du mal & voir ¢
réagissent a ce que vous dites ?
Pas du tout 1
Un peu 2
Moyennement 3
Enormément 4
Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue
Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons
6

12. A cause de votre vue, avez-vous du mal & choisi
les assortir ?
Pas du tout 1
Un peu 2
Moyennement 3
Enormément 4
Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue
Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons
6

13. A cause de votre vue, avez-vous du mal & vous r
lors des cérémonies /fétes ou au ou a engager des d
Pas du tout 1
Un peu 2
Moyennement 3
Enormément 4
Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue
Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons
6

14. A cause de votre vue, avez-vous du mal a aller
ou a assister a des rencontres familiales ?

Pas du tout 1

Un peu 2

Moyennement 3

Enormément 4

Vous avez arrété de le faire a cause de votre vue
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5
ou par mangue d'intérét

uer ce qui se trouve

5
ou par manque d'intérét

omment les gens

5
ou par manque d'intérét

r vos vétements et a

5
ou par manque d'intérét

approcher des gens,
iscussions ?
5

ou par manque d'intérét

a I'église, au marché,



Vous avez arrété de le faire pour d'autres raisons ou par manque d'intérét
6
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3éme PARTIE - COMMENT VOUS REAGISSEZ A VOS PROBLEMES DE VUE

Les questions suivantes portent sur la maniére dont
peuvent affecter ce que vous faites. Pour chacune d
savoir si ce dont on parle s’applique a votre situa
souvent, quelquefois, rarement ou jamais.
(Entourez un chiffre sur chaque ligne)

vos problémes de vue

es questions, j'aimerais

tion en permanence, trés

VEUILLEZ LIRE A HAUTE VOIX LES CHOIX DE REPONSE :

En Trés souvent
permanence

Quelque-fois

Rarement Jamais

15. Faites-vous
moins de choses
que vous ne le 1 2
voudriez a cause
de votre vue ?

16. Vos problémes
de vue limitent-

ils le temps que
vous pouvez 1 >
consacrer a votre
travail ou a vos
autres

activités ?

17. Les douleurs
ou la géne
ressentie(s) dans
les yeux ou
autour des yeux,
par exemple 1 >
brilures ou
démangeaisons,
vous empéchent-
elles de faire ce
gue vous
aimeriez ?

Pour chacune des phrases suivantes, j'aimerais savo
situation, c’est entierement vrai, plutét vrai, plu

faux ou si vous n'en n'étes pas certain(e).

(Entourez un chiffre sur chaque ligne)

ir si, dans votre

tét faux, entierement

Entierement Plutot
vrai vrai

Pas
certain(e)

Plut6t
faux

Entierement
faux

18. Je reste
chez moi la
plupart du 1 2
temps a cause
de ma vue
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19. Je me sens
souvent
contrarié(e) et
insatisfait(e)

a cause de ma
vue

20. Je maitrise
beaucoup moins
bien ce que je
fais a cause de
ma vue

21. A cause de
ma vue, je dois
plus compter
sur ce que me
disent les
autres

22. J'ai besoin
que les autres
m’aident
beaucoup a
cause de ma vue

23. Je
m'inquiéte a
I'idée de faire
des choses
embarrassantes
pour moi-méme
ou pour les
autres, a cause
de ma vue




TESTS COGNITIFS

Identifiant du SUJet : ...

Heure de début des tests (heures/min):/_/ [ h/

Grober&Buschke - Partie 1 : rappel explicite

Consignes :

Montrer au sujet le premier feuillet de 4 images et
ces quatre images et montrer moi le hom du poisson”
autres items de la feuille et corriger le sujet s'i

Rappel immédiat :

Apreés chacune des présentations de la feuille des 4
feuillet puis demander :

"Maintenant, dites-moi quel était le poisson ? ... le
la fleur ?".

Rappels 1,2 et 3:

Une fois le rappel immédiat terminé, dire au sujet
vous demander de me rappeler tous les mots que nous
de me rappeler le maximum de mots.", puis effectuer
les items non rappelés : ex. : "Quel était le nom d

Entre chaque épreuve rappel, faites une épreuve int
"Maintenant je vais vous demander de compter a rebo
ce pendant 20 secondes."

