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Résumé

Le processus de vieillissement cognitif du type Alzheimer s’accompagne de changements
physiologiques et de modifications des capacités cognitives. Les travaux effectués sur le
fonctionnement cognitif des patients atteints de la maladie d’Alzheimer (MA) ont fourni
une meilleure description des perturbations cognitives engendrées par cette maladie.

Ces perturbations sont dominées par une déficience de certains systémes de mémoire,
notamment, la mémoire épisodique, la mémoire sémantique et la mémoire de travail, le
tout suivi par une déficience du langage et des fonctions exécutives.

Nous présentons brievement dans ce travail un apercu général sur la maladie d’Alzhei-
mer suivi d’une présentation d’un aspect cognitif sur cette maladie contenant les parti-
cularités de leffet de la MA sur le fonctionnement mnésique et les principales démarches
de la stimulation cognitive et la prise en charge du langage dans cette maladie.

Cette présentation des démarches de la thérapie cognitive du langage ainsi que les diffé-
rentes techniques de prise en charge des déficits cognitifs dans la maladie d’Alzheimer
peuvent fournir des connaissances permettant de proposer une prise en charge adaptée
pour les patients bilingues atteints, vu que cette maladie nécessite des interventions
adaptées et spécifiques.
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Abstract
KEY WORDS

The cognitive pathological aging process of Alzheimer’s diseases (AD) accompanied by phy-

Alzheimer’s disease,
Cognitive functioning,
Cognitive language the-

siological changes and modifications in cognitive abilities. Most of the work carried on co-
gnitive functioning of AD patients has provided a better description of the cognitive distur-
bances caused by this disease.

rapy These disturbances are dominated by a deficiency in certain memory systems, in particular
episodic memory, semantic memory and working memory, followed by a deficiency in lan-
guage production and comprehension and in executive function.

We briefly present in this work a general overview on Alzheimer’s disease followed by a pre-
sentation of a cognitive aspect of this disease enclosing the particularities of the effect of AD
on memory function and the main approaches to cognitive stimulation and language therapy.

This presentation of the cognitive language therapy approaches as well as the different tech-
niques for managing cognitive deficits in Alzheimer’s disease can provide knowledge enabling
to offer adapted care for bilingual patients with AD since this disease requires adapted and

specific interventions.

1. Introduction

La maladie d’Alzheimer est un trouble neurocognitif am-
nésique qui apparait le plus habituellement chez les per-
sonnes agées, malgré cela, elle n’est pas une conséquence
de vieillissement ; c’est une affection neurodégénérative
qui entraine une lente dégénérescence progressive, durable
et irréversible de certaines cellules nerveuses. Ce sont les
neurones localisés dans la région de [’hippocampe, siege
de la mémoire, qui sont les premiers atteints. Pour cela, la
maladie d’Alzheimer est toujours associée a la perte de mé-
moire mais progressivement d’autres zones du cerveau sont
touchées. Cela entraine le déclin continu d’autres capacités
cognitives telles que le langage, les capacités d’orientation
dans le temps et dans ['espace, la reconnaissance des ob-
jets et des personnes, le raisonnement et la réflexion. Tous
ces troubles, accompagnés chez certains malades par des
manifestations psychologiques, conduisent a une perte d’au-
tonomie et réduisent progressivement la qualité de vie des
malades et de leurs proches. Il s’agit d’un déclin par rapport
a I’état antérieur. Le déclin cognitif et notamment mnésique
est important a cerner pour une meilleure compréhension
des symptomes langagiers engendrés par cette maladie ainsi
que pour le choix de la bonne piste de prise en charge. Dans
cette revue de la littérature, nous nous proposons d’aborder
deux questions relatives a 'impact de la MA sur le fonction-

nement mnésique et a la prise en charge neuropsychologique
et cognitive de la MA qui sont : Uimpact de la MA sur le
fonctionnement mnésique et les principales démarches de
la prise en charge neuropsychologique et cognitive de cette
maladie.

2.Apercu général de la Maladie d’Alzheimer

La maladie d’Alzheimer a été définie pour la premiére fois
par le neuropathologiste et psychiatre allemand Alois Alzhei-
mer en 1907 [1] qui a suivi une patiente de 51 ans nommée
Auguste Deter. Cette patiente a présenté des symptomes
qui ne correspondaient a aucun autre trouble mental connu
(des comportements trés étranges comprenant une perte
profonde de la mémoire). Aprés le décés de sa patiente
en 1906, une autopsie a été pratiquée, son cerveau a été
examiné et des coupes ultra-fines, placées sur des lames,
ont été colorées et examinées au microscope [2]. Les ré-
sultats ont montré une diminution profonde de la taille et
de la masse du cerveau (atrophie) de cette patiente et pa-
rallelement a la diminution spectaculaire de la taille, des
adiposités anormales s’enchevétrent a l'intérieur et autour
des cellules du cerveau (des plaques séniles). La nature de
ces adiposités anormales a été bien identifiée avec l’avene-
ment du microscope électronique en 1931.Les scientifiques
ont découvert que les dépoOts anormaux étaient composés
de protéines anormalement modifiées (b-amyloide et tau).
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Le b-amyloide est un composant majeur des plaques, ha-
bituellement situé en dehors des neurones et perturbe les
connexions entre eux. En revanche, la protéine tau hyper
phosphorylée est un composant clé des enchevétrements
appelés dégénérescence neurofibrillaire (DNF), présents
dans les neurones et perturbe la transmission des signaux
[3]. Lorganisation mondiale de la santé (OMS) a définit la
maladie d’Alzheimer comme une « maladie cérébrale dégé-
nérative primaire, d’étiologie inconnue et qui présente des
altérations neuro-pathologiques et neurochimiques caracté-
ristiques. Elle commence en général, de facon insidieuse et
lente et évolue progressivement pendant plusieurs années
» [4]. L’évolution de cette affection neurodégénérative du
systéme nerveux central caractérisée par des lésions neu-
ropathologiques spécifiques (DNF) et plaques séniles (PS)
conduit a une atteinte des fonctions cognitives (langage,
calcul, jugement, praxies, gnosies...etc) et a des troubles
de la personnalité, d’une facon suffisamment importante
pour altérer la vie quotidienne du patient et de ses proches.

