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Résumé

Introduction : La maladie d’Alzheimer est la cause la plus
courante de démence et serait a I’origine de 60 a 70 % des
cas. La démence est actuellement la septi¢me cause de déces
et I’une des principales causes d’invalidité et de dépendance
chez les personnes agées dans le monde. Le Mécanisme
physiopathologique et la progression chez certains patients
pourraient étre liés a une hypertension chronique et parfois
a une hypercholestérolémie impliquant les réseaux
hippocampiques et cela pourrait etre masqué par un pseudo
tableau d’accident vasculaire cérébrale. Observation : Nous
rapportons un cas d’un homme de 70 ans qui présente a son
admission une hypertension grade III avec déja des
complications cardiovasculaires du type encéphalopathie
vasculaire avec leucoaériose. A L’examen, observé : une
rétinopathie hypertensive Grade I, un syndrome pyramidal
frusque et des troubles cognitifs. Un diagnostic de démence
vasculaire avait ét¢ au regard du faisceau d’arguments
cliniques et paracliniques. Conclusion : La démence
mixte reste un défi clinique et ne peut étre amélioré sans
d'autres études sur les corrélations clinicopathologiques et la
neuroimagerie fonctionnelle. Le clinicien devrait penser a la
démence vasculaire ou a la maladie d’Alzheimer devant les
patients agés, avec fluctuations cognitives importantes dans
un contexte d’hypertension qu’il devrait confirmer avec les
résultats de 1’imagérie.

Mots Clés : Maladie d’Alzheimer, Piége Diagnostic,
Réanimation, RD Congo.

Abstract

Introduction: Alzheimer's disease is the most common
cause of dementia.of dementia, accounting for 60-70% of
cases. Dementia is currently the seventh leading cause of
death and one of the main causes of disability and causes
of disability and dependency among the elderly
worldwide. The pathophysiological mechanism and
progression in certain patients may be linked to chronic
hypertension and sometimes hypercholesterolaemia
involving the hippocampal hippocampal networks and this
could be masked by a pseudo stroke picture
cerebrovascular accident. Observation: We report a case
of'a 70-year-old man who presented on admission with
grade III hypertension with pre-existing cardiovascular
complications such as vascular encephalopathy with
leukoaeriosis. On examination, we observed: Grade I
hypertensive retinopathy, frusque pyramidal syndrome
and cognitive impairment. A diagnosis of vascular
dementia had been on the basis of the clinical and
paraclinical evidence. Conclusion: Mixed dementia
remains a clinical challenge and cannot be improved
without further studies clinicopathological correlations
and functional neuroimaging. The clinician should
consider vascular dementia or Alzheimer's disease when
in elderly patients with significant cognitive fluctuations
in the context of hypertension, which should be confirmed
with imaging results.

Key words: Alzheimer's disease, Diagnostic trap,
Resuscitation, DR Congo
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Introduction

Le terme « démence » couvre plusieurs maladies qui
affectent la mémoire, la pensée et la capacité a
réaliser des taches quotidiennes. La démence
s’aggrave avec le temps. Elle touche principalement
les personnes agées, mais toutes les personnes agées
ne sont pas concernées. Actuellement, plus de 55
millions de personnes seraient atteintes de démence
dans le monde, dont plus de 60 % dans des pays a
revenu faible ou intermédiaire. Chaque année, il y a
pres de 10 millions de nouveaux cas. La démence
résulterait de diverses maladies et lésions qui ont
affecté le cerveau. La maladie d’Alzheimer est la
cause la plus courante de démence et serait a
I’origine de 60 a 70 % des cas. La démence est
actuellement la septiéme cause de décés et I’une des
principales causes d’invalidité et de dépendance
chez les personnes agées dans le monde. (1) "La
démence mixte" est un terme médical utilisé pour
décrire une condition ot une personne présente a la
fois des signes de démence de type Alzheimer et de
démence vasculaire. Cette condition est ¢galement
appelée "démence mixte d'Alzheimer et de
vaisseaux". La démence de type Alzheimer est
caractérisée par une perte progressive de la
mémoire et des fonctions cognitives (2), tandis que
la démence vasculaire est causée par des lésions
Observation

