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Résumé

Contexte : La détérioration de [’état nutritionnel liée a la perte d’autonomie qui
accompagne 1’évolution de la démence du type Alzheimer (DTA) peut étre limitée par un
proche aidant efficace. A long terme, le role soignant du proche aidant peut affecter sa
propre santé physique et psychologique. Objectifs : (1) décrire les caractéristiques
sociodémographiques des patients et de leurs proches aidants; (2) examiner 1’évolution de
la maladie et des variables a 1’étude au cours de la période de suivi; (3) explorer la relation
possible entre le fardeau per¢u du proche aidant, 1’état nutritionnel des patients et la
stabilité du poids corporel du proche aidant. Hypothéses : L’absence du fardeau chez
I’aidant est associée a un meilleur état nutritionnel chez le patient; la détérioration de la
fonction cognitive chez le patient s’accompagne d’une augmentation du fardeau percu par
I’aidant; la dégradation du fardeau chez 1’aidant conduit a sa perte de poids. Méthode : Les
données analysées proviennent de 1’étude « Nutrition-mémoire » menée entre 2003 et 2006
dans les trois cliniques de cognition situées dans des hdpitaux universitaires a Montréal.
Quarante-deux patients avec une DTA probable vivant dans la communauté et leurs aidants
ont été suivis en dyades pendant une période de dix-huit mois. Les analyses ont porté sur
les données colligées du recrutement a douze mois plus tard en raison du nombre restreint
des patients interviewés a la derniere mesure. La relation entre le fardeau de I’aidant et les
variables caractérisant 1’état nutritionnel chez les patients a été évaluée a I’aide des analyses
de corrélations, du test khi-carré ou du test de Fisher. L’état cognitif des patients était
évalué a I’aide du score au Mini-Mental State Examination, le fardeau de 1’aidant était
estimé par le score au « Zarit Burden Interview », I’état nutritionnel des patients était défini
par la suffisance en énergie et en protéines, le score a I’outil de dépistage nutritionnel des
ainés, le poids et I’indice de masse corporelle des patients. Résultats : Le fardeau percu des
aidants était associ¢ a la suffisance en énergie chez les patients. Le nombre de patients
ayant des apports insuffisants en énergie était plus important chez les dyades ou les aidants

percevaient un fardeau plus ¢€levé. Toutefois, aucune association n’a été observée entre le
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fardeau des aidants et le risque nutritionnel ou la suffisance en protéines chez les patients.
La détérioration de la fonction cognitive des patients ne semble pas avoir provoqué une
augmentation du fardeau chez leurs aidants. De plus, ’augmentation du fardeau de ’aidant
n’était pas accompagnée d’une perte de son poids corporel. Par ailleurs, un fardeau plus
important a été observé chez les aidants des patients obéses ou présentant un embonpoint.
Conclusion : La réduction du fardeau percu des aidants permettrait d’améliorer les apports
alimentaires des patients et ainsi de limiter ou minimiser le risque de détérioration de leur

¢état nutritionnel et de perte de poids.

Mots-clés : Démence du type Alzheimer, aidant naturel, fardeau, inventaire du fardeau de
Zarit, apports alimentaires, état nutritionnel, dépistage nutritionnel des ainés, personnes

agées.



Abstract

Background: The progressive decline in nutritional status related to the loss of autonomy
commonly observed in Alzheimer’s disease (AD) may be limited by an effective caregiver.
In the long term, the caregiver’s role may affect his own physical and psychological health.
Objectives: (1) to describe the demographic characteristics of patients and their caregivers;
(2) to examine the evolution of the disease and study variables during the follow-up period;
(3) to explore the possible relationship between the caregiver’s perceived burden, the
nutritional status of patients and the stability of caregiver’s body weight. Hypotheses: The
absence of caregiver burden is associated with better nutritional status in patients; the
decline of cognitive function in patients is accompanied by an increase in the caregiver’s
perceived burden; and an increased caregiver burden leads to a loss of body weight.
Methods: We analysed data from the “Nutrition-memory” study carried out between 2003
and 2006 in the three university hospital memory clinics in Montréal. Forty-two community
dwelling patients with probable AD and their informal caregivers were followed as dyads
for a period of eighteen months. Analyses focused on data collected from recruitment to
twelve months later because of the limited number of patients interviewed at the last
measurement. The relation between caregiver burden and the variables characterizing the
nutritional status in patients was assessed using correlation analysis, chi-square test or
Fisher’s exact test. The patient’s cognitive function was assessed using the Mini-Mental
State Examination, caregiver burden was estimated by the Zarit Burden Interview, and the
nutritional status of patients was defined by their adequacy in energy and proteins intake,
the elderly nutrition screening score, weight and body mass index of patients. Results: The
caregiver’s perceived burden was associated with the energy adequacy in patients. The
number of patients with inadequate intake of energy was higher among dyads caregivers
who perceived a higher burden. No association was found between the caregiver’s burden
and the nutritional risk or protein adequacy in patients. The deterioration of patient’s

cognitive function does not seem to have led to an increased caregiver burden. In addition,



vi

increased caregiver burden was not accompanied by weight loss. Moreover, a greater
burden was observed among caregivers of patients who were overweight or obese.
Conclusion: Reducing perceived caregiver burden could improve dietary intake of patients
and thereby limit or minimize the risk of deterioration of their nutritional status and weight

loss.

Keywords: Alzheimer’s disease, informal caregiver, Burden, Zarit Burden Interview,

dietary intake, nutritional status, elderly nutrition screening, old people.
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Introduction

Des modifications physiologiques et métaboliques ayant lieu au cours du
vieillissement affectent la santé physique et psychologique des personnes agées, les mettant
plus a risque de développer des maladies chroniques (Allison & Lobo, 2004; Lang et al.,
2009). Les personnes agées atteintes d’une maladie chronique perdent graduellement leur
autonomie, créant ainsi un fardeau important pour la société en général et pour leurs
familles en particulier (Roberto, 1993). Les affections chroniques fréquentes chez les
personnes agées sont secondaires aux modifications physiologiques et métaboliques liés au
vieillissement et incluent les maladies cardiovasculaires, 1’ostéoporose et les fractures, la
détérioration de 1’état nutritionnel et le déclin cognitif qui meéne souvent a la démence
(Chan & Holfold, 2001; Gaffney-Stomberg, Insogna, Rodriguez, & Kerstetter, 2009;
Marin, 1995; Sahota & Hosking, 2001). Parmi les démences rencontrées a 1’age avancé, la
démence du type Alzheimer (DTA) est la plus fréquente et les prévisions montrent que le
nombre de nouveaux cas affectés par ce type de démence ne fera qu’augmenter pour les
cinquante prochaines années (Brookmeyer, Johnson, Ziegler-Graham, & Arrighi, 2007). 1l
est reconnu que ’état de santé des personnes agées atteintes de la DTA se détériore et les
patients perdent progressivement leur autonomie et leur capacité a accomplir les activités
de tous les jours (Scholzel-Dorenbos, Draskovic, Vernooij-Dassen, & Rikkert, 2008). Ils
requierent ainsi la présence d’une tierce personne pour les soigner. Cet individu est souvent
appelé « aidant naturel ou familial » et peut étre soit un membre de sa famille, un voisin ou
un ami treés proche. En cas d’épuisement, incapacité ou indisponibilité de I’aidant naturel, il
arrive que les personnes agées en perte d’autonomie bénéficient de certains services des
professionnels de la santé qui prodiguent des services rémunérés a domicile (Tornatore &
Grant, 2004). Aux stades avancés de la DTA, les personnes agées atteintes ne sont plus
capables de communiquer, de s’alimenter, de s’habiller ou d’assurer leur hygiene corporelle
(Agronin, 2008; Reisberg, Ferris, de Leon, & Crook, 1982). C’est surtout a ces stades que
la présence de l’aidant devient primordiale et que les responsabilités de ce dernier
requierent de plus en plus du temps, de la volonté et des connaissances lui permettant
d’aider le patient de fagon efficace (Gonzalez-Salvador, Arango, Lyketsos, & Barba, 1999).

Le role soignant de 1’aidant naturel d’une personne en perte d’autonomie qui est



fréquemment un membre de sa famille, peut avoir des conséquences néfastes sur sa santg.
Par exemple, les aidants naturels peuvent souffrir d’un fardeau associé a leur role, présenter
des problémes de santé physique, de stress et de dépression ou encore des problémes

financiers et psychosociaux (Bullock, 2004).

Le but du présent travail est d’étudier le role de I’aidant dans le cadre de
I’alimentation et de la nutrition de son proche parent atteint de la DTA ainsi que I’impact de
telles responsabilités sur sa propre santé. L’hypothése globale de I’étude veut que les
patients dont les aidants percoivent un fardeau relativement faible aient un meilleur état
nutritionnel. L’hypothese secondaire stipule que la détérioration de la fonction cognitive
chez le patient s’accompagne d’une dégradation du fardeau de [’aidant et que
I’augmentation du fardeau chez 1’aidant provoque une perte de poids chez celui-ci. Le
document est divisé en quatre chapitres : Le premier chapitre porte sur la recension des
écrits scientifiques sur trois notions principales a savoir le phénomene de vieillissement, la
DTA et I’aidant naturel d’un patient atteint de la DTA. Ce premier chapitre vise a amener le
lecteur a comprendre 1’étendue des connaissances ayant inspiré la présente étude. Le
deuxiéme chapitre présente la méthodologie utilisée pour résoudre le probléme de
recherche alors que le troisieme chapitre fait partie des résultats généraux. Le quatriéme
chapitre relate une discussion globale suivie d’une conclusion générale ainsi que des

recommandations découlant de 1’étude.



Chapitre I — Recension des écrits

La revue de la littérature est divisée en trois parties principales. La premicre partie
aborde le phénomene de vieillissement et les conséquences qu’il inflige sur la santé des
personnes agées en général et sur leur alimentation en particulier. La deuxiéme partie traite
sur la DTA ainsi que le fardeau qu’il impose a la société en général et aux familles en
particulier. La derniere partie porte sur I’aidant naturel des personnes agées atteintes de la
DTA pour mieux le comprendre et dégager les conséquences d’une telle responsabilité sur
sa santé. Le but de ce premier chapitre est d’amener le lecteur a comprendre 1’étendue des
connaissances théoriques ayant inspiré la présente étude ainsi qu’a déceler la pertinence de

la problématique de la recherche.

1.1. Le vicillissement de I’étre humain

De nombreuses théories ont été proposées pour expliquer le phénomene de
vieillissement chez I’humain. Cependant, aucune ne s’avere totalement satisfaisante
(Davidovic et al., 2010). Les théories traditionnelles sur le vieillissement ne sont pas d’avis
que le vieillissement est une adaptation ou qu’il est génétiquement programmé. Les théories
modernes quant a elles, sont classées en deux catégories : la théorie génétique ou de la
sénescence planifiée et la théorie d’erreur ou dommage. La théorie de la génétique réfere au
concept d’horloge biologique pour expliquer le vieillissement planifié¢, probablement la
continuation de celui qui régule la croissance et le développement chez ’enfant. Cette
régulation pourrait dépendre des changements dans 1’expression des genes qui affectent les
systémes responsables du maintien, de la réparation et des réponses du systéme
immunitaire. La théorie d’erreur ou dommage stipule que les facteurs environnementaux
provoquent les dommages cumulatifs a différents niveaux chez les étres vivants et ces
dommages sont responsables du vieillissement (Jin, 2010). Le but commun de toutes les
théories du vieillissement est de fournir une explication scientifique aux importantes
modifications physiologiques et métaboliques observées au cours vieillissement naturel de

I’étre humain.