En Uinsuffisance de marqueurs biologiques pathognomo-
niques, le diagnostic de la maladie d’Alzheimer reste incer-
tain. Bien que la neuro-imagerie cérébrale (tomodensitomé-
trie, IRM...etc) s’est beaucoup développée pour permettre
de visualiser le cerveau et son fonctionnement, a I’heure
actuelle, il n’y a pas d’examen qui censure le diagnostic
de la MA (Probable). Les outils de diagnostic (clinique, neu-
ropsychologique et d’imagerie cérébrale) fournissent certes
des éléments importants pour écarter d’autres causes que
la MA qui peuvent se manifester par des signes semblables a
ceux de la MA tels que les tumeurs cérébrales, néanmoins ;
la certitude du diagnostic n’est possible qu’apres le préléve-
ment d’un fragment du tissu cérébral (biopsie)[4].

Des recommandations d’unification de la démarche dia-
gnostique ont été proposées par la haute autorité de san-
té francaise [4]. Cette démarche débute par un entretien
d’anamnése (antécédents médicaux, personnels et fami-
liaux, symptomes percus) avec le malade et son accompa-
gnateur, suivi d’un examen clinique qui évaluera son état de
santé général (cardio-vasculaire, neurologique, somatique...
etc) et le degré d’atteinte des fonctions cognitives. Ensuite,
interviennent les examens biologiques permettant d’écarter
toute autre cause curable que la maladie d’Alzheimer ou
de dépister une autre maladie associée. On conclut avec un
examen systématique de neuro-imagerie (IRM) [4].

Le diagnostic de la MA et le suivi de U’évolution maladie
reposent également sur des critéres cliniques. Ces critéres
sont établis a [’aide des échelles d’évaluation et de repérage
(MMSE, Test de I’horloge et Test des 5 mots), des échelles
de diagnostic (ADAS, SIB, CIBIC et CIBIC-...etc), des outils
de la neuro-imagerie et des examens neurologiques et bio-
logiques. Les critéres diagnostiques de la MA les plus utilisés

sont ceux du DSM-5, du NINCDS-ADRDA (National Institute
of Neurological and Communicative Disorders and Stroke-
Alzheimer’sDisease and RelatedDisorders Association) et du
NIA-AA (National Institute on Aging-Alzheimer’s Association)

[5].

2.1.Diagnostic différentiel de la MA selon les nouveaux
critéres du DSM-5

La cinquiéme version du “diagnostic and statistical manual
of mental health” paru en 2013 a mis tous les troubles men-
taux liés a des pathologies cérébrales telles que la maladie
d’Alzheimer qui est la plus fréquente, dénommés démences
dans les versions précédentes, sous le nom de troubles neu-
rocognitifs (TNC). Un trouble neurocognitif est un déclin si-
gnificatif d’un ou plusieurs domaines cognitifs par rapport
au niveau de performance individuel antérieur. Un bon dia-
gnostic différentiel nécessite une meilleure distinction des
pathologies autres que la maladie d’Alzheimer et en parti-
culier les atteintes fronto-temporales. Les critéres diagnos-
tiques de la maladie d’Alzheimer selon le DSM-5 reprennent
ceux des TNC, en précisant que c’est une maladie insidieuse
a début bénin qui se développe progressivement, en spéci-
fiant le caractére probable de la maladie (existence d’une
atteinte génétique, histoires familiales et tests génétiques)
et en différenciant [’atteinte majeure de Uatteinte légére. A
cet égard, Belin [6] rajoute que ces critéres ignorent le pro-
fil neuropsychologique précis qui concerne les troubles de
mémoire hippocampique ainsi que [’utilisation des examens
complémentaires tel que UIRM.

Pour une meilleure caractérisation cognitive des patholo-
gies autres que la maladie d’Alzheimer et en particulier les
atteintes frontotemporales, les tests neuropsychologiques
doivent évaluer les fonctions exécutives, la mémoire, ’ap-
prentissage, le langage, les praxies ainsi que l’attention et
la cognition sociale (ces deux domaines sont rajoutés dans
le DSM5). Les critéres diagnostiques distincts de TNC ma-
jeurs et TNC légers se basent sur 'effet de la maladie, sur
’autonomie de la personne et sur les activités de la vie quo-
tidienne.

Les troubles neurocognitifs légers (MCl pour Mild Cogni-
tive Impairment) se caractérisent le plus souvent par le
déclin d’un seul domaine cognitif sans troubles de l’au-
tonomie, alors que les troubles neurocognitifs majeurs
(Démences) se définissent le plus souvent par une at-
teinte significative touchant un ou plusieurs domaines
cognitifs accompagnée d’une perte de |’autonomie [6].