Important : si le sujet est mal voyant. Faire passe
(on va apprendre ensemble des mots chaque mot appar
famille. On va s’aider de la catégorie pour retrouv
oublié). Se limiter a chaque étape (rappel immédiat
rappel 3 et rappel différé) au 12 premiers mots de
apprendre les mots x, camion, chaise, peigne).
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| _/min

dire : "Citez-moi parmi
. ldem avec les trois
| fait une erreur.

images, cacher le

vétement? ... lejeu? ...

: "Maintenant, je vais
venons de voir. Essayez
un rappel indicé pour
u poisson?".

erférente en disant :
urs a partir de 357 et

r le Grober oralement
tient a une catégorie ou
er le mot si on l'a
, rappel 1, rappel 2,
la liste (ne pas faire



Le sujet accepte-il de passer le test (0) Non

Rappel Immédiat

0 1)

[J Oui

Catégorie Item Rappel immédiat 0/1
1
Poisson Carpe
Vétement Chemise
Batiment Eglise
Partie du corps Pied
Personne medecin
Banane
Fruit
Montre
Métal

Instrument de

Seau/cantine

ménage
Animal Serpent
Arbre Cocotier/palmier
Sport football
Légume Oignon
Boisson Jus
Camion
Moyen de transport
Chaise
Meuble
Objet de toilette Peigne

Total mots rappelés: /[ _/
Total intrusions : /[ [/

Test d’'interférence réussi oui

non (entourer o

Ecrire en clair les intrusions éventuelles :
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ui/non)




Rappel 1

Catégorie Item R librel 0/1 R indicél 0/1
Poisson Carpe
Vétement Chemise
Batiment Eglise
Partie du Pied
corps
Personne medecin
Fruit banane
Métal Montre
Instrurpent Seau/cantine
de ménage
Animal Serpent
Arbre Cocotier/palmier
Sport Football
Légume Oignon
Boisson Jus
Moyen de Camion
transport
Meuble Chaise
Objet de Peigne
toilette 9
Rappel libre 1 : Rappel indicé 1:
Mots rappelés: /| _[ [/ Il
Répétitions : /1 1/
Intrusions : I )
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Test d’interférence réussi oui non (entourer o ui/non)
Ecrire en clair les intrusions éventuelles : ...............
Rappel 2
Catégorie Item R libre 2 0/1 R indicé 2 0/1
Poisson Carpe
Vétement Chemise
Batiment Eglise
Partie du .
pied
corps
Personne Medecin
Fruit Papaye
Métal Montre
Instrument
de ménage Seau/cantine
Animal Serpent
Arbre Cocotier/palmier
Sport Boxe
Légume Oignon
Boisson Jus
Moyen de
transport Camion
Meuble Chaise
Objet de
toilette Peigne
Rappel libre 2 : Rappel indicé 2:
Mots rappelés: /[ |/ [ 11
Répétitions : [l [l 1
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Intrusions : A, )
Test d’interférence réussi oui non (entourer o ui/non)
Ecrire en clair les intrusions éventuelles :
Rappel 3
Catégorie Item R libre 3 0/1 R indicé 3 0/1
Poisson Carpe
Vétement Chemise
Batiment Eglise
Partie du
corps pied
Personne Medecin
Fruit banane
Métal Montre
Instrument
de ménage Seau/cantine
Animal Serpent
Arbre Cocotier/palmier
Sport Football
Légume Oignon
Boisson Jus
Moyen de
transport Camion
Meuble Chaise
Objet de
toilette Peigne
Rappel libre 3 : Rappel indicé 3:
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Mots rappelés: /[ |/ [ 11

Répétitions : [l [ 11
Intrusions : [l I 11
Test d’interférence réussi oui non (entourer o ui/non)

Ecrire en clair les intrusions éventuelles :

Grober et Buschke

Test non passé ou non complet (O=non ; 1=oui) [
Refus (autre que digression) /1
Incapable physiquement I/
Incapable intellectuellement /1

Autre (précisez) /1

Incident au cours du test (0=non ; 1=oui) /1
Interruption parasite (téléphone, famille, animal domestique)
Digression de la personne au cours du test* /
Stratégie incotable ou anarchique [/

* si cela se produit, ne pas arréter et dire de rep rendre le test, sila
digression dure trop longtemps, arréter le test
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Barrage de Zazzo

Consignes :

Déplier la feuille devant le sujet et, tout
en haut de la page: « Vous voyez un signe, q

Le sujet répondra : « un carré avec une tige (un tr
haut ».

Répétez « c’est un carré avec une tige (un trait, u
», en reprenant le terme donné par le sujet.