1.1.1. Les changements physiologiques et métaboliques associés au

vieillissement et leurs conséquences sur la santé

La perte de la masse musculaire ou sarcopénie

Le vieillissement normal de I’étre humain s’accompagne d’une diminution
progressive de la masse du muscle squelettique (Brooks & Faulkner, 1994). Les études ont
montré que le déclin commence probablement tot entre 1’age de 30 et 40 ans et qu’il
continue a se détériorer au fil du temps (Frontera, Hughes, Lutz, & Evans, 1991; Kostka,
2005). Apres 50 ans, la perte de la masse musculaire est estimée de 1 a 2 % par année
(Roubenoff, 2000). Ce phénomeéne de perte musculaire connu sous le nom de sarcopénie
résulte de 1’affaiblissement des facteurs qui favorisent 1’anabolisme des muscles d’une part
et de l'augmentation d’expression des facteurs inflammatoires et autres agents qui
contribuent au catabolisme du muscle squelettique d’autre part (Lang et al., 2009). Les
facteurs anabolisants qui diminuent chez les sujets agés incluent les facteurs de croissance,
I’hormone de croissance, les androgenes, les cestrogenes et les activités physiques alors que
les facteurs catabolisant qui augmentent chez les personnes agées incluent les maladies
chroniques, la malnutrition et principalement, les cytokines inflammatoires (Morley,
Baumgartner, Roubenoff, Mayer, & Nair, 2001). Le déclin du muscle squelettique reli¢ a
I’age differe d’autres formes de pertes musculaires ou cachexie causées par les maladies
inflammatoires ou la perte de poids causée par une privation alimentaire prolongée ou par
une maladie chronique a son stade avancé (Roubenoff, Heymsfield, Kehayias, Cannon, &
Rosenberg, 1997). Le déclin du muscle squelettique associé au vieillissement se caractérise
par une atrophie et une perte des fibres musculaires (Jensen, 2008). Chez les sujets en santé,
la masse musculaire correle positivement avec la force physique et la qualité de vie en
général (Miller & Wolfe, 2008). La sarcopénie chez les personnes agées est donc
considérée comme un indicateur important de la fragilité, de I’incapacité physique, du
risque de chute et des désordres dans 1’accomplissement des activités de tous les jours

(Wolfe, 2006). Les interventions pouvant prévenir la sarcopénie incluent les activités



physiques, en particulier les exercices de résistance, les suppléments nutritionnels, les
hormones anabolisantes ainsi que les agents anti-inflammatoires et antioxydants (Thomas,

2007).
La redistribution du tissu adipeux

Le phénoméne de vieillissement naturel est caractérisé par une redistribution du
tissu adipeux dans les différentes régions anatomiques. L’organisme des personnes agées a
tendance a accumuler de la matic¢re grasse dans les viscéres (Beaufrere & Morio, 2000) et
dans les tissus sous-cutanés alors que les bras et les jambes perdent de plus en plus leur
tissu adipeux au fur et & mesure que la personne vieillit (Chumlea & Baumgartner, 1989;
Enzi et al., 1986). De plus, le tissu adipeux intramusculaire augmente avec 1’age
(Delmonico et al., 2009). La redistribution du tissu adipeux, notamment I’augmentation du
tissu adipeux intramusculaire, viscéral et intra-hépatique, provoque une résistance a
I’insuline et affecte d’autres composants du syndrome métabolique (Elia, 2001; Miller &
Wolfe, 2008). Il en résulte une augmentation du risque de développer le diabéte de type 11
et les maladies cardiovasculaires (Beaufrere & Morio, 2000). De ce fait, les modifications
dans la composition et la distribution corporelle du tissu adipeux influencent de fagon
importante la morbidité et la mortalité chez les personnes agées (Durnin & Womersley,

1974).
La fonction rénale et I’équilibre hydrique

Chez les personnes agées, la masse hydrique totale diminue de 10 a 15 %, da
principalement a la diminution de I’eau intracellulaire qui est secondaire a la perte du tissu
mou relié au vieillissement. Par conséquent, le ratio entre l’eau extracellulaire et
intracellulaire se retrouve augmenter (Allison & Lobo, 2004). Le systéme rénal subit des
modifications qui exacerbent le risque de déséquilibre hydrique entre le milieu
intracellulaire et extracellulaire. Chez les personnes agées, la masse rénale diminue, le taux
de filtration glomérulaire baisse, la capacité rénale a concentrer 1’urine et a conserver I’eau

et le sodium diminue, ’activité plasmatique de la rénine et la production d’aldostérone et



d’angiotensine II diminuent a leur tour (Granieri, 1990). La rétention d’eau par les reins
diminue également suite a la diminution de la sensibilité a I’hormone antidiurétique (ADH)
et les réponses rénales aux changements des apports en sodium sont altérées (Phillips,
Johnston, & Gray, 1993). De ce fait, les personnes agées sont a risque ¢levé de se retrouver
en un état hypo-osmolaire une fois que d’importantes quantités de liquides hypotoniques
sont ingérées (Allison & Lobo, 2004). Par ailleurs, le vieillissement a été associé a des
changements dans la régulation de la soif et de I’hydratation, notamment la modification
des osmorécepteurs, des barorécepteurs et des mécanismes centraux de régulation de la soif
(Popkin, D'Anci, & Rosenberg, 2010). C’est pour cette raison que les personnes agées
sentent moins la soif (Phillips, Bretherton, Johnston, & Gray, 1991) et qu’elles sont plus a
risque de déshydratation par rapport aux adultes plus jeunes (Schoeller, 1989).

La densité minérale et la masse osseuse

Le systeme osseux remplit des fonctions mécaniques et homéostatiques. Il protege
les organes internes, permet le déplacement et le support des objets pesants, abrite la moelle
osseuse nécessaire a la synthése de plusieurs substances et sert de réservoir pour
I’homéostasie du calcium. Au cours du vieillissement, ces fonctions deviennent perturbées,
I’0s devient plus fragile, moins apte a remplir ses fonctions mécaniques et les réservoirs du
calcium deviennent insuffisants (Chan & Duque, 2002). Ces perturbations sont le résultat
des changements dans la morphologie de 1’os, la structure des cellules osseuses ainsi que
dans la composition minérale et protéiques de 1’os (Boskey & Coleman, 2010). Les facteurs
qui contribuent aux modifications osseuses observées au cours du vieillissement incluent
les changements biochimiques et hormonaux, les perturbations dans la régulation centrale,
la redistribution de la matiere grasse et les changements dans la prise alimentaire (Syed &
Ng, 2010). Les changements dans la prise alimentaire comprennent notamment la
diminution des apports en calcium et en vitamine D ou encore la malabsorption de ces
nutriments au cours du vieillissement (Zhu et al., 2010). De plus, la capacité cutanée de
synthétiser la vitamine D diminue a 1’age avancé et les personnes agées s’exposent de

moins en moins aux rayons solaires (Sahota & Hosking, 2001). Des changements ayant lieu



dans la structure osseuse conduisent a la diminution de la densité minérale et de la masse
osseuse avec pour conséquence l’augmentation de la fragilit¢ de I’os (Chan & Holfold,
2001). L’os fragile est plus a risque d’ostéoporose, I'un des principaux désordres
physiologiques reliés a I’age chez I’humain et qui est associ¢ a la morbidité et a la mortalité

accrues chez les personnes agées (Manolagas & Parfitt, 2010).
Le systeme cardiovasculaire

Le vieillissement normal de 1’étre humain s’accompagne des modifications
structurales et fonctionnelles du systéme cardiovasculaire. Au niveau du cceur, les cellules
du myocarde diminuent en nombre, ce qui affecte la fonctionnalité du muscle cardiaque. Le
muscle du ventricule gauche s’épaissit progressivement avec 1’age, ce qui provoque des
anomalies dans le remplissage et la vidange ventriculaire (Karavidas, Lazaros, Tsiachris, &
Pyrgakis, 2010). Des changements dans la structure des valves notamment la sténose des
valvules aortique et mitrale ont été observés chez les personnes agées. De plus, la
régurgitation de la valve aortique a été rapportée chez les personnes agées (Nassimiha,
Aronow, Ahn, & Goldman, 2001). La production et la conductivité¢ électrique du nceud
sinusal diminuent progressivement avec 1’age en raison de I’apoptose de ses cellules. Les
dépdts du tissu adipeux, de ’amyloide et du collagéne dans les espaces extracellulaires des
cellules du nceud sinusal augmentent les risques de ses maladies (Jones, 2006). Chez les
personnes agées, le potentiel d’action et la durée de contraction du muscle cardiaque sont
retardés en raison de la prolongation de la libération des ions calciques par le cytoplasme.
Cela provoque des irrégularités du rythme diastolique et donc, du remplissage cardiaque
(Lindner, Bohle, & Beuckelmann, 2002). Au niveau des arteres, la capacité de dilatation
des arteres diminue suite a une augmentation de la teneur en lipides, en collagéne et en
minéraux dans leur paroi. Cette modification a pour conséquence d’augmenter la rigidité
des parois des arteres (Karavidas, Lazaros, Tsiachris, & Pyrgakis, 2010) et une altération de
la réponse aux stimuli vasodilatateurs et vasoconstricteurs. D’autres changements
morphologiques s’observent au niveau des veines et dans 1’extensibilité de leurs parois, ce

qui a pour conséquence de réduire le retour veineux (Marin, 1995). Les changements liés au



vieillissement qui surviennent au niveau du systéme cardiovasculaire augmentent les
risques de fibrillation auriculaire, des événements coronariens, de prédisposition aux
embolies, de I’insuffisance cardiaque, de I’endocardite et de 1’ischémie cérébrale (Aronow,
2006). Ces changements provoquent également une élévation de la tension artérielle, une
diminution de la fonction physique et mentale ainsi qu’une altération de ’homéostasie des

liquides et de 1’état nutritionnel (Granieri, 1990; Marin, 1995).
Le systeme nerveux et endocrinien

Le systeme nerveux des personnes agées subit des changements importants dans la
structure et le nombre des neurones et des nerfs ainsi que dans la neurotransmission
adrénergique. Des structures post-synaptiques subissent des modifications, des niveaux de
catécholamines plasmatiques et cardiovasculaires ainsi que leur captage neuronal
diminuent. Les vaisseaux du cerveau subissent des altérations dans leur structure, ce qui
conduit a une diminution de la perfusion du cerveau et éventuellement a la mort des
cellules non perfusées (Marin, 1995). Les organes de sens perdent leur sensibilité raison
pour laquelle la perte du gout et de ’odorat ou anosmie est problématique chez les
personnes agées (Lafreniere & Mann, 2009). Les tissus développent une résistance a
I’insuline et la réponse glycémique a ’ingestion du glucose augmente. Ces changements
provoquent une élévation des taux du glucose plasmatique d’ou un risque accru de
développer des complications vasculaires liées a 1’exposition prolongée a une
hyperglycémie (Granieri, 1990). Les modifications ayant lieu au niveau des systemes
nerveux et endocrinien augmentent les risques de maladies neurologiques, conduisent a la
perte d’appétit, a la diminution de la prise alimentaire (Schiffman & Graham, 2000) et a
I’¢lévation de la glycémie plasmatique (Granieri, 1990; Lafreniere & Mann, 2009; Marin,