2.2.Traitements médicamenteux spécifiques

Il n’existe pas actuellement de traitement préventif ou cu-
ratif, néanmoins, les traitements spécifiques de la MA (Les
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inhibiteurs de la cholinestérase et la mémantine) servent
a ralentir la progression des symptomes de la maladie et
non pas a stopper L’évolution des lésions cérébrales. En
conséquence, une prise en charge non médicamenteuse
et un accompagnement relationnel thérapeutique sont
recommandées [7]. L utilisation des inhibiteurs de I’acétyl-
cholinestérase (donépézil, galantamine et rivastigmine) est
recommandée pour le stade débutant de la maladie alors
que l’antagoniste des récepteurs glutamatergiques NMDA
(mémantine) est recommandé au stade sévere (MMSE < 10)
de la MA.

Compte tenu de 'efficacité modeste, [’utilisation des traite-
ments pharmacologiques nécessite beaucoup de prudence.
La décision de l'usage, prise aprés une discussion éclairée
entre le médecin, le patient et ses aidants, doit prendre en
considération le rapport bénéfices/risques du médicament
prescrit [4] et les données cliniques (des antécédents car-
diaques ou autres).

2.3.Aspects neurobiologiques de la maladie d’Alzheimer

La maladie d’Alzheimer résulte d’une dégénérescence pro-
gressive du cerveau. La figure 1 montre la comparaison d’un
cerveau normal (a gauche) et d’un cerveau d’un patient at-
teint de la MA (a droite). Une différence importante entre
’activité cérébrale de deux cerveaux est clairement mise en
évidence, les couleurs rouges et jaunes présentent les zones
de haute activité ,alors que le bleu et le noir présentent des
zones de faible activité cérébrale. La confirmation du dia-
gnostic neuro-pathologique de la MA se base sur la présence
de DNF et PS dans le cerveau et surtout sur leur nombre et
leur topographie [8].

Figure 1. comparaison d’un cerveau atteint par la MA (a
droite) & un cerveau sain (a gauche) : Les zones de haute
activité cérébrale (le rouge et le jaune) et les zones de faible

activité cérébrale (le bleu et le noir) (Basé sur [8])

2.3.1.Dégénérescences neurofibrillaires

Dans le cytoplasme des neurones, la neurofibrille est un
constituant du cytosquelette participant au transport cel-
lulaire. Cette structure filamenteuse normale est de nature
protéique (la protéine Tau). Dans la maladie d’Alzheimer,

la protéine Tau est endommagée et les neurofibrilles s’en-
chevétrent, créant ainsi des paquets. Ceci provoque un
dysfonctionnement du métabolisme du neurone[9-10].La
dégénérescence neurofibrillaire s’installe progressivement
et irréversiblement dans le cerveau du patient atteint de
la maladie d’Alzheimer, elle suit le cheminement chronolo-
gique suivant : les structures limbiques impliquées particu-
lierement dans les processus émotionnels et motivationnels
(cortex entorhinal), puis ’hippocampe (mémoire), ensuite
les aires d’association temporale et pariétale (mises en jeu
dans les processus cognitifs d’apprentissage) et enfin le cor-
tex moteur[11].

2.3.2.Plaques séniles

Les plaques séniles (PS) sont des lésions sphériques situées
dans les espaces extracellulaires et qui se présentent sous
forme de dépots de protéines (peptide Béta-amyloide), elles
siegent avec prédilection dans le cortex cérébral au niveau
des axones et pres des neurones en cours de dégénérescence
[10] (Figure 2). Les PS sont des structures anormales résul-
tant de la coupure de la protéine transmembranaire (Amy-
loid-beta precursorprotein) appelée APP. Dans un cerveau
non malade, I’APP est coupée presque exclusivement par la
sécrétase, elle est métabolisée et disparait complétement,
tandis que dans un cerveau malade (MA), la sécrétase n’agit
pas seule, d’autre enzymes interviennent, ceci engendre
une collection de ces peptides sous forme d’amas qui se dé-
posent en plaques séniles [11].

Figure 2. plaques séniles et dégénéréscence neuro fibril-
laire) (Basé sur [10-11])
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3.Effets de la maladie d’Alzheimer sur le fonction-
nement mnésique

Les difficultés mnésiques constituent souvent le premier
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signe de la maladie d’Alzheimer, c’est pour cela que les tests
de la mémoire épisodique (I’encodage et la reconnaissance)
et de la mémoire sémantique constituent généralement les
marqueurs neuropsychologiques les plus sensibles pour le
diagnostic de cette maladie [12]. Le déficit langagier lié a la
MA ne peut pas étre dissocié du déficit mnésique.

Les conclusions des recherches[13-17]sur les troubles de mé-
moire dans la MA montrent que la mémoire procédurale est
relativement résistante a la MA alors que les systémes de
mémoire déclarative sont précocement perturbés.

3.1.Mémoire a long terme

La capacité de mémorisation de la mémoire a long terme est
illimitée. Ce type de mémoire englobe trois systémes diffé-
rents (la mémoire sémantique, la mémoire épisodique et la
mémoire procédurale) [18].

3.1.1.Mémoire déclarative
3.1.1.1.Mémoire sémantique

Bien que la mémoire sémantique résiste aux effets de [’age,
la perturbation de cette derniére se manifeste tres tot dans
la MA [19]. La constance d’une atteinte de la mémoire sé-
mantique constitue un des marqueurs neuropsychologiques
conduisant a proposer un diagnostic en faveur d’une MA.
Cette atteinte se manifeste généralement par un discours
vague, des circonlocutions et par le manque du mot ; cepen-
dant, le manque du mot apparait davantage dans les taches
de dénomination ou le patient ne peut pas le compenser
comme dans le langage spontané. Ce type de perturbation
est expliqué soit par un trouble d’accés aux concepts, soit
par une perte de ces concepts [17].