« Sur I'ensemble de la feuille, vous retrouverez de
soit vers le haut, vers le a gauche a droite ou
vous demander de parcourir ligne par ligne et
trait) ce signe-la (en indiquant a l'aide d'un cray

la page) et ceci toute la page ».

Attention, vous devez démarrer le chronomeétre
aura compris les instructions données. Si le suj

consigne, vous répétez mais vous ne devez pas prend

dans la page.

Lorsque le sujet a barré d'un trait le premier sign
chronometre.

Codage :
Nombre de bons signes barrés.
Nombre de mauvais signes barrés.

Noter le temps en clair en minutes pris par le suje
série de quatre lignes.

Le codage du temps se fera ultérieurement en second
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en montrant le signe
u’est-ce-que c’est ? ».

ait, une queue) vers le

ne queue) vers le haut

s carrés avec les traits
en diagonale. Je vais
de barrer(avec un
on le signe en haut de

qgue lorsque le sujet
et ne comprend pas la
re exemple des signes

e, vous démarrez le

t pour compléter une

es.
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Nombre Nb de bons Nb de Nombre de Nb de Nb Temps,
de signes mauvais signe ligne d’omission en
lignes barrés signe barrés sauté sauté dans les seconde
lighes
sautées
4 (14) I 11 I 1 Y |
8(15) 1 [ I 1 A Y |
Nombre total de signes barrés sur 29 : I/
Test non passé ou non complet (0=non ; 1=oui) [
Refus (autre que digression) !
Incapable physiquement /
Incapable intellectuellement /|
Autre (précisez)
Incident au cours du test (O=non ; 1=oui) /1
Interruption parasite (téléphone, famille, animal domestique) /1
Digression de la personne au cours du test* / o
Stratégie incotable ou anarchique [/

* si cela se produit, ne pas arréter et dire de rep
digression dure trop longtemps, arréter le test

155

rendre le test, si la



Set Test d’lsaacs

Consignes :

“Je vais vous nommer une catégorie de mots et je v
donner le plus possible de mots appartenant a cette
catégorie ce sont les ethnies. Je vais donc vous de
plus possible d’ethnies auxquelles vous pouvez pens

Si le sujet a compris la consigne, vous dites “homm
Faire partir le chronométre des la fin de la consig

Si le sujet ne produit aucun mot au bout de 15 seco
consigne en arrétant le chronométre le temps de I'e

Marquer tous les mots cités, les bons et les mauvai

A 15 secondes marquer le signe / et la méme chose a
pouvoir compter par la suite les mots nommés dans |

et l'intervalle 30 secondes. A 60secondes marquer |

gue le sujet a bien cherché jusqu'a la fin de l'int

Différencier :
- les répétitions conscientes
- les répétitions avec doute

- les répétitions non conscientes

- entourer les intrusions
Codage :
Noter le nombre d’évocations a 15, 30 et 60 seconde

Dans le peigne 15 " doit étre inscrit le nombre de
15 secondes.

Dans le peigne 30" doit étre inscrit le nombre de m
30secondes (depuis le début, y compris les 15 premi

Dans le peigne 60" doit étre inscrit le nombre de m
" (depuis le début).

Les mots corrects sont les mots qui appartiennent a
et qui ne sont pas des répétitions.

156

(le sujet émet un doute) :

ais vous demander de me

catégorie. La premiere

mander de me nommer le
er pendant 60 secondes”.

ez-moi des couleurs”.
ne.

ndes, répéter la
xplication.

30 secondes, afin de
'intervalle 15 secondes
e signe // pour montrer

ervalle.

(le sujet dit qu'il I'a déja dit) : »

(le sujet répéte sans s’en rendre compte)

mots corrects nommeés a
ots corrects nommés a
eres secondes)

ots corrects nommés a 60

la catégorie demandée



Les intrusions sont des mots qui n'appartiennent pa s a la catégorie
demandée.