1995).
Le systeme respiratoire

Au cours du vieillissement, d’importants changements affectent la structure et la

fonction du systeme respiratoire. Les structures anatomiques subissent des modifications



importantes, notamment la perte des fibres élastiques, 1’altération de la matrice formée
d’¢élastine et de collagéne, la dilatation des alvéoles, 1’élargissement des sacs alvéolaires
terminaux, la diminution de la surface d’échange gazeux et la diminution du nombre de
capillaires par alvéole ou emphyséme sénile (Meyer, 2005). Des changements
physiologiques et fonctionnels dont 1’augmentation du volume résiduel, la diminution de la
capacité inspiratoire et la diminution dans la rétraction ¢élastique pulmonaire ou
augmentation de 1’extensibilité pulmonaire sont aussi observés au cours du vieillissement
(Janssens, 2005). L’extensibilit¢ pulmonaire augmente suite a une calcification des
cartilages costaux et du changement de la forme du thorax lié a I’ostéoporose sénile. De
plus, la force des muscles respiratoires et 1’¢lasticité du parenchyme pulmonaire diminuent
considérablement a 1’age avancé (Janssens, Pache, & Nicod, 1999; Zeleznik, 2003). Les
changements ayant lieu au niveau du systéme respiratoire au cours du vieillissement
augmentent les risques d’affections respiratoires chroniques et aigues chez les personnes

agées (Janssens, Pache, & Nicod, 1999).
Le systeme gastro-intestinal

D’importantes modifications anatomiques et physiologiques observées dans le
systeme gastro-intestinal au cours du vieillissement conduisent a la diminution de 1’appétit
et de la prise alimentaire (Lee et al., 2009). Au niveau de la bouche, les problémes de
dentition et la prise des médicaments pouvant affecter le flux salivaire provoquent des
problemes de mastication (Dunn-Walters, Howard, & Bible, 2004). Au niveau de
I’cesophage, 1’incidence des troubles de la motilit¢ de I’cesophage augmente (Granieri,
1990) et le sphincter supérieur de I’cesophage subit des changements qui diminuent son
fonctionnement et empéchent son ouverture optimale pendant la déglutition. De ce fait, les
risques d’aspiration sont plus €levés chez les personnes agées (Holt, 2003). Au niveau de
I’estomac, le volume gastrique diminue considérablement. Cela augmente la sensation de
plénitude précoce méme a de petites consommations et provoque une diminution de la prise
alimentaire. La sécrétion en acide chlorhydrique et du facteur intrinséque par 1’estomac

diminue, ce qui cause une malabsorption du fer et de la biodisponibilité de la vitamine B12
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(Parker & Chapman, 2004). Les maladies gastro-intestinales notamment les ulceres
peptiques sont plus fréquentes chez les personnes agées comparées aux adultes plus jeunes
(Newton, 2004). Au niveau intestinal, la tolérance au lactose par le systeme digestif
diminue et cela augmente le risque des diarrhées fréquentes chez les personnes agées. La
concentration sérique de la cholécystokinine (CCK) augmente chez les sujets agés et ces
derniers sont plus sensibles a son effet de rassasiement par rapport aux adultes plus jeunes.
La CCK est une hormone qui stimule la sécrétion de la bile et des enzymes du pancréas
exocrine et inhibe la vidange gastrique avec pour effet la diminution de la prise alimentaire
(Parker & Chapman, 2004). Une diminution de I’absorption de certains nutriments
notamment les lipides, les glucides, les vitamines, les acides aminés et le calcium a été
rapportée chez les personnes agées. Par exemple, la surcroissance des bactéries intestinales
souvent observée a I’dge avancé peut provoquer une diminution de [’absorption des
glucides chez les personnes agées (Dunn-Walters, Howard, & Bible, 2004). Enfin, le
vieillissement s’accompagne de [Daltération du péristaltisme gastro-intestinale due
principalement a une perte neuronale du systéme nerveux entérique qui innerve le systéme
gastro-intestinal et cela conduit a la constipation chronique souvent observée chez les

personnes agées (Saffrey, 2004).

1.1.2. Le vieillissement et les maladies chroniques

Les modifications physiologiques ayant lieu au cours du vieillissement affectent
négativement le systéme immunitaire inné et acquis et son aptitude a accomplir sa fonction
diminue chez les personnes agées. La réduction de I’activité du systeme immunitaire liée a
I’age ou I’immunosénescence prédispose les personnes Aagées aux risques accrus
d’infections et de maladies chroniques (Bulati, Pellicano, Vasto, & Colonna-Romano,
2008). Trois situations sont souvent distinguées lors de la classification des morbidités liées
au vieillissement. Premierement, la morbidité peut résulter des maladies dégénératives
telles que la DTA, la maladie de Parkinson et autres types de démences. Deuxiemement,

elle peut provenir des événements aigus tels que les fractures, les accidents vasculaires
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cérébraux et les embolies. Troisiemement, la morbidité peut résulter d’un déclin graduel et
progressif d’accomplir les activités de tous les jours reli¢ a 1’age et aux conditions du
vieillissement normal de I’étre humain (Vellas, Albarede, & Garry, 1992). Les conditions
chroniques fréquentes chez les personnes agées incluent les désordres respiratoires, les
problémes musculaires et squelettiques, les désordres cardiovasculaires, le diabéte, les
problémes urinaires, les maladies inflammatoires de I’intestin, la maladie de parkinson et
les problémes cognitifs (Sawatzky, Liu-Ambrose, Miller, & Marra, 2007). Par ailleurs, les
personnes agées sont a risques de développer des déficits nutritionnels en raison de la
diminution de I’appétit et de la prise alimentaire associée au vieillissement (Lee et al.,
2009). D’autre part, les besoins nutritionnels de la plupart des nutriments, notamment les
protéines, augmentent chez les personnes agées en réponse aux désordres métaboliques

reliés au vieillissement (Gaftney-Stomberg, Insogna, Rodriguez, & Kerstetter, 2009).
1.1.3. La nutrition au cours du vieillissement

1.1.3.1.  Les besoins nutritionnels chez les personnes agées

1.1.3.1.1. Les besoins en macronutriments

Etant donné que les fonctions physiques, physiologiques et I’état de santé des
personnes agées peuvent étre tres différents chez les sujets de méme age, 1’approche
individualisée est la fagon la plus efficace pour une meilleure évaluation de 1’¢état

nutritionnel chez les personnes agées (Robinson & Leif, 2001).
Les besoins en énergie

Les besoins en énergie définissent la quantité d’énergie a ingérer ou apports en
énergie pour maintenir constant le poids corporel chez les personnes agées ayant un poids
normal ou un indice de masse corporelle (IMC) supérieur ou égal a 18.5 et inférieur a 25
(World Health Organisation, 2010), conserver un niveau d’activité physique souhaitable et

demeurer en bonne santé. Cette quantité est estimée par la dépense énergétique totale aussi
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bien chez les sujets en santé que chez les sujets malades. Chez les sujets en santé, la
dépense énergétique au repos diminue de 2 a 4 % par décade entre 30 et 80 ans,
principalement en raison de la perte de la masse musculaire reliée a I’age. De plus, les
évidences montrent une diminution des activités physiques chez les personnes agées, ce qui
réduit les besoins en énergie associée aux activités physiques. L’age ne semble pas affecter
la thermogeneése induite par les aliments ¢’est-a-dire 1’énergie dépensée par le corps lors de
la transformation des aliments en nutriments (Ritz, 2001). Pour déterminer les besoins en
énergie, il est recommandé d’utiliser les équations de prédiction des apports nutritionnels
de référence formulées par « Institute of Medicine of the National Academies ». Ces
derni¢res ont été développées a partir de la dépense énergétique totale obtenue par la
technique de 1’eau doublement marquée chez les sujets ne présentant aucun stress
métabolique et ayant un poids normal ou un excés de poids, c'est-a-dire un IMC de 18.5 a
40. Ces équations prennent en compte du poids, de la taille, de 1’age et du niveau d’activité
physique de la personne évaluée (Institute of Medicine and Food and Nutrition Board,

2002).
Les besoins en protéines

Les apports nutritionnels de référence actuels publiés en 2002 recommandent 0.8 g
de protéines par kilogramme de poids corporel pour les hommes et les femmes agés de 19
ans et plus ou approximativement 56 g par jour chez les hommes et 46 g par jour chez les
femmes en considérant les poids de référence de 70 kg et 57 kg respectivement pour les
hommes et pour les femmes. Ces apports en protéines sont équivalents a 10 % de 1’énergie
totale si les besoins en énergie sont estimés a 2000 — 2200 kcal par jour, quantité nécessaire
pour maintenir un bilan azoté égal a zéro. Par contre, les apports en protéines fournissant de
10 a 35 % de I’énergie totale sont acceptables en raison de I’insuffisance des données
scientifiques permettant d’établir une limite maximale de la proportion des protéines en
macronutriments (Institute of Medicine and Food and Nutrition Board, 2002). Chez les
personnes agées, les protéines alimentaires préviennent un bilan azoté négatif qui conduirait

a la perte musculaire. De plus, elles favorisent 1’absorption du calcium nécessaire a
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I’anabolisme de 1’0os et contribuent a I’augmentation de « Insulin-like growth factor »
circulant, polypeptide qui a un effet anabolisant sur les systémes musculaire et squelettique.
Les évidences montrent que la réponse anabolique musculaire aux protéines alimentaires
diminue chez les personnes agées et les données actuelles suscitent que 1’augmentation des
apports nutritionnels de référence de 1 a 1.2 g de protéines par kg et par jour permettrait de
maintenir normal le métabolisme calcique ainsi que le bilan azoté sans affecter la fonction
rénale (Gaffney-Stomberg, Insogna, Rodriguez, & Kerstetter, 2009). Cela permettrait de
compenser la diminution de la synthése des protéines post absorption qui a été observée
chez les personnes agées surtout quand I’alimentation contient moins d’acides aminés.
Cette diminution de la synthése protéique chez les personnes agées est reliée a la réduction

de la sensibilité a certains acides aminés notamment la leucine (Kim, Wilson, & Lee, 2009).
Les besoins en glucides