Différentes études ont tenté de vérifier I’hypothése de la
détérioration de la mémoire sémantique chez les patients
atteints de la MA en utilisant différentes épreuves telles
que la dénomination, la désignation et la définition. L’étude
de Butters et al. [13] sur les troubles de mémoire chez des
patients atteints d’amnésie, de la maladie d’Alzheimer et
de démences, a montré une perturbation précoce de la mé-
moire sémantique. Des taches de la mémoire sémantique
(Letter and category fluency) ont été administrées aux pa-
tients atteints de la maladie d’Alzheimer (stade léger), de
la maladie de Huntington (HD) et de Korsakoff et aux alcoo-
liques ; les résultats ont montré que les performances des
patients atteints d’Alzheimer éger se différencient de celles
des trois autres groupes de patients. Les patients HD et Kor-
sakoff ont montré des déficits (modérés ou séveres) dans les
deux taches de fluence, tandis que les patients atteints de
la MA n’ont montré des déficits que dans la tache de fluence
de catégorie.

Hodges et Patterson [14] ont évalué la mémoire sémantique
de 52 sujets atteints de la MA et 24 sujets témoins. Le groupe
de sujets atteints de la MA a été divisé en trois sous-groupes
en fonction de la gravité de leur maladie (Léger, modéré et
avanceé) (score du test / the Mini-Mental State Examination).
Les sujets atteints de la MA légére ont rencontré des diffi-
cultés dans plusieurs épreuves de la mémoire sémantique
(fluence des catégories, dénomination des dessins au trait,
dénomination en fonction de la description verbale, réponse
aux questions portant sur les caractéristiques sémantiques et
appariement image-image non verbale (test des pyramides
et des palmiers), tandis que le groupe de patients atteints
de la MA modérée et avancée ont montré plus de difficultés
dans |’appariement image-mot.

Humbert et Chainay [20] ont comparé les effets d’amorcage
sémantique de 8 patients atteints de la MA modérée a ceux
de 8 sujets contréles. Un ensemble de taches explicites
(dénomination, appariement et catégorisation) et implic-
ites (dénomination avec amorcage) a été administré afin
d’évaluer les performances sémantiques d’une part et ’ef-
fet d’amorcage d’autre part. Les patients atteints de la MA
ont obtenu des scores significativement inférieurs a ceux des
sujets controles dans les taches évaluant les performances
sémantiques; ces scores inférieurs étaient plus identifiables
pour les catégories naturelles que pour les catégories ar-
tefacts. Les chercheurs ont conclu que l'effet d’amorcage
change en fonction de la catégorie sémantique des connais-
sances et que l'atteinte sémantique observée chez les pa-
tients atteints de la MA est liée a la détérioration des con-
naissances (la mémoire sémantique) et non pas a l'acces a
ces connaissances.

3.1.1.2. Mémoire épisodique

Ce type de mémoire semble étre affecté trés précocement
dans la MA [18]. Les patients atteints de la MA ou leurs
proches se plaignent d’oublis d’objets, de rendez-vous et
d’événements récents ...etc. Ces difficultés a restituer des
souvenirs personnels observés au stade débutant de la mal-
adie sont caractérisées par le gradient temporel de Ribot
(les souvenirs récents sont plus touchés que les souvenirs
anciens). Cette difficulté a acquérir de nouvelles informa-
tions (amnésie antérograde) est expliquée par un défaut
d’encodage des informations associé a des déficits du stock-
age et de récupération [17]. Dans le but de différencier le
profil de la déficience cognitive de la maladie d’Alzheimer
de celui de la démence vasculaire sous-corticale, Graham
et al. [16] ont soumis 57 sujets (19 patients atteints de la
maladie d’Alzheimer, 19 patients atteints de démence vas-
culaire sous-corticale et 19 sujets témoins) a une batterie
de 33 tests évaluant la mémoire épisodique, la mémoire
sémantique, le fonctionnement exécutif / attentionnel et
les compétences
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visuo-spatiales et perceptuelles. Les résultats ont montré
que la mémoire épisodique des patients atteints de la ma-
ladie d’Alzheimer est plus affectée que celle des patients
atteints de démence vasculaire, tandis que la mémoire sé-
mantique des patients atteints de démence vasculaire est
plus affectée. L’étude de Butters et al. [13] montre égale-
ment une perturbation précoce de la mémoire épisodique.
Des taches de mémoire épisodique ont été administrées
a des patients atteints de la maladie d’Alzheimer (stade
léger), des patients atteints de la maladie de Huntington
(HD), des patients Korsakoff et des patients alcooliques. Les
résultats ont montré que les patients atteints de la mala-
die d’Alzheimer commettent plus d’erreurs de préservation
que les autres groupes. Hodges et al. [14] ont évalué la mé-
moire épisodique de 52 patients atteints de la MA et de 24
sujets témoins en utilisant le subtest de mémoire logique
de ’échelle de mémoire de Wechsler, le test de mémoire
de reconnaissance (rappel de 50 photographies en noir et
blanc de visages masculins inconnus) et la reproduction de
figure complexe de Rey sans avertissement préalable. Tous
les patients MA ont présenté un déficit profond en mémoire
épisodique (rappel tardif). A cet égard, les auteurs [14] ont
rajouté que ce déficit profond en mémoire épisodique est
peut-étre considéré comme un marqueur précoce et parti-
culierement sensible a la MA.

