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Troubles dépressifs 
 

 Deuil n’est plus un obstacle au dx de dépression 

 

 N’a pas: 

 - avec dysfonction cognitive 

 - début tardif > 55 ans 

 - présence de problèmes vasculaires important à 

           IRM 
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Trouble de l’accumulation 
(Hoarding) 

Diagnostic Criteria 

A.  The hoarding causes clinically significant distress or 

impairment in social, occupational, or other important 

areas of functioning (including maintaining a safe 

environment for self and others). 

B. The hoarding is not attributable to another medical 

condition (e.g. brain injury, cerebrovascular disease, 

Prader-Willi syndrome). 
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Trouble de l’accumulation 
(Hoarding) (suite) 

Diagnostic Criteria 

C. The hoarding is not better explained by the symptoms 

of another mental disorder (e.g., obsessions in 

obsessive-compulsive disorder, decreased energy in 

major depressive disorder, delusions in schizophrenia 

or another psychotic disorder, cognitive deficits in 

major neurocognitive disorder, restricted interests 

inautism spectrum disorder). 
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Trouble de l’accumulation 
(Hoarding) (suite) 

Diagnostic Criteria 

± Acquisitions excessives 

± Bonne autocritique 

± Pauvre autocritique 

± Autocritique nil 

± délires (croit qu’il n’y a aucun problème) 

 

 



6 

Trouble de l’accumulation 
(Hoarding) (suite) 

• Prévalence 2 – 6 % 

• 3 x plus ≥ 55 ans Vs. < 55 ans 

• Peut commencer dans l’enfance et évoluer 

• Composante génétique 

• 50% “hoarders” chez famille 

• Études jumeaux; ± 50% génétique 

• Hommes = femmes 

• r/o trauma cranien; lésions des lobes antérieurs 

ventromésial du cortex préfrontal et du cingulum 

 



 La section «Troubles neurocognitifs» du DSM-5 

traite des affections dont les symptômes centraux 

sont la cognition, excluant les pathologies 

présentes depuis l’enfance. Il en découle que: 

 cette section ne traite que des maladies entraînant un 

déclin cognitif relativement à un niveau de 

fonctionnement antérieur; 

 les entités psychiatriques comportant des atteintes 

cognitives (e.g. schizophrénie, maladie affective 

bipolaire) ne sont pas incluses ici.  
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délirium 
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Délirium critères 

A Perturbation de l’attention et de la conscience 

B 
Perturbation se développe rapidement (heures-jours), constitue un 

changement p/r fonctionnement usuel et fluctue en intensité durant la 

journée 

C ≥1 autre domaine cognitif est touché  

D 
A et C ne s’expliquent pas mieux par un autre TNC et ne sont pas le fait 

d’une réduction importante de l’état d’éveil (e.g. coma) 

E 
Hx, E/P ou labos soutiennent l’existence d’un lien physiologique direct entre 

le tableau et un phénomène causal (cf. codification) 
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Délirium 
 

 Préciser le sous-type: 

 Délirium dû à l’intoxication à une substance 

 Délirium dû au sevrage d’une substance 

 Délirium induit par la médication 

 Délirium dû à une condition médicale générale 

 Délirium dû à de multiples étiologies 

préciser... 
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préciser... Délirium 

 Préciser si: 

 Aigu (durée de quelques heures à quelques jours) 

 Chronique (durée de plusieurs semaines ou mois) 
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 Préciser si: 

 Hyperactif 

 Hypoactif 

 Mixte 

préciser... Délirium 
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 Durée: en général 1 semaine en milieu hospitalier, 

mais des symptômes résiduels persistent souvent 

au congé 

 Le type hyperactif est mieux repéré par les 

soignants et s’explique souvent par des 

intoxications ou sevrages (Rx, substances) 

 Le type hypoactif est plus fréquent chez les âgés 

 Survient souvent chez des patients souffrant d’un 

TNC sous-jacent 

description Délirium 
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 Souvent associé à des perturbations du cycle veille-

sommeil (e.g. somnolence diurne, agitation ou 

éveil nocturne, difficultés d’endormissement, 

inversement complet du cycle) 

 Peut entraîner des perturbations émotionnelles 

(anxiété, peur, dépression, irritabilité, colère, 

euphorie, apathie, etc.) ainsi que des changements 

subits et imprévisibles entre différents états émotifs 

description Délirium 
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 Dans la communauté, pop’n générale: 1-2% 