La quantité minimale des besoins en glucides de sources endogénes et exogenes est
déterminée par les besoins en glucose utilisé par le cerveau. En temps normal, le cerveau
utilise presque exclusivement le glucose pour satisfaire ses besoins en énergie,
approximativement estimés a 100-120 g de glucose chez I’adulte (Cahill & Veech, 2003).
En cas d’un jeline prolongé ou d’une alimentation riche en gras/bas en glucides consommée
a long terme, le cerveau peut utiliser les corps cétoniques synthétisés par le foie a partir de
I’oxydation des acides gras libres, produits du catabolisme des triglycérides (LaManna et
al., 2009). Lorsqu’il y a une adaptation complete de la privation alimentaire prolongée, le
cerveau peut tirer des corps cétoniques son énergie jusqu’a 80 %, le reste étant fourni par le
glucose endogene fabriqué a partir du glycérol provenant du catabolisme des triglycérides
ou des acides aminés libérés par le catabolisme des protéines (Cahill, Aoki, & Ruderman,
1973). De ce fait, les données permettant de déterminer les besoins minimaux en glucides
ne sont pas disponibles vu cette possibilité d’adaptation en réponse a I’absence d’ingestion
des glucides. Le pourcentage d’énergie provenant des glucides recommandé¢ est basé sur la
quantit¢ de glucides digestibles permettant de fournir au cerveau un apport adéquat en

glucose sans avoir besoin du glucose produit a partir des protéines ou des triglycérides
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ingérés. Ce pourcentage est de 45 a 65 % de I’énergie totale (Institute of Medicine and

Food and Nutrition Board, 2002).
Les besoins en lipides

Les lipides constituent une importante source d’énergie pour le corps et participent a
I’absorption des vitamines liposolubles et des caroténoides. Les apports adéquats et les
apports nutritionnels recommandés ne sont pas désignés pour les lipides totaux. Les
données restent insuffisantes pour déterminer les apports en lipides au niveau desquels le
risque d’insuffisance en nutriments essentiels ou la prévention des maladies chroniques est
défini. Les apports en lipides fournissant de 20 a 35 % de 1’énergie totale ont été jugés

acceptables (Institute of Medicine and Food and Nutrition Board, 2002).

1.1.3.1.2. Les besoins en micronutriments

Les micronutriments d’intéréts chez la population agée sont les vitamines B12, A, C
et D, le calcium, le fer, le zinc et les autres oligoéléments. Les sources de ces nutriments
devraient faire 1’objet d’une attention particuliére lors de I’évaluation de 1’état nutritionnel

des personnes agées (Robinson & Leif, 2001).
Vitamine B12

La vitamine B12 ou cobalamine agit de coenzyme pour les enzymes du
métabolisme intermédiaire, de la méthionine synthétase et du méthylmalonyl-coA mutase.
Sa déficience conduit aux manifestations potentiellement létales notamment 1’anémie
mégaloblastique et la détérioration sévere du systeme nerveux central (Fyfe et al., 2004).
Les apports recommandés pour cette vitamine sont basés sur les quantités nécessaires au
maintien du statut hématologique et de ses valeurs sériques normales. De plus, les
recommandations supposent un niveau d’absorption de 50 % des apports alimentaires de la
vitamine B12. Pour les adultes, les recommandations sont de 2.4 pg de la vitamine B12 par
jour. Etant donné que 1’absorption de cette vitamine peut étre compromise chez 10 a 30 %

des personnes agées, les sujets agés de plus de 50 ans devraient consommer réguliérement
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les aliments enrichis en vitamine B12 ou utiliser les suppléments (Chernoff, 2005). Les
personnes agées déficientes en vitamine B12 en raison de la carence du facteur intrinséque
devraient recevoir un traitement médical (Institute of Medicine and Food and Nutrition
Board, 1998). Les protéines animales constituent la source principale de la vitamine B12.
Cependant, la consommation des produits animaux diminue chez les personnes agées a
cause de leur colt relativement ¢élevé et de la mastication souvent déficiente chez ces
derniéres. De plus, la biodisponibilité de la protéine liant la vitamine B12 et indispensable a
son absorption diminue avec 1’dge. La surcroissance bactérienne au niveau du tube digestif
serait responsable de la diminution de sa biodisponibilité. Les bactéries se relieraient a la
vitamine B12 diminuant ainsi sa disponibilité a 1’absorption, mais cette condition peut étre
traitée par les antibiotiques. Les besoins non rencontrés peuvent &tre comblés par un
supplément de vitamine B12 méme si sa biodisponibilité reste toujours limitée (Chernoft,

2005).
Vitamine A

La vitamine A est nécessaire au maintien de la vision normale, a la différenciation
des cellules, a I’efficacité de la fonction immunitaire et a I’expression génétique (Trumbo et
al., 2002). Les besoins moyens estimés pour la vitamine A sont basés sur les apports
permettant de maintenir adéquates ses réserves. Chez les adultes, les recommandations
actuelles sont de 700 pg et 900 pg équivalents d’activité rétinol (EAR), respectivement
pour les femmes et pour les hommes. L’apport maximal tolérable est estimé a 3000 pg de la
vitamine A préformée par jour (Institute of Medicine and Food and Nutrition Board, 2001).
L’absorption de la vitamine A est élevée chez les personnes agées et les risques de toxicité
ont été rapportés si les suppléments sont utilisés régulierement. Etant donné que la vitamine
A est un antagoniste de la vitamine D et du calcium, ses apports trés élevés pour une longue
période augmentent les risques de fractures et peuvent provoquer des problémes importants
sur la santé osseuse. Les suppléments de la vitamine A sous forme de son précurseur, la

béta-carotene, seraient sécuritaires et plus efficaces (Chernoff, 2005).
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Vitamine C

La vitamine C est un antioxydant qui joue un role important dans le maintien de
I’intégrité vasculaire et intervient dans la synthése du collagéne nécessaire a la réparation
des tissus. Elle participe a la synthése de la norépinephrine, un neurotransmetteur important
dans le systéeme nerveux autonome. La vitamine C augmente 1’absorption du fer et donc,
participe a la prévention de I’anémie ferriprive (Marian & Sacks, 2009). Les
recommandations actuelles pour la vitamine C sont de 90 mg et 70 mg respectivement pour
les hommes et pour les femmes de plus de 50 ans (Institute of Medicine and Food and
Nutrition Board, 2000). Chez les personnes agées, la diminution des apports en vitamine C
est secondaire aux maladies chroniques, a I’hospitalisation ou a I’institutionnalisation. Les
apports inadéquats peuvent é&tre responsables des maladies chroniques incluant
I’athérosclérose, la cataracte sénile, le cancer, les maladies pulmonaires et le déclin
cognitif. Les besoins en vitamine C sont relativement faciles a combler avec la
consommation de fruits et de 1égumes, les jus de fruits ou de 1égumes ou par la prise des
suppléments. Chez les personnes dgées qui fument, les besoins peuvent étre doublement
accrus et difficiles & combler. Les exces alimentaires de la vitamine C sont éliminés par les
urines, mais de larges doses sur une longue période peuvent étre associées aux diarrhées et

a la formation des calculs rénaux (Chernoff, 2005).
Vitamine D

La vitamine D joue un role primordial dans la régulation de la masse osseuse et
intervient dans la fonction immunitaire. Elle provient de deux sources principales a savoir
la synthése cutanée sous 1’action des rayons solaires et 1’alimentation, principalement des
poissons gras et des produits laitiers fortifiés (Chernoff, 2005). L’Institut de Médecine
recommande 15 pg ou 600 unités internationales (UI) chez les hommes agés de 51 a 70 ans,
20 pg ou 800 UI chez les femmes agées de 51 a 70 ans et chez toutes les personnes agées
de plus de 70 ans (Institute of Medicine of the National Academies, 2010). Ostéoporose
Canada recommande dorénavant un apport quotidien de 10 a 25 pg ou 400 a 1000 UI pour
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les adultes de moins de 50 ans en bonne santé, de 20 a 50 pug ou 800 a 2000 UI pour les
personnes de plus de 50 ans ou atteintes d’ostéoporose et plus de 50 pg ou plus de 2000 UI
pour certains patients présentant de graves carences en vitamine D. Les patients a risque
¢levé incluent les personnes présentant des fractures récurrentes ou une perte de masse
osseuse malgré un traitement contre 1’ostéoporose ainsi que celles qui souffrent d’une
maladie diminuant 1’absorption ou ’action de la vitamine D. Pour obtenir ces doses, la
plupart des canadiens ont besoin d’un supplément étant donné que I’exposition au soleil et
I’apport alimentaire sont insuffisants en Amérique du Nord (Papaioannou et al., 2010).
Chez les personnes agées, la capacité de la peau a synthétiser la vitamine D sous I’action
des rayons ultra-violets et sa synthése hépatique et rénale a partir de son précurseur
retrouvé dans la peau diminue. De plus, les personnes adgées s’exposent de moins a moins
au soleil a cause de leur mobilité réduite, ce qui sous-entend un risque de déficience tres
¢levé chez ceux qui ne prennent pas de suppléments. La déficience en vitamine D est
associée a 1’ostéoporose, aux maladies cardiaques, a I’hypertension, a certains types de
cancers, aux douleurs musculaires et squelettiques persistantes ainsi qu’a I’altération du

métabolisme du glucose et des lipides (Marian & Sacks, 2009).
Calcium

Le calcium joue un role important dans 1’architecture de I’os et intervient dans
plusieurs fonctions métaboliques incluant la contraction cardiaque, la transmission nerveuse
et I’activation de certains enzymes (Marian & Sacks, 2009). Ce minéral a ¢té associé a la
réduction du risque de plusieurs maladies chroniques notamment 1’ostéoporose, le cancer
du cdlon et I’hypertension (Chernoff, 2005). Plusieurs conditions reliées a 1’age avancé
contribuent a ’altération de 1’équilibre calcique. En effet, la diminution de 1’absorption de
la vitamine D, la diminution de la synthése cutanée du cholécalciférol, précurseur de la
vitamine D ainsi que 1’altération de la synthése rénale du D3 qui est la forme active de la
vitamine D a partir de son précurseur contribuent a la diminution de I’absorption du
calcium (Marian & Sacks, 2009). L’institut de Médecine recommande 1000 mg de calcium

chez les hommes agés de 51 a 70 ans, 1200 mg de calcium chez les femmes agées de 51 a
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70 ans et chez toutes les personnes agées de plus de 70 ans (Institute of Medicine of the

