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Introduction

Un bon fonctionnement cérébral est fondamental pour la qualité de vie des personnes &gées. Le maintien des stimulations par les
afférences sensorielles et sociales y contribue.

L'état confusionnel correspond & une faillite temporaire, @ une défaillance aigué du cerveau liée a une cause somatique ou
psychologique. La prise en charge appropriée du
facteur déclenchant la fait régresser.

Le syndrome démentiel est un état d’altération pro g ressive et irréversible des fonctions cognitives. Il existe des démences
dégénératives corticales (maladie d’Alzheimer, démences frontotemporales), des démences dégénératives sous-corticales
(paralysie supranucléaire progressive) et des démences vasculaires.

La prise en charge est médico-psycho- sociale. Elle nécessite de reconnaitre le réle de la famille, d’'orienter le patient vers les aides
et institutions appropriées, de protéger le malade contre les accidents et la maltraitance et de veiller & sa protection juridique. La
démence est la premiére cause d’admission en institution.

1 - Modifications neuro-psychologiques du grand age

L'étude du vieillissement cérébral est complexe car il est difficile de faire un lien précis entre les constatations anatomiques, histologiques,
neurochimiques, vasulaires et les productions mentales. Le vieillissement cérébral organique est caractérisé par les modifications
suivantes :

1. 1 - Modifications macroscopiques
Le poids du cerveau baisse aprés la cinquantaine d'environ 2 % par décennie. Il se constitue une atrophie corticale qui prédomine au

élargissement des sillons et une Iégére atrophie corticale sont compatibles avec un vieillissement normal.

1. 2 - Modifications histologiques

Les neurones, cellules post-mitotiques, ne se divisent pas et ne se renouvellent pas.
L'apoptose , ou mort cellulaire programmée, survient inéluctablement. Elle est constatée préférentiellement dans le cortex frontal, le
cortex temporal, I'amygdale et le locus niger.

Les neurones se chargent progressivement de lipofuschine, pigment résultant d'une dégradation des organites intracellulaires, qui peut
constituer 10 & 15 % du volume cellulaire.

Le nombre de plaques séniles, constituées de débris neuritiques et de substance amyloide et observées dans les espaces
sintercellulaires, augmente avec I'age. Les plaques séniles et la perte cellulaire étant retrouvées en trés grande quantité dans la maladie
d'Alzheimer, la question d'un continuum entre le normal et le pathologique se pose. Les personnes autopsiées seraient-elles devenues
symptomatiques d'une maladie d'Alzheimer si elles avaient vécu 10 ou 20 ans de plus ?

1. 3 - Modifications neurochimiques
Les systémes monoaminergiques sous-corticaux sont inégalement sensibles au vieillissement :

e Systéeme dopaminergique : il existe une réduction de 3 a 5 % par décade de la voie nigrostriée. Les enzymes assurant la syntheése
des neurotransmetteurs et leurs récepteurs diminuent. A l'inverse, les enzymes d'inactivation telles que la monoamine-oxydase

e Les systemes noradrénergique et sérotoninergique sont peu modifiés.
e Le systeme cholinergique est tres influencé par I'age. La concentration de I'enzyme de synthése, la choline-acétyltransférase
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