3.1.2.Mémoire non déclarative
3.1.2.1 . Mémoire procédurale

La mémoire qui nous permet d’apprendre, d’automatiser
et de pratiquer des habilités motrices et perceptives ,tel
que conduire une voiture, est bien la mémoire procédurale
[18]. L'apprentissage de procédures cognitives a été tres peu
étudié dans la maladie d’Alzheimer. Le peu de travaux dans
ce domaine [21] indique que les informations stockées en
mémoire procédurale ne sont pas touchées par la MA et que
les procédures déja acquises sont relativement résistantes
a cette maladie, cependant la présence d’autres troubles
cognitifs, tels que les troubles de la mémoire épisodique ou
de la mémoire de travail peuvent participer a Ualtération
des phases initiales de |’apprentissage avant que celui-ci soit
automatisé.

L’étude de Beaunieux [21] a proposé un protocole d’appren-
tissage procédural (moteur et cognitif) a un échantillon com-
posé de sujets jeunes sains, de sujets agés sains et des pa-
tients atteints de la maladie d’Alzheimer. Les résultats ont
démontré un effet de la MA sur la rétention de la procédure
motrice et sur le niveau de performance a la tour de Hanoi,
cependant, il n’existe pas d’effet d’age sur la capacité a
améliorer les performances lors de ’apprentissage procédu-
ral. La chercheuse a expliqué ces modifications par laltéra-
tion de la mémoire de travail.

3.1.2.2 . Amorcage

Les études examinant les performances de la mémoire im-
plicite dans la maladie d’Alzheimer ont donné des résultats
contradictoires. D’une part, les patients atteints de la MA
montrent des performances non altérées dans certaines
études [20 ,23, 24,25], cependant, d’autres études [26,27]
suggerent que ces performances d’amorcage disparaissent
avec le temps. Cette divergence de résultats sur ’amorcage
est expliquée par des variations méthodologiques (instruc-
tions d’encodage) [25].

Norton et Ostergaard [26] ont comparé les scores d’amor-
cage de 12 patients agés sains et 12 patients agés atteints
de la MA et issus d’un test d’identification de fragments
d’images (a Picture fragment identification test). Les résul-
tats ont révélé que les patients atteints de la MA présen-
taient un amorcage significativement altéré par rapport aux
participants témoins. Ceci correspond aux résultats obtenus
par Motomura, N., Tomota, Y. and Seo [27]. Ces chercheurs
ont comparé les effets d’amorcage de 590 patients atteints
de la MA modérée a ceux de 703 sujets. Les résultats ont
révélé un amorcage altéré par rapport aux participants té-
moins.

L’étude de Ballesteros et Reales [23] a comparé [effet
d’amorcage perceptuel obtenu par 12 patients atteints de la
MA a celui obtenu par 12 jeunes adultes et par 12 sujets agés
sains lors d’un test de présentation au toucher de 40 objets
familiers (légumes, outils, objets de soins personnels, objets
ménagers). Les résultats montrent un amorcage chez les pa-
tients atteints de la MA, similaire a celui des autres partici-
pants.Ceci correspond aux résultats obtenus par Humbert et
Chainay [20]. Ces chercheurs ont comparé les effets d’amor-
cage sémantique de 8 patients atteints de la MA modérée a
ceux de 8 sujets contréles en utilisant des taches implicites
(dénomination avec amorcage). Ces chercheurs ont montré
que l'accés aux connaissances sémantiques (l’amorcage)
n’est pas affecté en lui-méme dans la MA mais il change en
fonction de la catégorie sémantique des connaissances (na-
turelles ou catégories artefacts).

Millet et al. [24] ont également étudié [’amorcage a long
terme chez 20 patients atteints de la MA et 20 sujets témoins
en utilisant un test de rappel sélectif et ciblé (CuedS elec-
tive Reminding Test) constitué de taches d’identification de
mots. Les résultats ont démontré que les patients atteints
de la MA ont présenté un effet d’amorcage a long terme
similaire a celui présenté par le groupe de sujets témoins.
Afin de répondre a la question de divergence de résultats sur
’amorcage, Millet et al. [25] ont effectué une méta-analyse
sur 678 patients atteints de la MA et 640 sujets contrdles
dans le but d’évaluer ’effet des variations méthodologiques
telles que les instructions fournies lors de ’encodage sur
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'effet de ["amorcage de mots dans la MA. Les résultats ont
montré que les patients atteints de la MA manifestent un
amorcage équivalant a celui des sujets controles lorsque les
conditions de codage nécessitent un jugement sémantique
ou une génération de mots mais ’effet d’amorcage est alté-
ré lorsque les conditions de codage consistent en la lecture
ou ’évaluation des mots.

3.2.Mémoire de travail

De nombreuses études [28-29-30] se sont intéressées au-
fonctionnement de la mémoire de travail dans la maladie
d’Alzheimer. La plupart de ces études déclarent une atteinte
importante de la mémoire de travail affectant certains com-
posants de celle-ci. La fonction de la boucle phonologique
reste intacte au stade préclinique et au stade précoce de
la MA, tandis qu’elle devient de plus en plus altérée avec la
progression de la maladie. La fonction du calepin visuo spa-
tial est également affectée ainsi que celle de I’administra-
teur central qui peut étre atteinte au stade léger et méme
au stade préclinique de la maladie [31].