National Academies, 2010).
Magnésium

Le magnésium est principalement présent dans 1’0s, le muscle et le tissu mou. Il
joue un role de cofacteur pour plusieurs enzymes et est essentiel au fonctionnement de
plusieurs systémes a savoir le systéme neuromusculaire, le systéme cardiaque et le systeme
nerveux central. L’homéostasie du magnésium est principalement prise en charge par le
rein, mais le systeme digestif, la parathormone et les concentrations plasmatiques jouent un
role important (Marian & Sacks, 2009). Au niveau du systéme osseux, le magnésium
incorporé dans la matrice osseuse contribue a fortifier I’os (Tucker, 2009). Les
recommandations actuelles sont de 420 mg et 320 mg respectivement pour les hommes et
les femmes en santé. Il n’y a pas d’évidence que les besoins en Mg soient plus élevés chez
les personnes agées (Institute of Medicine and Food and Nutrition Board, 1997). Par contre,
les personnes agées consomment moins d’aliments riches en magnésium particuliérement
les fruits et légumes, les produits laitiers, les produits céréaliers, les noix et les grains. Les
apports insuffisants sont surtout reliés au manque d’appétit, a 1’altération du golt et de
I’odorat, a la dentition inefficace ou tout simplement a I’inhabileté a magasiner et a
préparer les aliments. La malabsorption intestinale, les abus d’alcool et des médicaments
tels que les diurétiques peuvent aussi augmenter les risques de déficience en magnésium
(Marian & Sacks, 2009). Les suppléments de calcium exacerbent la déficience en

magnésium en réduisant sa rétention (Ilich & Kerstetter, 2000).
Fer

Le fer est un composant de plusieurs protéines incluant des enzymes et
I’hémoglobine. L’hémoglobine assure un role important dans le transport de 1’oxygene vers
tous les tissus de I’organisme. Les recommandations pour les personnes agées sont les
mémes que celles des hommes de tous les ages et des femmes ménopausées et sont de 8 mg

par jour. L’apport maximal tolérable est estimé a 45 mg par jour, niveau au-dela duquel les
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effets néfastes sur le systéme gastro-intestinal peuvent étre observés (Institute of Medicine
and Food and Nutrition Board, 2001). L’anémie ferriprive est trés fréquente chez les
personnes agées et est principalement secondaire a une perte sanguine chronique au niveau
du tube gastro-intestinal (Marian & Sacks, 2009). D’autres raisons de la perte sanguine non
gastro-intestinale peuvent étre 1’hématurie et 1’hémoglobinurie suite a 1’hémolyse intra-
vasculaire fréquente chez les personnes agées. La déficience en fer peut aussi étre associée
aux apports insuffisants des sources de fer alimentaire. La consommation des aliments

riches en fer devrait €tre encouragée chez les personnes agées (Marian & Sacks, 2009).
Zinc

Le zinc est un élément essentiel qui intervient dans la régulation de plus de 300
enzymes et joue un role primordial dans le systéme immunitaire. Etant donné que la
fonction immunitaire diminue chez les personnes agées, le statut du zinc est trés important
et méme une déficience légere peut compromettre leur fonction immunitaire, et augmenter
les risques d’infections (Marian & Sacks, 2009). Chez les personnes agées, les
changements dans le métabolisme du zinc sont spécifiques aux tissus. Par exemple, une
diminution de la concentration du zinc dans les lentilles de 1’ceil humain a été associée a la
dégénérescence de la macula reliée a 1’age (Age-Related Eye Disease Study Research,
2001). De plus, le zinc qui, normalement intervient dans la santé osseuse et dans la synthese
du collagéne est perdu avec la perte de la masse musculaire reliée a I’age ou sarcopénie, ce
qui compromet a ces fonctions (Fairweather-Tait, Harvey, & Ford, 2008). Chez les hommes
et les femmes de 70 ans et plus, les concentrations plasmatiques du zinc ont été
positivement associées a la densité osseuse (Chernoff, 2005). Les études récentes
rapportent que le zinc stimule la formation osseuse des ostéoblastes et inhibe la résorption
osseuse des ostéoclastes, ce qui conduit a I’augmentation de la masse osseuse (Yamaguchi,
2009). D’autres modifications métaboliques notées sont la diminution de la libération du
zinc par les globules rouges, 1’augmentation du zinc dans le foie, sa diminution dans les
muscles ainsi que la réduction de son absorption et de sa sécrétion au niveau du tube

digestif (Fairweather-Tait, Harvey, & Ford, 2008). L’age ne semble pas influencer les
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besoins en zinc et les recommandations actuelles sont basées sur le genre, soit 11 mg et 8
mg par jour respectivement pour les hommes et pour les femmes adultes (Institute of
Medicine and Food and Nutrition Board, 2001). Les personnes agées qui présentent une
malnutrition chronique, qui ont une alimentation végétarienne ou qui abusent de 1’alcool

sont plus a risque d’avoir des apports insuffisants en zinc (Marian & Sacks, 2009).
Cuivre et les autres oligoéléments

Les recommandations pour le cuivre sont de 900 pg pour les hommes et pour les
femmes. L’apport maximal tolérable pour les adultes est de 10 mg, valeur basée sur la
protection contre les dommages hépatiques probables au-dela de cette valeur (Institute of
Medicine and Food and Nutrition Board, 2001). Pour assurer les apports adéquats en oligo-
¢léments notamment le chrome, le sélénium, le manganése, le bore et le plomb, les
interventions nutritionnelles adressées aux personnes agées sans affections subjacentes
peuvent se baser sur le guide alimentaire canadien (GAC) ou les portions recommandées
sont réparties par groupe d’age. Une alimentation respectant les recommandations du GAC
comble les besoins en ces oligoéléments (Santé Canada, 2008). Cependant, en cas de
maladie, de limitations fonctionnelles, de déficit cognitif, d’infirmité, d’hospitalisation ou
autres circonstances ou le GAC ne serait pas applicable, les recommandations doivent étre

ajustées en fonction de chaque personne (Robinson & Leif, 2001).

1.1.3.2.  L’état nutritionnel des personnes adgées non démentes

Selon les données nord-américaines et européennes, la déficience en énergie et en
protéines affecte entre 5 et 15 % des ainés vivant dans la communauté et entre 20 et 65 %
des personnes agées hospitalisées ou vivant dans les centres d’hébergement (Ferland,
2007). Cette dénutrition protéino-énergétique est principalement due a une insuffisance des
apports alimentaires et elle est conséquente aux phénomenes reliés au vieillissement
primaire, secondaire et tertiaire (Granieri, 1990). Le vieillissement primaire se caractérise
par des changements dans la composition corporelle, I’altération du systéme gastro-

intestinal et sensoriel ainsi que les changements dans la régulation liquidienne et
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¢lectrolytique qui apparaissent a 1’age avancé (Brownie, 2006). Par exemple, les personnes
agées souffrent souvent des problémes de santé buccale affectant la dentition, la diminution
de la salive et les troubles de la déglutition, ce qui limite les choix alimentaires et conduit a
la diminution des apports alimentaires. De plus, les ainés souffrent fréquemment de
désordres de vision qui peuvent avoir un impact sur leur capacité de faire les bons choix
alimentaires lors de 1’achat, de la préparation ou du service des aliments. Le vieillissement
secondaire s’explique par les conditions chroniques sous-jacentes qui apparaissent avec
I’age. Par exemple, les maladies chroniques qui affectent la fonction physique telle que
I’ostéoporose et les fractures, la sédentarité ainsi que la dépression qui a son tour conduit
aux problémes de manque d’appétit, de perte d’intérét, de troubles du sommeil, d’anxiété
et de fatigue contribuent a la diminution des apports alimentaires. Les personnes agées
atteintes de maladies chroniques perdent de plus en plus leur autonomie et 1’habileté a se
procurer et a préparer les aliments, ce qui augmente les risques d’avoir des apports
alimentaires insuffisants (Darnton-Hill, 1992). Quant au vieillissement tertiaire, il est
associé aux facteurs environnementaux et psycho-sociaux qui surgissent a 1’age avancé. Par
exemple, I’utilisation de plusieurs médicaments et I’hospitalisation fréquente observées
chez les personnes agées conduisent a la diminution des apports alimentaires (Brownie,
2006; Vellas, Albarede, & Garry, 1992). Les hommes qui n’ont pas de connaissance
nécessaire a la préparation des aliments et qui ont perdu la conjointe qui s’occupait de la
cuisine se retrouvent dans des situations ou ils n’ont plus personne pour les aider a préparer
les aliments et sont a risque d’avoir des apports alimentaires inadéquats. De plus, certaines
personnes agées ont un revenu assez limité ne permettant pas de meilleurs choix
alimentaires (Darnton-Hill, 1992). L absence de compagnon peut avoir un effet négatif sur
les apports alimentaires. Par exemple, des études ont montré que manger seul peut
influencer les pratiques alimentaires. Les personnes agées autonomes qui vivent seules ou
mangent seules ont tendance a moins manger et sont plus a risque de déficience
nutritionnelle. Les hommes souffrent davantage de 1’impact de manger seul que les femmes

(Brownie, 2006). Par contre, le niveau d’éducation ¢élevé, les activités physiques régulieres,
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I’emploi et les activités de bénévolat sont considérés comme des facteurs qui protégent et
qui contribuent aux meilleurs apports alimentaires (Darnton-Hill, 1992). En fin, la
dénutrition protéino-énergétique peut résulter d’un état d’hyper-métabolisme non
compensé, secondaire aux cancers, aux infections et inflammations ou aux problémes
gastro-intestinaux fréquents chez les personnes 4agées (Ferland, 2007). En cas
d’interventions adressées aux personnes agées, il est important d’envisager la correction des
éventuels problémes nutritionnels pour réduire les risques de morbidité et de mortalité

associés aux déficits nutritionnels (Vellas, Albarede, & Garry, 1992).
1.1.3.3.  L’évaluation du risque nutritionnel chez les personnes agées

1.1.3.3.1. L’histoire médicale et [’examen physique

La premicre étape dans la détection des déficits nutritionnels chez les personnes
agées est 1’identification des facteurs de risque associés a la santé. Les facteurs de risque de
la dénutrition incluent 1’histoire médicale, les problémes émotionnels tels que la dépression
et I’anxiété, 1’alcoolisme, la paranoia, la déshabilité fonctionnelle, les problémes buccaux,
le revenu trés bas, les maladies chroniques, les problémes de démence et les problemes
socio-familiaux comme le divorce et la perte d’enfant ou de petits-enfants. Certains
examens physiques permettent aussi de détecter les risques de dénutrition protéino-
énergétiques. Par exemple, la peau seche, la dureté, la finesse et la dépigmentation des
cheveux, I’cedéme, la perte de vision nocturne, les saignements de la gencive ainsi que la
dépigmentation des ongles sont tous des signes de déficiences en nutriments spécifiques

(Omran & Morley, 2000a).

1.1.3.3.2. La mesure de la composition corporelle

Des modifications ayant lieu dans la composition corporelle au cours du
vieillissement peuvent avoir des implications sur la santé en général et sur le statut
nutritionnel en particulier (Chumlea & Baumgartner, 1989). Par exemple, la perte

progressive de la masse musculaire reliée au vieillissement ou sarcopénie compromet la
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qualité de vie et augmente la fragilité chez les personnes agées (Wolfe, 2006). L’évaluation
corporelle chez les personnes agées permet entre-autre d’établir la réserve énergétique, la
masse musculaire, la masse adipeuse, le statut minéral osseux et I’hydratation relative afin
de personnaliser I’intervention nutritionnelle (Heymsfield et al., 1989). La quantit¢ d’eau
corporelle totale ou 1’état d’hydratation peut étre estimée aprés 1’administration de 1’eau
contenant les isotopes d’hydrogéne ou d’oxygéne. La détection du *°K, isotope naturel de
potassium, permet d’estimer la quantité du potassium corporel total et par conséquent la
masse musculaire. La masse musculaire peut aussi étre estimée a partir de la créatinine
urinaire excrétée. La densitométrie, la conductivité électrique, I’impédance bioélectrique et
la tomographie axiale calculée par ordinateur sont aussi des méthodes qui permettent

d’estimer le pourcentage de la masse adipeuse corporelle (Woodrow, 2009).