Il s’agissait d’un homme de 70 ans regu au Centre
Meédical Diamant de Lubumbashi en RD Congo,
diagnostiqué hypertendue fortuitement depuis un
an, veuf depuis 2005, pére de 4 filles et enseignant
de niveau supérieur licencié de son travail il y a
deux ans. Il avait présenté une perte de mémoire
depuis une année et un changement de personnalité
depuis 3 mois. Selon I’histoire de la maladie décrit
par l'accompagnant la sympomatologie aurait
débutée par des oublis et une mauvaise
prononciation. Il oubliait souvent, et il lui était
difficile de faire une phrase compléte. Son langage
était vague et court. Sa mémoire a court terme se
serait progressivement détériorée et au fil du temps,
il ne pouvait prononcer que quelques syllabes. Le
tableau clinique se serait compliqué par la survenue
de convulsions, et de changement de personnalité.
Il aurait consulé dans deux hépitaux pour une

cérébrales dues a des accidents vasculaires
cérébraux ou a une maladie des vaisseaux sanguins
dans le cerveau. Les personnes atteintes de démence
mixte présenteraient des symptomes de ces deux
types de démence, y compris des problémes de
mémoire, de langage, de jugement et de
coordination. Le tableau clinique de la démence
vasculaire est hétérogéne et varie en fonction de la
localisation et du type de 1ésions qui y sont associés.
Toutefois, dans pres de 70% des cas (3), elle était
associée a une atteinte des petits vaisseaux et a des
changements de la substance blanche dans les
régions sous-corticales (4).

Leur diagnostic est difficile, d’une part par la
diversité des lésions potenticllement responsables
des troubles cognitifs, et d’autre part par leur
association fréquente a la maladie d’Alzheimer (5).
Les données épidémiologiques sont variables selon
les critéres diagnostiques utilisés. Néanmoins, il
semble que la démence vasculaire soit la deuxiéme
cause de démence aprés la démence d’Alzheimer
dans les pays occidentaux (6).

L’objectif  est d’illustrer un tableau
d’encéphalopathie vasculaire en réanimation faisant
découvrir la maladie d’Alzheimer afin d’attirer
davantage 1’attention du clinicien.

évaluation et une prise en charge de ses symptomes,
sans amélioration. La survenue brusque d’une
anarthrie et la réapparition des convulsions a motivé
son transfert au centre médical diamant pour prise
en charge. Admis en réanimation son examen
clinique avait révélé une hypertension artérielle
grade III, un coma leger avec un score de Glasgow
a 12/15 (3/3/6), une agitation avec un Ramsay a 2 et
une hyperpathie de 1’hemicorps droit, hypotonique
et avec une hyporeflexic. Le bilan biologique
n'avait révélé qu’une hypercholestérolémie. Un
diagnostic d’encéphalopathie vasculaire probable
avait été évoqué. Le fond d’ceil avait montré une
MLA et une rétinopathie hypertensive grade 1.
Le scanner fait initialement n’a pas révélé
d’anomalie vasculaire, mais plutét une atrophie
cortico sous corticale(Figurel).

Figure 1. Scanner cerebral du patient.Atrophie cortico sous corticale (4)
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Il a bénéficié¢ d’une sédation au midazolam et une
prophylaxie anticommitiale au Gardénal, la
Nicardipine ¢était aussi instaurée ainsi qu’une
statine, avec une amélioration 1égére clinique. Le
patient était de moins en moins agité mais incapable
de réaliser le score au Mini-Mental State
Examination (MMSE), il a obtenu un score de 5 a
I'échelle d'évaluation de la démence clinique

Fig 2. Image axiale de récupération d'inversion atténuée par les fluides (FLAIR) montrant des hypersignaux vasculaires

(CDR).L'IRM cérébrale réalisée 24 heures apres
son admission a montré des hypersignaux
vasculaires périventriculaires (Leucoaériose) et un
hyper-signal hippocampique(Figure2). Ces images
ont permi de poser le diagnostic d’un trouble
cognitif mixte avec une démence vasculaire et une
maladie d’Alzheimer en fin de vie.