L’étude de Baddeley et al. [28] a interrogé le fonctionne-
ment altéré de ’administrateur central chez les patients
souffrant de la MA. Les résultats obtenus de la comparaison
des performances de la mémoire de travail des patients souf-
frant de la MA avec ceux des participants agés sains et avec
ceux des participants jeunes sains ont révélé que la mémoire
de travail semble étre altérée en raison de la défaillance de
’administrateur central. Cette altération est plus présente
lorsque les patients atteints de la MA sont invités a effectuer
simultanément deux taches (combinaison d’une tache de
suivi a une des trois taches suivantes : suppression articu-
latoire, temps de réaction simple a une tonalité et ’empan
auditif des chiffres), ensuite [’étude ultérieure de Baddeley
et al. [29] a suivi la méme population de [’étude précitée
durant les six a douze mois suivants. Cette deuxieme étude
avait pour but de savoir vérifier si les résultats de I’étude
précédente pouvaient étre interprétés par une capacité de
traitement limitée (double tache / tache unique) ou par la
difficulté de la tache en elle-méme. Les résultats suggerent
que la détérioration progressive de la performance de la mé-
moire de travail décelée chez les patients atteints de la MA
est liée a la nécessité ou non de l'exécution d’une tache
unique ou d’une double tache et ne dépend donc pas du
niveau de difficulté de la tache. Stopford et al. [32] ont éga-
lement effectué une comparaison de la performance de la
mémoire de travail des patients atteints de la MA légere a
celle des patients amnésiques et celle des patients atteints

de démence fronto temporale. Les patients atteints de la
MA et les patients atteints de démence fronto temporale ont
tous présenté des performances réduites, tandis que les pa-
tients amnésiques ont bien performé. Ces déficiences chez
les patients atteints de la MA ont été interprétées en ma-
tiere de déficits d’attention influencée par la charge d’infor-
mations (capacité réduite de mémoire de travail).

4.Prise en charge neuropsychologique et cognitive
de la maladie d’Alzheimer

4.1.Démarche de la thérapie cognitive

A la différence des approches classiques de la rééducation
du langage qui envisagent des thérapies en fonction des
symptomes présentés, la thérapie cognitive trouve sa spéc-
ificité dans ’application des modéles de la neuropsycholo-
gie cognitive et propose des programmes thérapeutiques en
fonction de la nature des troubles sous-jacents. Autrement
dit, le diagnostic a une place principale en termes d’inter-
prétation des troubles [33]. La démarche de la rééducation
cognitive se déroule en deux étapes, d’abord le diagnostic
ensuite l'application du traitement.

4.1.1.Diagnostic

A la différence des diagnostics classiques, le diagnostic cog-
nitif s’effectue au niveau de la nature du trouble et non au
niveau du symptome ; autrement dit, ce type de diagnos-
tic cherche une interprétation des troubles dans le but de
formuler une hypothése sur le mécanisme du trouble [33].
Le diagnostic présente le point d’ancrage de la rééducation
dans U’approche cognitive. La nature des troubles de lan-
gage peut étre déduite a partir d’un modéle représentant la
structure fonctionnelle du systéme langagier. Le diagnostic
de type cognitif se base sur la localisation du déficit cognitif
et sur le tableau sémiologique relatif au dysfonctionnement
d’une ou plusieurs des composantes du systeme langagier
(par ex. difficulté d’acces aux représentations, dégradations
des représentations). La comparaison des productions lan-
gagieres du patient avec les productions langagiéres prédites
par les modeles théoriques chez le sujet sain permettra
d’identifier et de déterminer les niveaux de traitement de
’information langagiere perturbés [33].

4.1.2.Application d’un traitement

La localisation du déficit cognitif et la nature du trouble
guide le thérapeute dans le choix de ses pistes d’inter-
ventions (stratégies et techniques). Selon Lambert [33], le
thérapeute utilise les mémes outils utilisés dans [’approche
empirique (telle que la dénomination d’images par [’'usage
ou la dénomination avec aide par I’ébauche orale et la désig-
nation d’images).
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Cependant, il doit sélectionner et choisir les items pouvant
solliciter de facon aussi spécifique que possible la com-
posante cognitive qu’il souhaite travailler. Ce choix doit
prendre en considération la possibilité de mesurer [’'amé-
lioration apportée par le traitement cognitif adopté et de
la distinguer d’une amélioration liée a une récupération
spontanée.

Le thérapeute recourt a des stratégies telles que la restau-
ration, la réorganisation et la compensation. La restauration
peut étre utilisée pour restaurer des fonctions non acces-
sibles mais qui ne sont pas détruites, tandis que la réorga-
nisation aide a utiliser une autre voie pour la méme fonc-
tionnalité (e.g : langage : voie lexicale/phonologique) alors
que la compensation (utilisation de moyens palliatifs) est la
stratégie recommandée pour les cas les plus séveres [34].

4.2.0rientations et techniques de prise en charge cogni-
tive de la MA

La prise en charge clinique des déficits cognitifs manifestés
par des patients atteints de la MA peut suivre trois pistes
d’intervention : la facilitation, ’utilisation et la compen-
sation [35]. La premiere piste concerne ’obtention de la
facilitation de la performance cognitive en appuyant sur les
facteurs d’optimisation, la deuxiéme piste concerne ’utili-
sation de techniques d’apprentissage afin de réapprendre de
nouvelles connaissances ou des habilités spécifiques (telles
que la technique de récupération espacée, la technique
d’estompage ou la technique d’apprentissage sans erreur).
Et la troisiéme piste consiste a confier certaines fonctions
déficitaires du patient a un support physique ou a des aides
externes tels que le carnet mémoire. Un bon aménagement
de Uenvironnement physique du patient pourra également
réduire linfluence des déficits cognitifs sur son fonctionne-
ment quotidien.