1.1.3.3.3. L’anthropomeétrie

Les mesures anthropométriques incluent le poids, la taille, I’indice de masse
corporelle (IMC), les tours de la taille et de la hanche, les plis cutanés, la hauteur du genou
et les circonférences brachiales. Ces valeurs sont des facteurs explicatifs de la composition
corporelle et de la distribution de la masse adipeuse apres 1’application des formules
spécifiques (Omran & Morley, 2000a). Les changements dans les mesures
anthropométriques reflétent les modifications de I’état nutritionnel chez les humains. Par
exemple, une perte de poids rapide et non intentionnelle chez les personnes agées peut
suggérer une maladie sous-jacente. De plus, elle accélére la perte musculaire et augmente

les risques de morbidité et de mortalité¢ (Miller & Wolfe, 2008).

1.1.3.3.4. Les indicateurs biochimiques

Généralement, les déficiences nutritionnelles chez les personnes agées sont
diagnostiquées par les mesures de [’albumine, de la transferrine, du décompte
lymphocytaire, du cholestérol et de I’hémoglobine (Ferland, 2007). Les protéines
plasmatiques incluant 1’albumine, la transferrine, la pré-albumine, la protéine liant le

rétinol, la fibronectine, I’hémoglobine et les interleukines sont des marqueurs importants du
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pool protéique corporel. La créatinine et le 3-méthylhistidine urinaires sont aussi de bons
estimateurs de la masse maigre du corps. Le cholestérol plasmatique est un indicateur des
lipoprotéines et de la masse protéique viscérale raison pour laquelle il est utilisé pour
évaluer 1’¢tat nutritionnel. Les niveaux de leptine plasmatique sont fortement corrélés avec
la masse adipeuse chez I’humain et la leptine peut aussi étre utilisée pour évaluer I’état

nutritionnel (Omran & Morley, 2000b).

1.1.3.3.5. Les apports alimentaires

L’évaluation de 1’état nutritionnel comprend également la mesure des apports
alimentaires. Plusieurs méthodes sont couramment employées soit, des rappels alimentaires
de vingt-quatre heures, des journaux alimentaires, un questionnaire de fréquence
alimentaire et I’histoire diététique (Livingstone et al., 1990). La performance des méthodes
de mesure des apports alimentaires est évaluée par la corrélation de la méthode considérée
avec les apports alimentaires réels déterminés par le dosage de I’azote urinaire et par 1’eau
doublement marquée, bio-marqueurs établis pour estimer respectivement les apports en
protéines et en énergie (Thompson et al., 2008). L’on soupconne que les méthodes de
mesure des apports alimentaires auto-rapportés, a savoir les rappels de vingt-quatre heures,
les journaux alimentaires et les questionnaires de fréquence alimentaire, sous-estiment les
apports alimentaires chez les sujets de tout age (Subar et al., 2003; Trabulsi & Schoeller,
2001). Cette sous-estimation peut étre intentionnelle ou non-intentionnelle et peut varier
entre différentes populations (Mertz et al., 1991). Par exemple, dans une étude portant sur
une population de 81 hommes blancs dgés de 56 a 78 ans et de 56 femmes blanches agées
de 56 a 81 ans vivant aux Etats-Unis, les femmes sous-estimaient leurs apports en énergie
que les hommes et la masse adipeuse chez les femmes était associée a la sous-estimation
des apports énergétiques (Johnson, Goran, & Poehlman, 1994). Cette association entre le
sexe et la sous-estimation des apports en €nergie a été souvent rapportée (Hill & Davies,

2001).
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1.1.3.3.6. Les outils d’évaluation utilisés en gériatrie

Chez les personnes agées, deux principaux ¢léments déterminent I’étendue et
I’importance de la dénutrition. Les parametres diagnostiques incluant les mesures
diététiques, 1’anthropométrie, les valeurs biologiques ou la combinaison des trois et les
valeurs seuils retenues pour définir la dénutrition ont un impact direct sur 1’étendue et
I’importance de la dénutrition (Ferland, 2007). Plusieurs outils dont les formulaires auto-
rapportés, les outils simples distribués par les praticiens et remplis par les patients ainsi que
les outils plus complexes administrés par les professionnels ont été utilisés en clinique pour
I’évaluation du statut nutritionnel. Parmi les outils simples distribués par les praticiens et
remplis par les patients, I’Evaluation nutritionnelle subjective globale ou « the Subjective
Global Assessment (SGA)» reste le plus utilisé. Cet outil tient compte de la capacité
fonctionnelle comme indicateur de malnutrition. Il s’appuie surtout sur les signes physiques
de la malnutrition a savoir I’histoire médicale du patient, I’examen physique et le jugement
global du médecin sur 1’état de santé (Detsky et al., 1987). Les outils plus complexes et
administrés par les praticiens incluent (1) I’Evaluation de 1’état nutritionnel ou « The Mini-
Nutritional Assessment (MNA) » (Guigoz, Vellas, & Garry, 1994). Cet outil rapide et
fréquemment utilisé s’est avéré efficace en gériatrie pour détecter la malnutrition chez les
personnes agées (Delacorte et al., 2004). Composé de 18 items, le MNA permet d’évaluer
I’état de santé générale, I’alimentation, 1’anthropométrie et I’autoévaluation subjective de
I’état de santé du patient (Omran & Morley, 2000a); (2) le Dépistage nutritionnel des ainés
(DNA) est un autre outil élaboré pour identifier les personnes agées qui requi¢rent de 1’aide
pour améliorer leur alimentation et combler leurs besoins nutritionnels. Il a été congu pour
étre utilisé par le personnel des services d’aide a domicile. Le DNA est un questionnaire
composé¢ de 10 items dont les scores varient de 0 a 1 ou de 0 a 2 selon la question, totalisant
un maximum de 13 points. Un score total de 6 a 13 points signifie un risque nutritionnel

¢levé chez la personne, un score de 3 a 5 points désigne un risque nutritionnel modéré alors
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qu'un score total de moins de 3 points indique un risque nutritionnel faible (Payette,

Guigoz, & Vellas, 1999).

1.1.3.4.  Les conséquences des carences en nutriments chez les personnes agées

Méme si la relation entre 1’alimentation et la fragilité due aux maladies chroniques
n’est pas bien comprise, les hypothéses suggerent qu’une alimentation optimale proteége
contre les maladies cardiovasculaires, les embolies, le diabéte de type2, I’ostéoporose et la
démence. Les adultes mal-nourris seraient donc plus a risque de développer certaines
conditions chroniques (Bischoff, Stachelin, & Willett, 2006). Par exemple, les niveaux
sériques de la vitamine D en bas de 12 ng/ml ont été associés au risque accru de fractures
chez les personnes agées de 65 a 75 ans (van Schoor et al., 2008). La déficience en
vitamine B12 provoque une démy¢linisation des colonnes dorsales et latérales de la moelle
épiniere et des nerfs périphériques avec des lésions occasionnelles des nerfs craniens et de
la substance blanche cervicale pouvant conduire aux dommages permanents du systéme
nerveux en cas d’absence de traitement (Healton, Savage, Brust, Garrett, & Lindenbaum,
1991). La malnutrition protéino-énergétique s’accompagne de 1’affaiblissement du systéme
immunitaire et conduit & une diminution des parameétres anthropométriques tels que le
poids, la taille, I'IMC et les paramétres biochimiques tels que 1’albumine, les lymphocytes,
I’hémoglobine, I’homocystéine et autres. Cela a pour conséquence de prédisposer les
personnes agées mal-nourries aux risques accrus d’infections, de maladies, de morbidité et

de mortalité (Ferland, 2007).

1.2. La démence du type Alzheimer (DTA)

1.2.1. La définition de la DTA et les critéres diagnostiques

La DTA tire son nom du médecin bavarois, Alois Alzheimer, qui 1’a décrite en 1906
aprés avoir remarqué certaines anomalies caractéristiques dans le cerveau d’une de ses

patientes morte en état de démence (Aupetit, 2004). Elle est caractérisée par une perte lente
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et progressive de la fonction cognitive pouvant durer de huit a douze ans avant de culminer
dans un état végétatif suivi de la mort (Agronin, 2008). Les critéres diagnostics souvent
utilisés proviennent de « the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth
Edition (DSM-IV-TR) » de «American Psychiatric Association» ou de «National Institute
of Neurologic and Communicative Disorders and stroke — Alzheimer’s Disease and Related
Disorders Association NINCDS-ADRDA». Selon DSM-IV-TR (2000), la DTA est
actuellement caractérisée par de nombreux symptomes et caractéristiques qui se présentent
de la maniére suivante : (1) Dans un premier temps, 1’on observe le développement de
déficits cognitifs multiples qui se manifestent par une altération de la mémoire et une ou
plusieurs perturbations suivantes : aphasie ou altération du langage, apraxie ou altération de
la capacité de réaliser une activité motrice malgré les fonctions motrices intactes, agnosie
ou incapacité de reconnaitre, d’identifier des objets malgré des fonctions sensorielles
intactes et la perturbation des fonctions exécutives comme faire des projets, organiser dans
le temps, avoir une pensée abstraite. (2) Les déficits précités résultent en une altération
significative du fonctionnement social et professionnel et représente un déclin significatif
par rapport au niveau du fonctionnement antérieur. (3) Ce processus de déficit cognitif est
caractérisé par un début graduel et un déclin cognitif progressif. (4) Les déficits ne sont pas
dus a d’autres affections du systéme nerveux central tel que la maladie vasculaire cérébrale,
la maladie de Parkinson et la maladie de Huntington, a d’autres affections générales
pouvant entrainer une démence comme [’hypothyroidie, la carence en vitamine B12, la
carence en folate et I’hypercalcémie ou a des affections induites par des substances tels que
les métaux lourds ou I’alcool. Les déficits ne surviennent pas de fagon exclusive au cours
de I’évolution d’un délirtum. (5) Les déficits ne sont pas expliqués par un autre désordre
psychiatrique tels que le trouble dépressif majeur, la schizophrénie et autres (American
Psychiatric Association, 2000). Les criteéres diagnostiques de NINCDS-ADRDA permettent
de caractériser I’évolution d’une DTA partant d’'une DTA questionnable a une DTA bien
définie. Le tableau 1 présente les critéres diagnostiques de la DTA selon NINCDS-ADRDA
(McKhann et al., 1984).