 Dans la communauté, chez > 85 ans: 14% 

 Individus se présentant à l’urgence: 10-30% 

 À l’admission en hôpital: 14-24% 

 Durant une hospitalisation en méd générale: 6-56% 

 En post-opératoire, chez les âgés: 15-53% 

 Aux soins intensifs, chez les âgés: 70-87% 

 En soins de longue durée: 60% 

 En fin de vie, pop’n générale: ad 83% 

prévalence Délirium 
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 La majorité des patients souffrant de délirium 

atteignent une rémission complète, avec ou sans 

traitement 

 L’identification et l’intervention précoces écourtent 

généralement la durée du délirium 

 Le délirium peut progresser vers la stupeur, le 

coma, les convulsions ou la mort, surtout lorsque la 

cause sous-jacente demeure non traitée 

évolution Delirium 
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Délirium 

 La mortalité avoisine les 40% à 1 an, surtout chez 

les patients souffrant de cancers ou d’autres 

maladies graves 

 Associé à un risque de déclin fonctionnel et de 

placement en institution  
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 immobilité 

 chute 

 inactivité 

 usage de drogues 

 prise de Rx avec propriétés psychoactives 

 TNC sous-jacent 

 âge avancé 

f.r. Délirium 

18 



 EEG révèle généralement un ralentissement diffus 

(ou une accélération lors du délirium dû au sevrage 

d’alcool); cette épreuve est toutefois trop peu 

sensible et spécifique pour être d’une quelconque 

utilité diagnostique 

marqueurs Délirium 
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 troubles psychotiques 

 troubles affectifs avec caractéristiques 

psychotiques 

 état de stress aigu 

 simulation et trouble factice 

 autres TNC 

ddx Délirium 
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Démence et Alzheimer 

4 groupes : 

1. DSM-5 

2. IWG (Int’l Working Group) 

3. NIA-AA 

4. ICD-11 (à venir) 
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Troubles Neurocognitif  Majeur: 

1. Alzheimer probable 

 Mutation génétique 

   mémoire, apprentissage et un autre domaine 

 Déclin progressif, sans plateau 

 Pas mixte (vasc.) ou autre cause 

2. Alzheimer possible 

 Ø mutations 

  mémoire et apprentissage 

 Déclin progressif sans plateau 

 Pas de mixcicité 



TNC majeur préciser... 

• Préciser la sévérité: 

• Léger (difficultés aux AVD) 

• Modérée (difficultés aux AVQ) 

• Sévère (dépendance totale) 
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TNC majeur préciser... 
• Préciser: 

• Avec troubles du comportement (indiquer 

lequel) 

• e.g. symptômes psychotiques, 

perturbation thymique, agitation, 

apathie, autre trouble 

comportemental 

• Sans trouble du comportement 
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TNC mineur préciser... 
• Préciser: 

• Avec troubles du comportement (indiquer 

lequel) 

• e.g. symptômes psychotiques, 

perturbation thymique, agitation, 

apathie, autre trouble 

comportemental 

• Sans trouble du comportement 
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Troubles Neurocognitif  Majeur: (suite) 

3. Démence Fronto-Temporale (DFT) (suite) 

 Début insidieux et progression graduelle 

a) Variante comportementale  (≥ 3)M 

• Dishinibition 

• Apathie ou inertie 

• Perte empathie 

• Persévératif, stéréotypé ou compulsif-ritualistique 

• Hyperoralité et changement d’alimentation 

* déclin notable important des fonctions exécutives 
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Troubles Neurocognitif  Majeur: (suite) 

3. Démence Fronto-Temporale (DFT) probable 

 Début insidieux et progression graduelle 

b) Variante langagière  (≥ 3)M 

•    langage (production, vocabulaire, grammaire, compréhension) 

c) Mémoire épargnée relativement, de même que les 

fonctions perceptuelles et motrices 

d) Pas autre chose ! 

Aussi 

TNC Majeur ou mineur secondaire 

 - Corps de Lewy 
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Corps Lewy 

 Probable – possible 

1. A. Fluctuations dans la cognition avec grandes variations de 

      l’attention 

 B. Hallucinations visuelles claires et récurrentes 

 C. Parkinsonisme après le développement du déclin cognitif 

 

2. A. Critère du REM Sleep disorder 

 B. Sensibilité aux neuroleptiques est grande 
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Troubles Neurocognitif  Majeur: (suite) 

Aussi 

TNC Majeur ou mineur secondaire 

 - Corps de Lewy 

 - Vasculaire (AVC, leuroariose sévère, Hx vasculaire) 

 - Trauma cranien 

 - Infections (VIH, etc.) 

 - Prions (Creutzfeldt-Jakob, etc.) 