Adam [34] résume les trois axes potentiels de prise en charge
dans la maladie d’Alzheimer dans les points suivants :

4.2.1.Exploitation des facteurs d’optimisation du fonction-
nement mnésique

4.2.1.1.Soutien a "encodage et/ou a la récupération

La facilitation de ’encodage en mémoire dans la maladie
d’Alzheimer est possible en aidant les sujets a lier l’informa-
tion-cible a des indices contextuels efficaces afin de créer
une trace plus solide et plus accessible en mémoire. L’objec-
tif de cette liaison de l’information a un indice est d’inférer
un encodage plus riche, plus structuré et plus spécifique.
Plusieurs études [36-37-38-39] soulignent l’importance de
[’aide fournie par les indices de récupération dans ’effica-
cité d’encodage.

Par exemple, Diesfeldt [36] fait mémoriser des listes de
mots qui sont apprises par les sujets selon deux conditions
différentes d’encodage : un encodage passif ou la consigne
fournie est simplement de mémoriser les mots présentés et
un encodage organisé dans lequel il encourage les sujets a
organiser les mots de la liste en catégories. Les résultats
montrent Uutilité de Uencodage organisé chez les sujets
agés normaux dans le rappel libre ainsi que dans le rappel
indicé. Cependant, cette utilité ne parait que lors du rappel
indicé chez les sujets atteints de la MA.

4.2.1.2.Encodage moteur

De nombreuses études [35-41] ont exploré le bénéfice de
[’encodage moteur de l'information a mémoriser dans |’amé-
lioration de la performance mnésique des malades Alzheimer
en utilisant le paradigme du Subject Performed Task (SPT). Ce
paradigme consiste a présenter visuellement ou verbalement
une série de phrases qui décrivent des actions simples a réaliser
avec un objet réel fourni par 'expérimentateur (e.g. manger un
biscuit, lire un livre, etc...). Ensuite, les sujets doivent mémori-
ser autant de phrases encodées que possible.

L’encodage moteur aide a la récupération de linformation
grace a ’addition d’une composante motrice a la trace mné-
sique. Le traitement multimodal de l'information (auditive,
tactile, visuelle, etc....) est un encodage trés riche [35].

4.2.1.3.Connaissances préexistantes

Certaines études se sont intéressées a la possibilité d’optimi-
ser la performance mnésique des patients atteints de la MA en
s’appuyant sur les connaissances préexistantes (acquises avant
la maladie). Par exemple, Backman & Herlitz (1950) (cités par
Béackman [42].) se sont intéressées aux effets des connaissances
préexistantes sur [’amélioration de la performance des taches
de reconnaissance de visages célebres. Des photos de person-
nages anciens célébres ont été présentées a deux groupes de
sujets (sujets de controle et patients atteints de la MA) pour
les mémoriser (tache d’identification du nom pour chaque vi-
sage parmi plusieurs possibilités). Les résultats confirment une
meilleure performance dans les deux groupes de sujets dans
la tache d’identification du nom pour les visages anciens [35].
Les résultats de ’étude de Lipinska, Backman et Herlitz [43]
soulignent également la possibilité d’utiliser les connaissances
préexistantes chez les patients atteints de la MA en s’appuyant
sur des supports sémantiques a |’encodage pour optimiser leur
performance de mémoire.

4.2.1.4. Répétition

L’étude d’Arkin et al. [44] a montré effet de la répétition sur
la performance mnésique des patients atteints de la MA dans les
stades légers a modérés.
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L'action répétée de traitement et de récupération d’informa-
tions visuelles et verbales permet d’améliorer [’apprentissage
et stimule également la production d’informations sémantiques
reliées. A cet égard Adam [35] ajoute que « ... récupérer correc-
tement une information en réponse a une question augmente la
probabilité que cette information soit récupérée correctement
lors d’une présentation ultérieure de cette question ».

4.2.1.5. Optimisation des fonctions attentionnelles

Certaines études ayant abordé les sujets de I’amélioration des
fonctions attentionnelles et exécutives dans la maladie d’Al-
zheimer [35] suggerent que les conseils d’ordre généraux four-
nis a la famille et au patient peuvent diminuer l'impact de dé-
ficits des processus attentionnels controlés (attention divisée,
inhibition etc....) :

-Ne s’engage que dans une seule tache a la fois.

-Les proches doivent interagir avec le patient dans les struc-
tures qui favorisent une concentration maximale sur linforma-
tion @ mémoriser.

-Afin de compenser la diminution des performances de ’admi-
nistrateur central, il est souhaitable de présenter |’information
de facon plus organisée en accentuant sur les éléments essen-
tiels et non pas sur les détails moins importants. (Par ex. diviser
un texte en plusieurs parties)

- La capacité a suivre une conversation peut étre optimisée en
diminuant la charge attentionnelle, et notamment en contro-
lant le mode de perception de 'interlocuteur intervenant dans
la conversation.

-En donnant aux patients une stratégie de recherche organisée
et hiérarchisée de 'information en mémoire autobiographique.
Il est possible de diminuer "impact des déficits de la mémoire
de travail sur la récupération d’informations autobiographiques.
(Ex : identifier une période de la vie puis un événement de vie
générale et finalement U’épisode spécifique).