28

Tableau 1

Criteres diagnostics pour une DTA probable, possible et bien définie selon NINCDS-

ADRDA

DTA définie

Rencontre les critéres pour une DTA probable et démontre les
évidences histopathologiques de la DTA a travers une autopsie

ou une biopsie

DTA probable

Démence déterminée par I’examen clinique et
neuropsychologique et qui entraine (a) les déficiences cognitives
progressives en deux ou plus des aires cognitives incluant la
mémoire (b) débutant entre 40 et 90 ans (c) absence d’autres
maladies susceptibles de produire un syndrome de démence

incluant le délire

DTA possible

Un syndrome de démence avec un début atypique, présent ou
progressif sans étiologie connue. D’autres maladies susceptibles

de produire la démence doivent avoir été mises hors cause

DTA questionnable

Un syndrome de démence sans aucun des signes suivants : un
début soudain, les signes neurologiques focaux, crises ou

troubles précoces au cours de la maladie

Adapté de McKhann et coll. (1984)
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1.2.2. La prévalence, la prévision et les coiits relatifs a la DTA

En 2006, 26.6 millions d’individus étaient atteints de la DTA dans le monde entier
et ce chiffre risque de s’élever jusqu’a 106.8 millions en 2050. De ces 26.6 millions
atteints, 3.10 millions se retrouvaient en Amérique du Nord et les prévisions estimaient
qu’ils pourront attendre 8.85 millions en 2050. L’ Asie reste la région la plus touchée par la
démence en raison de sa population vieillissante et abrite 48 % des cas mondiaux,
pourcentage qui risque de monter a 59 % en 2050. Les prévisions de 2006 estimaient
également que 62 % des cas ¢étaient de sexe féminin et que 43 % des cas mondiaux étaient
au stade sévere de la maladie. La prévalence de la DTA augmentait avec 1’age et était de
0.9 %, 4.2 % et 14.7 % respectivement pour la population de 65, 75 et 85 ans (Brookmeyer,
Johnson, Ziegler-Graham, & Arrighi, 2007). En 2010, il y avait 505 351 de personnes
atteintes de la DTA ou des affections connexes au Canada et les projections estiment que
581 252 et 1 042 113 sujets seront atteints respectivement pour les années 2015 et 2035.
Au Québec, il y avait 124 365 sujets atteints de la DTA ou des affections connexes en 2010
et les estimations montrent que 145 262 et 267 536 personnes seront atteintes
respectivement pour les années 2015 et 2035 dans cette province. Le fardeau économique
total imposé par la DTA et les affections connexes au Canada estimé en dollars constants
était de 15 milliards de dollars en 2008 et pourra atteindre 153 milliards de dollars en 2038.
Le fardeau ¢économique total représente la somme des colits de santé directs, des cofits
indirects et des colts de renonciation des aidants naturels. Les colts de santé directs
incluent les colits associés aux démences primaires et co-morbides ainsi que les cofts
encourus par les aidants naturels pour traiter les conséquences négatives des démences sur
leur propre santé résultant au stress inhérent au role de la prestation des soins informels.
Les cofits indirects tiennent compte de I’impact indirect des démences sur la production soit
la diminution de production d’une personne malade par rapport a la personne en santé et la
diminution de la production des aidants naturels attribuable a la fatigue et au stress associés

a la prestation des soins. Les cofits de renonciation des aidants naturels représentent les
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revenus perdus résultant de la restriction de leur participation au marché du travail imposé
par les responsabilités de la prestation en soins informels (Société Alzheimer du Canada,

2010).
1.2.3. Les facteurs de risque et les facteurs préventifs de la DTA

1.2.3.1.  Les facteurs socio-environnementaux et style de vie

Un faible niveau d’éducation a été associé au risque de développement de la DTA
chez les personnes agées (Letenneur et al., 1999; Letenneur et al., 2000). Plusieurs études
ont également montré que la consommation du tabac et ’excés d’alcool augmentent les
risques de cette démence (Kivipelto & Solomon, 2008; Xu et al., 2009). Par contre, un
niveau d’éducation ¢élevé a été positivement associé¢ a la DTA. Une consommation légére
ou modérée d’alcool semble diminuer les risques de la DTA. Les bienfaits de I’alcool
proviendraient des flavonoides et antioxydants contenus dans cette boisson (Letenneur et
al., 1999; Xu et al., 2009). La participation a des activités sociales et de loisir, par exemple
le jardinage, le tricotage, le voyage et I’apprentissage d’une nouvelle langue est un facteur
protecteur qui retarde le début des symptomes de la DTA chez les personnes agées de 65
ans ou plus (Fabrigoule et al., 1995; Fratiglioni, Paillard-Borg, & Winblad, 2004). Les
activités physiques sont bénéfiques pour la santé générale des personnes agées atteintes de
démence et de désordres connexes en favorisant un meilleur état de la fonction physique et
cognitive (Heyn, Abreu, & Ottenbacher, 2004). Une étude ayant lieu en Australie portant
sur une population de 170 personnes agées de 50 ans ou plus et vivant dans la communauté
a démontré qu’un programme d’activités physiques d’une durée de six mois a permis
d’améliorer les activités cognitives des personnes agées avec une atteinte subjective de
mémoire ou personne a risque de démence (Lautenschlager et al., 2008). Le bilinguisme
s’est avéré protecteur et peut retarder le début de la démence par rapport a 1’unilinguisme

(Bialystok, Craik, & Freedman, 2007).
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1.2.3.2. Les facteurs vasculaires

Les facteurs vasculaires associés a la DTA incluent la dyslipidémie et
I’hypertension. Les hypothéses suggerent que les niveaux ¢élevés du cholestérol total (CT)
sont associés au risque accru de la DTA. Si une telle hypothése est vraie, les patients
atteints de la DTA devraient avoir les niveaux du cholestérol plus élevés que le groupe
contrdle. Or, une revue systématique n’a pas fourni assez de données permettant de soutenir
une telle affirmation (Wood, Igbavboa, Eckert, Johnson-Anuna, & Muller, 2005). Les
questions qui se posent proviennent du fait que [’usage des statines, médicaments utilisés
pour baisser le cholestérol, s’est avéré protecteur de la DTA. Par exemple, une étude
prospective ayant lieu en Hollande sur une population de 6429 hommes (40 %) et femmes
(60 %) agés de 55 ans ou plus a démontré que 1’usage des statines lipophiles ou hydrophiles
réduit le risque de DTA. Aucune réduction du risque de DTA n’avait été observée chez les
patients qui utilisaient d’autres médicaments non-statines pour les mémes fins (Haag,
Hofman, Koudstaal, Stricker, & Breteler, 2009). L’association entre les niveaux du
cholestérol total du sérum ou des lipoprotéines de haute densité (HDL) et I’incidence de la
DTA a été également étudiée dans cohorte de 2141 personnes agées de 65 ans ou plus sans
atteinte cognitive et vivant dans la communauté aux Etats-Unis. Les résultats n’ont montré
aucune relation entre les niveaux du cholestérol ou des HDL et le risque de la démence ou
de la DTA (Li et al.,, 2005). Par contre, une revue systématique des dix-huit études
prospectives a démontré que les niveaux élevés de cholestérol sanguin a 1’age moyen
augmentent les risques de la DTA et d’autres types de démences. Aucune association n’a
été observée entre les niveaux élevés de cholestérol sanguin a I’age avancé et la DTA ou un
autre type de démence. Ces résultats suggerent que les effets du cholestérol total sur le
risque de démence apparaissent a 1’age moyen et non a 1’age avancé (Anstey, Lipnicki, &
Low, 2008). Le mécanisme par lequel le cholestérol est associ¢ a la DTA pourrait étre
expliqué par la relation entre la biosynthése du cholestérol et le stress oxydatif. Par

exemple, une étude sur les cellules neuronales humaines a montré que les effets du stress
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oxydatif incluent (i) les dommages cellulaires et (ii) la réduction immédiate de la
biosyntheése du cholestérol suivie de son élévation a long terme par activation de certains
génes impliqués dans la biosynthése du cholestérol notamment la 3-hydroxy-3-
méthylglutaryl-coenzyme A réductase (HMGCR). Les résultats de cette étude suggerent
que les dommages causés par le stress oxydatif peuvent étre réduits par inhibition des voies
de la biosynthese du cholestérol et que le polymorphisme du HMGCR est associé¢ a la DTA
(Recuero et al., 2009). Par ailleurs, le stress oxydatif est fortement associ¢ au risque et a la

physiopathologie de la DTA (Gella & Durany, 2009).

Les études ont montré que 1’hypotension ou I’hypertension peuvent jouer un role
dans le développement et la progression des désordres cognitifs et de démences, mais cette
relation est influencée par I’age de la personne. Une hypertension artérielle surtout quand la
pression systolique est supérieure a 180 mm Hg a I’4ge moyen est un facteur de risque du
déclin cognitif, de tous les types de démence et de la DTA a I’age avancé. Une hypotension
artérielle notamment une pression systolique en bas de 70 mm Hg chez les personnes agées
est un facteur de risque de démences et de la DTA (Qiu, Winblad, & Fratiglioni, 2005). Les
études observationnelles et les essais cliniques randomisés ont mis en évidence les effets
protectifs d’une thérapie anti-hypertensive sur le risque de toutes les démences et de la
DTA. Par exemple, dans une étude randomisée a double insu ayant lieu en France et portant
sur une population de 1238 personnes agées de 60 ans ou plus qui avaient une pression
systolique au repos de 160 a 219 mm Hg et une pression diastolique en bas de 95 mm Hg,
les patients qui ont recu un antihypertenseur (n = 1238) avaient un meilleur score du
MMSE par rapport au placébo (n = 1180) (Forette et al., 1998). Les antihypertenseurs,
notamment le Perindopril et I’Indapamide, se sont avérés protecteurs de la démence et du
déclin cognitif aussi chez les sujets atteints des maladies vasculaires cérébrales (Tzourio et
al., 2003). Dans une étude post mortem, 1’autopsie de 291 cerveaux a permis de comparer
les patients avec une hypertension soignée, les patients avec une hypertension non soignée
et les patients sans hypertension a 1’age moyen ou avancé. Tous les patients avaient au

moins 60 ans au moment de la mort et les cerveaux ont été rassemblés pendant une période
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de 20 ans. Les antécédents sur I’hypertension et son traitement pharmaceutique, la fonction
cognitive et la neuropathologie avaient été obtenus en consultant les dossiers médicaux de
tous les patients. Les résultats des autopsies ont montré moins de neuropathologies
associées a la DTA chez les personnes avec une hypertension traitée que chez les normo-
tendues. Une différence était observée entre les patients hypertendus traités et les
hypertendus non traités mais aucune différence n’a été détectée entre les patients avec une
hypertension non traitée et les normo-tendus (Hoffman et al., 2009). La durée d’utilisation
de ces médicaments influence leur effet de réduction du risque de démence. En effet,
I’'usage des médicaments antihypertenseurs a permis une diminution de 8 % par année le
risque de toutes les démences et de la DTA chez les personnes agées de 75 ans ou plus et de
4 % chez les personnes agées de moins de 75 ans (Haag, Hofman, Koudstaal, Breteler, &
Stricker, 2009). Trois hypothéses de mécanismes par lesquels 1’hypertension augmente le
risque de la DTA ont été proposées: (i) L’hypertension est associée aux maladies
vasculaires cérébrales telles que les embolies qui, a leur tour sont associées au risque de
démence; (ii) L’hypertension provoque I’altération vasculaire au niveau du cerveau,
processus qui conduit a une ischémie cérébrale et donc au risque accru de démence; (iii)
L’hypertension peut provoquer des altérations neurobiologiques comme 1’accumulation du
3-amyloide responsable des dommages pathologiques typiques de la DTA (Paglieri et al.,
2008).