 - Parkinson 

 - Huntington 

 - Conditions médicales 

 - Étiologies diverses 

 - Non-spécifié 
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TNC résumé 

Majeur Mineur 

A 

Déclin cognitif significatif, comparativement à un 

niveau de performance antérieur, dans ≥1 domaine 

cognitif *, tel qu’en font foi: 

1. Une suspicion de déclin cognitif par le 

patient, un tiers ou le clinicien ET 

Déclin cognitif significatif, comparativement à un 

niveau de performance antérieur, dans ≥1 domaine 

cognitif *, tel qu’en font foi: 

1. Une suspicion de déclin cognitif par le 

patient, un tiers ou le clinicien ET 

2. Une atteinte substantielle de la 

performance cognitive démontrée par une 

évaluation neuropsychologique 

standardisée (préférablement) ou un autre 

évaluation clinique quantitative 

2. Une atteinte modeste de la performance 

cognitive démontrée par une évaluation 

neuropsychologique standardisée 

(préférablement) ou un autre évaluation 

clinique quantitative 

B 
Les déficits cognitifs empêchent de réaliser seul les 

activités quotidiennes 

Les déficits cognitifs n’interfèrent pas avec le 

fonctionnement 

C Les déficits cognitifs ne surviennent pas exclusivement au cours d’un délirium 

D Les déficits cognitifs ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental 

Préciser:  

•la cause 

•avec ou sans trouble du comportement 

•la sévérité 

Préciser:  

•la cause 

•avec ou sans trouble du comportement 39 



Retenons que... 
 La classification des TNC du DSM-5 a intégré des critères 

validés par la recherche et employés dans différentes spécialités 

(neurologie, gériatrie, etc.) 

 Les nouveaux critères diagnostiques sont en phase avec les 

connaissances actuelles portant sur ces maladies 

 Comparativement au DSM-IV: 

 cette section comporte plusieurs nouvelles entités; 

 l’atteinte de la mémoire n’est plus un aspect essentiel pour 

arriver au diagnostic de TNC 

 Certains items demeurent l’objet de controverses 
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Comparaison IWG Vs. NIA-AA (i) 

 International Working group (2007,10) 

 National Institute Aging – Alzheimer’s association 

(2011) 

 Deux ont pré-AD 

 Deux ont biomarqueurs (plus NIA-AA) 

 

 

 

Visser et al. Alzheimer and Dementia 2012, 560-63 
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IWG 
2 ensembles de critères 

1. MA Asymptomatique = pré-clinique MA (1 biomarqueur 

anormal) 

a) Asymptomatique à risque 

b) Présymptomatique MA 

        - autosomale MA mutations 

2. MA symptomatique 

a) Prodromal = MA prédementia MCA 

b) Démence MA 

 

* Besoin d’un problème mnésique (d’encodage préférablement) 
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IWG (suite) 

NIA-AA 

3 ensembles de critères 

1. MA pré-clinique = asymptomatique 

2. MCI à cause de la MA 

3. Démence à cause de la MA 

4. Biomarqueurs: - amyloïde ou Tau 

                               - topographique (IRM etc.) 

 

• Pas besoin de probl. Mnésique (aussi DSM-5) 

• MCI peut être amnectique ou autre 
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3 stades NIA-AA: 
1. Pré-pathologique 

 - cognition & biomarqueurs (N) 

2. Asymptomatique 

 - cognition (N) 

 - biomarqueurs + 

3. Symptomatique 

 - biomarqueurs et cognition +) 

 Sous divisions: 

 a) AD-SC1 

                - ∆ subjectifs cognition 

            b) MCI 

             c) démence (démence type Alzheimer)  
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NIA-AA (suite) 

1. Biomarqueurs – amyloïde 

                                - d’injure neuronale 

 

2. MA pré-clinique : 

 Stade 1: 1 biomarqueur amyloïde anormal 

 Stade 2:  amyloïde + injure neuronale 

 Stade 3: 2 biomarqueurs + MCI 



48 



49 



50 



51 

4th Canadian Consensus Conference on 
the diagnosis and treatment of dementia 

 

 

 

S. Gauthier et all Can. J. Neurol Sci. 2012: 39, supl. 5, 

51-8: May 2012, Mtl 
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4th Canadian Consensus Conference on 
the diagnosis and treatment of dementia 

 Consensus > 80% agrément des participants 

Recommandations: 

1. Adoption critère NIA/ AA 2011 

2. Adoption critères probables et possibles AD du NIA/AA (Mai 

2011) 

3. Critères TCL (MCI) secondaire à AD du NIA/AA (Mai 2011) 

4. AD prodromale quand biomarqueurs disponibles Canada 

5. Asymptomatique à risques de AD pour recherche seulement 

6. TEP-amyloïde pour recherche et/ou quand perte mémoire 

présente 

7. Critères 2011 AHA/AAN pour démence vasculaire 
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QUESTIONS ? 
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