-La réduction de la charge attentionnelle et notamment la limi-
tation du nombre d’interlocuteurs intervenant dans une conver-
sation peut optimiser la capacité du malade Alzheimer a suivre
cette conversation.

4.2.2.Exploitation des capacités préservées

L'exploitation des capacités mnésiques intactes (mémoire per-
ceptive, sémantique et procédurale) peut rendre possible 'ap-
prentissage des connaissances spécifiques a un domaine chez
un patient mnésique [35].Les trois techniques d’apprentissage
exploitant les capacités mnésiques préservées qui ont été es-
sentiellement élaborées a ce jour et qui ont en commun le fait
qu’elles limitent la production d’erreur sont les suivantes :

4.2.2.1. Technique de récupération espacée
“Spaced retrieval technique this is a teaching method that in-
volves the recall of information at short intervals initially,

with a gradual increase in the time interval [45].La Technique
de récupération espacée (spaced- retrieval Technique) est la
technique de prise en charge la plus utilisée dans le cadre de
la maladie d’Alzheimer [46]. Le principe de cette technique
consiste a tester la récupération d’informations pour des inter-
valles de rétention de plus en plus longs [47]. Camp et al. [48]
ont spécifiquement adapté cette technique au contexte de la
maladie d’Alzheimer [35].

4.2.2.2. Technique d’estompage

“Method of vanishing cues this is a method that attempts toim-
prove verbal memory skills by giving letters as clues as to the
required answer” [45]. La technique d’estompage des indices
consiste a retirer les indices permettant au patient de récupérer
progressivement |’information cible, jusqu’a ce que le patient
puisse donner la réponse désirée sans aucun indice. Autrement
dit, cette réponse est progressivement faconnée puis progressi-
vement estompée pour conduire le patient a la reproduire avec
de moins en moins d’indices [47]. Par exemple, pour récupérer
un mot, on lui donne d’abord deux syllabes puis seulement la
premiére syllabe. Cette technique a principalement été utilisée
chez les patients amnésiques non déments. Les études qui ont
utilisé cette technique chez le patient Alzheimer ont montré
la possibilité d’apprendre progressivement des associations
nom-visage et nom-profession [35]

4.2.2.3. Apprentissage sans erreur

“Errorless learning is a method that prevents errors being made
during training” [45].

L’étude de Wilson et al. (1994) (cité par Seve-Ferrieu [49]) a
montré une amélioration dans les performances mnésiques dans
la MA ol la mémoire implicite paraissait intacte, alors que la
mémoire explicite était sévérement touchée. En effet, il a été
démontré que le patient amnésique trouve des difficultés a se
servir de sa mémoire épisodique pour écarter de maniére expli-
cite les erreurs produites lors des épisodes d’apprentissage. En
[’absence de cette récupération explicite, le patient continu
a produire les mémes erreurs. Ce type d’apprentissage parait
efficace parce qu’il empéche [’encodage implicite d’erreurs qui
ne pourrait pas étre différencié des informations correctes par
un rappel explicite. Cette technique permet de filtrer les infor-
mations entrant a la mémoire explicite [50], et d’éviter la pro-
duction d’erreurs lors des apprentissages. A la place de deviner
la réponse correcte ou d’essayer de la retrouver de maniére
explicite, celle-ci est donnée de maniére répétitive au patient.
Ce principe de prise en charge a été utilisé par Hunkin, Squires,
Parkin, et Tidy [51] chez le patient amnésique non dément et
également chez les patients Alzheimer par Clare, Wilson, Car-
ter, Roth, et Hodges [52].
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4.2.3. Utilisation des aides cognitives externes et aménage-
ment de ’environnement

La troisieme approche dans la prise en charge neuropsy-
chologique de la maladie d’Alzheimer consiste a modifier
certains paramétres de ’environnement physique ou social
du patient, ou encore a utiliser des aides externes dans le
but de réduire les exigences qui pésent sur le fonctionne-
ment cognitif du patient et donc de limiter I’impact de ces
troubles cognitifs sur les activités de la vie quotidienne [35].
De maniére générale, les principes de types d’aide utilisés
dans la maladie d’Alzheimer ne différent pas foncierement
de ceux qui ont été mis en place chez d’autres patients cé-
rébrolésés. Néanmoins, certaines adaptations doivent étre
apportées afin de prendre en compte les spécificités liées
a la maladie d’Alzheimer. Dans ce contexte, Uinstallation
d’aménagements de ’environnement ou d’aides externes
doit répondre a un certain nombre de principes [35].

Conclusion

Les recherches sur les troubles de mémoire dans la MA
montrent que la mémoire procédurale est relativement ré-
sistante a la MA alors que les systemes de mémoire décla-
rative sont précocement perturbés. L'illustration présentée
dans la figure 3 résume les résultats des travaux récents sur
'impact de la MA sur le fonctionnement mnésique.

Figure 3. Une illustration qui résume les résultats de des
travaux récents sur leffet de la MA sur la mémoire

La démarche de la rééducation cognitive se déroule en deux
étapes qui consistent en : le diagnostic (localisation du dé-
ficit cognitif) et l'application du traitement. Les trois axes
potentiels dans la prise en charge neuropsychologique et
cognitive de la MA consistent en L’exploitation des facteurs
d’optimisation du fonctionnement mnésique, en [’exploita-
tion des capacités préservées et en U'utilisation des aides
cognitives externes et ’Taménagement de [’environnement.
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