peériventriculaires, Leucaeriose (B); Image axiale et coronale en pondération T2/T2* montrant un hypersignal hippocampique (C,

D)

Discussion

Le patient avait a son admission une hypertension
grade III avec déja des complications
cardiovasculaires du type encéphalopathie
vasculaire avec leucoaériose, Rétinopathie
hypertensive Grade I, quelques signes de
localisation et des troubles cognitifs. Cette
observation laisse sous-entendre une maladie qui
avait évolué probablement depuis plusieurs années.
Ce tableau clinique de démence chez le patient agé
de 70 ans pourrait faire évoquer d’emblée un
diagnostic de démence vasculaire. La ligne de
démarcation entre la démence vasculaire et la
maladie d’Alzheimer reste étroite et nécessite donc
des examens paracliniques plus poussés pour faire
la part des choses. Le processus physiopathologique
la maladie d’Alzheimer (MA) peut découler d’un
remodelage vasculaire. Plusieurs études ont montré
que les complications cérébrovasculaires de
I'hypertension augmentent l'incidence de la MA
naissante. En effet, IHTA endommagerait les
vaisseaux sanguins du cerveau par un remodelage
des artéres cérébrales qui entraine une réduction de
leur lumiére et perturbe 1'autorégulation cérébrale.
Les Iésions de la substance blanche qui en resultent
(7,8), aggravent I’inflammation et le stress oxydatif
dans le cerveau (13,14). Chez les patients atteints de
préhypertension et d'hypertension de stade 1 (9),
l'autorégulation dynamique reste probablement
préservée. Elle devient moins efficace dans
I'hypertension de stade 2 de la classification JNC 7
(10). La maladie des petits vaisseaux, évaluée a
I'TRM par la présence d'infarctus lacunaires et de
1ésions d'hyperintensité de la substance blanche (qui
se manifestent histopathologiquement par une
démyeélinisation, une artériosclérose, une gliose et

une dégénérescence des tissus), est également
observée dans l'hypertension. Elle contribue a
I'hypoperfusion et a I'hypoxie cérébrales (9, 11, 12).
Dans notre observation le patient avait présenté des
crises convulsives. Ce signe ne doit pas paraitre
anodin, surtout lorsqu’il est associé a une
fluctuation  cognitive, dans un  contexte
d’hypertension chez des sujet agé. Il devrait nous
faire évoquer un diagnostic de démence mixte, car
il est bien connu que les patients souffrant de
certains types de MNT (MA, démence
frontotemporale, démence a corps de Lewy) ont un
risque ¢élevé de développer des crises
épileptiques(15). Les crises d'épilepsie et la
confusion postictale peuvent avoir un effet négatif
important sur les performances cognitives des
patients atteints de la MA(16,17). Il est probable
que les crises non convulsives sans symptomes
cliniques manifestes soient encore plus fréquentes
dans la MA, mais elles passent inapercues (18, 19,
20) ou sont considérées comme des signes de
confusion épisodique chez les patients atteints de
MA (21, 22).

Des types de crises inhabituels, comme l'amnésie
épileptique transitoire(27) sérait responsable du
comportement d'errance chez certains patients
atteints de la MA(23). En ce qui concerne
I’hypercholestérolémie, plusieurs mécanismes ont
été proposés pour expliquer cette association, quoi
qu’il y ait plusieurs divergences. Le cholesterol
dans le cerveau peut entrainer une perturbation de
la fonction neuronale. De plus, le cholesterol peut
contribuer a la formation des plaques amyloides
dans le cerveau, qui sont une caractéristique de la
maladie d’Alzheimer (26).
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Conclusion

La démence est une affection qui touche des
millions de personnes dans le monde. Le
Mécanisme physiopathologique et la progression
chez certains patients pourraient étre liés a une

hypertension chronique et parfois a une
hypercholestérolémie impliquant les réseaux
hippocampiques. L’hypertension comme

I’hypercholestérolémie ~ peuvent accélérer la
progression de la démence et expliquer certains des
symptomes liés a la fluctuation des performances
cognitives des patients atteints de la démence
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