Ethnies du pays

5 secondes | | | 30 secondes | | |
1 minute | | |

Répétitions non conscientes | I | Répétitio nsconscientes
I I I

Répétitionsavecdoute | I | Intrusions I I I

Animaux
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5 secondes | | | 30 secondes | | |

1 minute | | |

Répétitions non conscientes | I | Répétitio nsconscientes
I I I

Répétitionsavecdoute | I | Intrusions I I I
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5 secondes | | | 30 secondes | | |
1 minute | | |

Répétitions non conscientes | I | Répétitio nsconscientes
I I I

Répétitionsavecdoute | I | Intrusions I I I

Grands villages du pays



5 secondes | | | 30 secondes | | |

1 minute | I I

Répétitions non conscientes | I | Répétitio nsconscientes
I I I

Répétitionsavecdoute | I | Intrusions I I I
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Set Test d’lsaacs

Test non passé ou non complet Q) Non
D(l) Oui
Non proposé au sujet O Non
D(l) Oui
Si oui, pourquoi
Refus (autre que digression) U Non
D(]_) Oui
Incapable physiquement U Non
D(]_) Oui
Incapable intellectuellement O Non
D(l) Oui
Autre O Non
D(l) Oui
Si autre,
précisez
Incident au cours du test Q) Non Q) Oui
Interruption parasite (téléphone, famille, animal domestique) I/

Digression de la personne au cours du test*
Stratégie incotable ou anarchique

* si cela se produit, ne pas arréter et dire de rep
digression dure trop longtemps, arréter le test

Heure fin de tests papier (heures/min) : ......... [
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rendre le test, si la
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/I min
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ANAMNESE

(Entretien avec le sujet et/ou un informant)

Existence d'un trouble cognitif reconnu :

Par le sujet lui-méme : 0 U non
pas

Par I'entourage : 0 U non
pas

Si trouble cognitif (reconnu par le sujet et/ou I'e

Ce trouble est-il apparu :
1 Qil y a moins de 6 mois
2 U6 moisalan

3 01a2ans

Mode d'installation : 1 Q4 Progressif 2

Le trouble cognitif est-il apparu :

« Aprés un accident vasculaire cérébral0
Ne sait pas

Si oui, combien de temps aprés ?/_/ __/ mois

* Au cours d'une maladie de Parkinson? 0
Ne sait pas

Si oui, combien de temps apres le début ? /.

* Aprés une anesthésie : 0 d non
Si oui, s'agissait-il d'une anesthésie

1 O Générale

2 QO Locale ou régionale

9 O Ne sait pas

Evolution depuis I'apparition :
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1 Qoui 9 0 Ne sait
1 Qoui 9 0 Ne sait
ntourage),
4 Q2a5ans
5 O plusde 5 ans
9 U Ne sait pas
4 Brutal 9 U Ne sait pas
U non 1 Qoui 9 4
U non 1 Qoui 9 4
/ années
1 Qoui 9 U Ne sait pas



1 0 Stationnaire 4 UAmélioration
2 UOAggravation par palier 9 UNe sait pas

3 UAggravation progressive
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EXAMEN COGNITIF

(Evaluation des troubles cognitifs éventuels, de le urs conséquences,
recherche d'éventuels signes et symptdmes neurologi gues associés)
Trouble du langage 0 UNon 1 ODiscret2 UModéré 3 dSévere
Si oui, de quel type : Expression : 0 UNon 1 4 Oui
Compréhension : 0 UNon 1 UOui
Trouble de I'orientation : 0 ONon 1 UDiscret2 UModéré 3  QSévére
Si oui, de quel type : Spatiale : 0 4 non 1 Qoui
Temporelle : 0 d non 1
Qoui

Troubles de la reconnaissance des personnes :

Q(0) Non Q(1) Oui Q(9) Ne sait pas
Précisez pour chaque type d’'épisodes cités ci-dessu s combien de temps ils
ont duré et si ces épisodes ce sont produits plusie urs fois :
Signes ou symptdmes neurologiques focaux : 0 O Non recherchés 1 a
Recherchés
Si recherchés : 0 QOAbsence 1 UPrésence

Si présence, précisez lesquels :
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DSM IV

A. Apparition de déficits cognitifs multiples comme

1) Une altération de la mémoire (altération de la ¢
informations nouvelles ou a se rappeler les informa
antérieurement)

D(o) Non D(]_) Oui

2) Une (ou plusieurs) des perturbations cognitives
a) trouble du langage : O Non
b) trouble de la gestualité : Q) Non
¢) trouble de la reconnaissance des personnes ou de
U Non

d) perturbation des fonctions exécutives (faire des
organiser, ordonner dans le temps, avoir une pensée

D(O) Non

B. Les déficits cognitifs des criteres Al et A2 son
l'origine d'une altération significative du fonctio
professionnel et représentent un déclin significati

de fonctionnement antérieur :

D(o) Non D(]_) Oui

C. Les déficits ne surviennent pas de fagon exclusi
['‘évolution d'un délirium

D(o) Non D(]_) Oui
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en témoignent a la fois

apacité a apprendre des
tions apprises

suivantes :
Q) Oui
U Oui
s choses :
U Oui

projets,
abstraite) :

D(l) Oui

t tous les deux a
nnement social ou
f par rapport au niveau

ve au cours de



DOMAINE CDRO CDR 0.5 CDR 1 CDR 2 CDR 3
Pas de perte de | Manque de mémoire | Perte de mémoire Perte grave de Perte grave de
mémoire ou trés | Iéger mais régulier, modérée, plus mémoire, seul ce qui | mémoire, seuls des
léger manque souvenirs partiels des | marquée pour les a été appris de fragments restent
de mémoire de | événements, manque | événements récents, longue date est
MEMOIRE maniere de mémoire "bénin" ce défaut trouble les retenu, les choses
irréguliere activités quotidiennes | nouvelles sont
Q0.5 rapidement oubliées Qs
a1 a2
ao
Parfaitement Parfaitement orienté & | Difficulté modérée avec | Grave difficulté avec | Oriente seulement
orienté I'exception d'une la perception du temps | la perception du par rapport aux
Iégére difficulté de orienté au niveau du temps, généralement | personnes
perception du temps | lieu de I'examen mais | désorienté dans le
ORIENTATION peut connaitre une temps et souvent
certaine désorientation |dans le lieu
géographique ailleurs
ao a0.5 a1 a2 a3

Résout bien les
problémes de
tous les jours,

Tres légeére difficulté a
gérer les problémes,
les similitudes, les

Difficulté modérée a
gérer les problémes,
les similitudes, les

Trés nette difficulté a
gérer les problémes,

les similitudes, les

Incapable de porter
un jugement ou de
résoudre des

bon jugement différences différences, le différences, le problémes
JUGEMENT ET par rapport au jugement social est jugement social est
RESOLUTION comportement généralement conservé | généralement altéré
DES PROBLEMES | pass¢
Qo 0.5 a1 a2 Qs
Degré normal Légere altération au Incapable de Pas de fonction Pas de fonction
d'indépendance | niveau de ces fonctionner indépendante hors indépendante hors

au niveau du activités indépendamment au du domicile. Semble | du domicile.
travail, du niveau de ces activités | en assez bonne Semble trop malade
shopping, des mais continue d'en santé pour étre pour étre emmené
ESSITION DANS activités pratiquer certaines, emmené exercé des | exercer des
commerciales semble normal au activités hors du activités hors du
COMMUNAUTE ou financiéres premier abord domicile domicile
au sein d'un
groupe social 005
ao ' a1 a2 as
La vie au foyer, |La vie au foyer, les Diminution des Seules les taches Aucune fonction
les passes passe-temps, les fonctions domestiques | simples sont significative au
temps, les intéréts intellectuels Iégére mais réelle, les | exécutées, intéréts foyer
intéréts sont légérement taches les plus difficiles | trés limités, ne
intellectuels diminués sont abandonnées, les | durent pas
FOYER ET sont bien passe-temps et intéréts
PASSE-TEMPS conserveés les plus compliqués
sont abandonnés
ao a0.5 a1 a2 as

HYGIENE
PERSONNELLE

Parfaitement capable de s'occuper de soi

4o

Doit étre sollicité

a1

A besoin d'aide

pour s'habiller, pour

maintenir son
hygiéne, pour
garder ses effets
personnels

a2

A besoin d'une aide
importante pour
I'hygiéne
personnelle,
souvent incontinent

as3
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SYNTHESE DE L'EXAMEN MEDICAL

Diagnostic cognitif de I'examinateur (indépendammen t des criteres DSMIV) :
0 O Pas de démence
1 0 Plainte isolée
2 aQMcCl

3 O Démence

Dépression U Non Uy Oui

Si démence, type :

Maladie d’Alzheimer : U Non Q) Oui

Sioui, 1 O Probable 2 a

Possible

Démence vasculaire : U Non Q) Oui
Démence mixte : U Non U Oui
Démence fronto-temporale : U Non Oy Oui
Démence due a une maladie de Parkinson : U Non Q) Oui
Démence vésanique : U Non Uy Oui

Autre type de démence : Q) Non Q) Oui
Précisez

Démence impossible a classer (sans précision) : U Non

Q) Oui
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