1.2.3.3.  L’obésité

Les données récentes sur la relation entre 1’obésité et le risque de la DTA suggerent
les trois constats suivants: (i) L’obésité centrale a 1’age plus jeune et a 1’age moyen
augmente les risques de la DTA a I’age avancé indépendamment du diabéte et des co-
morbidités cardiovasculaires (Whitmer et al., 2008); (ii) La relation entre I’adiposité élevée
chez les adultes d’age moyen telle que mesurée par I'IMC et le risque de démence a 1’age
avancé est réduit. L’obésité ou IMC supérieur a 30 a 1’age moyen est associée au risque

accru de toutes les démences et de la DTA. Le poids insuffisant ou IMC inférieur a 20 a
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I’age moyen n’est pas associé¢ au risque de démence. Par contre 1’obésité a 1’age avancé
s’est avérée protectrice contre le risque de démence comparée au poids normal ou IMC
supérieur ou égal a 20 et poids insuffisant ou inférieur ou égal a 25. Aucun lien n’a été
observé entre I’embonpoint ou IMC se trouvant entre 25 et 30 a I’age avancé et le risque de
démence (Fitzpatrick et al., 2009). Par ailleurs, un poids insuffisant ou IMC inférieur a 20 a
I’age avancé prédit la démence et accélere la perte de la fonction cognitive chez les patients
atteints du déclin cognitif léger (Cronk, Johnson, Burns, & and the Alzheimer's Disease
Neuroimaging, 2009); (iii) Chez les personnes agées, le tour de taille qui est une mesure de
I’adiposité centrale serait un meilleur indicateur que I'IMC pour prédire le risque de
démence (Luchsinger & Gustafson, 2009). Il est bien documenté qu’une perte de poids
rapide et non expliquée par d’autres co-morbidités précede le diagnostic de la DTA chez les

personnes agées (Johnson, Wilkins, & Morris, 2006).

1.2.3.4. Le diabéte

Les patients atteints du diabéte sont plus a risque de développer les démences. Le
risque de la DTA apparait plus important si les sujets présentent une 1égére dérégulation
glycémique que chez les sujets avec une hyperglycémie sévere. Ce paradoxe apparent
s’explique par le fait que I’hyperglycémie est tres associée aux maladies macro-vasculaires
et donc les sujets avec un niveau élevé de glucose ont plus tendance a développer la
démence du type vasculaire que la DTA (Kopf & Frolich, 2009). Les mécanismes
physiopathologiques par lesquels le diabéte pourrait contribuer au risque de démence sont
multiples : (1) Le diabéte présente un risque accru de maladies vasculaires cérébrales
ischémiques comme les embolies. De plus, le diabete de type 2, forme la plus courante, se
développe dans un contexte de plusieurs autres facteurs de risques tels que 1’obésité, la
résistance a I’insuline, ’hypertension et 1’état pro-inflammatoire qui sont associés a une
perte rapide de la fonction cognitive et de la démence. Par ailleurs, une exposition
chronique a une hyperglycémie provoque des changements micro-vasculaires dans les

capillaires du cerceau pouvant causer une ischémie cérébrale; (i1) Les concentrations
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¢levées du glucose sont toxiques au cerveau et une hyperglycémie chronique provoque des
anomalies structurelles et fonctionnelles du cerveau; (iii) La résistance a I’insuline typique
au diabéte de type 2 conduit a un état d’hyper-insulinémie compensatoire qui provoque
I’altération du métabolisme de 1’amyloide, protéine directement impliquée dans la
physiopathologie de la DTA (Biessels, Stackenborg, Brunner, Brayne, & Scheltens, 2006).
Un traitement pharmacologique ou non pharmacologique pour contrer la résistance a
I’insuline observée dans le diabéte de type 2 et permettant une amélioration de la sensitivité
a I’insuline présente aussi les bienfaits pour les patients a risque de DTA (Watson & Craft,
2003). Brievement, les mécanismes par lesquels la résistance a 1’insuline augmente les
risques de la DTA incluent les effets d’une hyper-insulinémie sur la mémoire, les processus
inflammatoires dans le systéme nerveux central et la régulation du métabolisme de la
protéine béta-amyloide (Craft, 2007). Une étude portant sur une population de 608 patients
atteints d’'une DTA probable et vivant dans la communauté en France a démontré que la
présence du diabéte sucré est associée a un faible niveau du déclin cognitif au cours d’une
période de suivi de 26 mois en moyenne et allant jusqu’a 52 mois. Il est probable que les
caractéristiques neuro-pathologiques des patients diabétiques différent des non diabétiques
et offrent un effet bénéfique chez les diabétiques. De plus, les patients diabétiques regoivent
généralement d’autres traitements contre les affections cardiovasculaires comme les
antihypertenseurs et les hypocholestérolémiants ou les médicaments antidiabétiques
permettant un contréle optimal de la glycémie (Sanz et al., 2009). Les médicaments
antihypertenseurs, en particulier ceux qui inhibent le systéme rénine-angiotensine, ont été
associés a une diminution du déclin cognitif chez les personnes diabétiques non démentes
(Bruce et al., 2008). Par ailleurs, les hypocholestérolémiants, notamment les statines,
diminuent les risques du déclin cognitif, de la démence et de la DTA chez les personnes

agées non démentes (Haag, Hofman, Koudstaal, Breteler, & Stricker, 2009).

1.2.3.5. Les facteurs nutritionnels

Les hypothéses suggérent que les effets négatifs de I1’alimentation dans le

développement de la DTA seraient liés au stress oxydatif et a la peroxydation des lipides
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qui s’intensifient en cas d’absence des aliments riches en antioxydants. Gustaw-Rothnberg
(2009) a examiné la relation entre les schémas alimentaires et la DTA par le biais d’une
comparaison des données provenant des questionnaires de fréquence alimentaire des
personnes atteintes de la DTA et ceux des personnes en santé sur leur alimentation au jeune
age. Deux schémas alimentaires ont été identifiés : (i) I’alimentation des patients atteints de
la DTA était caractérisée par un apport €¢levé de viande, de beurre, de produits laitiers
¢levés en maticre grasse, des ceufs, du sucre raffiné et un faible apport en fruit et Iégumes
riches en vitamine C; (ii) I’alimentation du groupe contrdle était caractérisée par un apport
¢levé en grains céréaliers et en légumes riches en béta-carotene (Gustaw-Rothenberg,
2009). Dans un examen de la relation entre I’apport en énergie totale et la DTA, un groupe
de 980 personnes agées de 65 ans ou plus, exemptes de démence a été suivi pendant une
période de quatre ans. Les données recueillies a 1’aide d’un questionnaire de fréquence
alimentaire semi-quantitatif administré par téléphone ont permis de conclure qu’un apport
¢levé en énergie totale et en lipides était associé au risque de la DTA chez les personnes
porteuses de I’alléle epsilon 4 de 1’apolipoprotéine E (APOE € 4) (Luchsinger, Tang, Shea,
& Mayeux, 2002). Une alimentation élevée en cholestérol, en gras saturé et en gras trans
semble également associée a la DTA (Kivipelto & Solomon, 2008). Les données
épidémiologiques récentes suggérent un role protecteur des acides gras polyinsaturés et
mono-insaturés ainsi que les vitamines du complexe B surtout celles impliquées dans le
métabolisme d’homocystéine, a savoir les vitamines B9 et B12 (Gillette Guyonnet et al.,
2007). La consommation réguliere de poissons et des aliments riches en antioxydants tels
que les vitamines C et E ainsi que des flavonoides diminueraient aussi le risque de la
démence (Engelhart et al., 2002; Gillette Guyonnet et al., 2007; Gustaw-Rothenberg, 2009).
Une meilleure adhésion a la diete méditerranéenne peut réduire le risque de la DTA. Cette
association entre la DTA et la dicte méditerranéenne reste méme apres 1’ajustement pour
I’age, le sexe, I’ethnicité, I'IMC, I’éducation, le génotype ApoE, I’apport en énergie totale
et la présence ou I’absence des embolies. Les bénéfices de la di¢te méditerranéenne contre

les risques de la DTA seraient associés a la présence d’antioxydants contenus dans les
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aliments caractéristiques a cette diete tels que 1’huile d’olive, les fruits et les 1égumes riches
vitamines C et en béta-caroténe (Scarmeas, Stern, Tang, Mayeux, & Luchsinger, 2006).
Une autre hypothése suggere que les bénéfices de la die¢te méditerranéenne sont associés a
ses propriétés anti-inflammatoires. Par exemple, une meilleure adhésion a cette dicte a été
associée a une réduction de la protéine c-réactive par les études observationnelle
(Chrysohoou, Panagiotakos, Pitsavos, Das, & Stefanadis, 2004) et interventionnelle
(Esposito et al., 2004). Cette protéine a été proposée comme un bio-marqueurs de la DTA

(Frank et al., 2003).

1.2.4. Les changements neurologiques associés a la DTA

La DTA est associée a un exces en nombre de plaques séniles extracellulaires
composées principalement de protéine P-amyloide. Elle est aussi associée a des
enchevétrements des neurofibrilles intracellulaires dans le cortex cérébral et dans la
substance grise sous-corticale. Ces plaques et ces enchevétrements causent les dommages
structuraux au cerveau et anéantissent progressivement la fonction cognitive (Rosenthal &
Khotianov, 2003). Dans les plaques et dans les neurofibrilles s’y trouvent d’autres
substances telles que 1’apolipoprotéine E (Apo E) et les substances témoins d’une réaction
inflammatoire (Nourhashemi et al., 2000) dont 1’a-1-antichymotrypsine (Styren, Kamboh,
& DeKosky, 1998). L’apolipoprotéine E est une protéine glycosylée dont 1’expression est
codée par un gene se trouvant sur le chromosome 19 et elle est présente dans le plasma et
dans le liquide cérébro-spinal (Wisniewski, Castano, Golabek, Vogel, & Frangione, 1994).
Le geéne d’encodage présente des variations a deux sites polymorphiques de codage
différents pour trois alleles epsilons 2, 3 et 4 (€2, €3 et €4) qui déterminent six génotypes. Il
a été¢ démontré que les porteurs de 1’all¢le €4 présentent un risque plus ¢élevé de développer
la DTA que les non porteurs alors que 1’allele €2 semble étre 1égerement protecteur. Les
changements du cerveau reliés a la DTA commenceraient a se développer tot dans la vie
notamment chez les porteurs de ’allele e4 de I’Apo E (Kok et al., 2009). L’Apo E est

normalement impliquée dans le transport des lipides et dans le processus de maintien et de
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réparation des cellules neuronales et se retrouve en grande quantité chez les sujets atteints
de la DTA (Pievani et al., 2009). Dans le systéme nerveux, les niveaux d’Apo E
augmentent aprés une blessure du systéme nerveux central ou périphérique. L’Apo E
présent dans les Iésions caractéristiques de la DTA serait responsable de I’agrégation des
protéines amyloidogéniques en une conformation [ typique pour tous les dépots
d’amyloide. Cela résulte en une inhibition de la protéolyse de ces dépots. Cependant, 1’ Apo
E n’est pas une condition nécessaire ou suffisante pour causer la DTA. L’all¢le €4 de I’Apo
E devrait donc étre vu comme un des plusieurs facteurs de risque possibles prédisposant a
la DTA, maladie polygénique et multifactorielle et accélérant un processus pouvant arriver

en son absence (Wisniewski, Castano, Golabek, Vogel, & Frangione, 1994).

1.2.5. L’évolution de 1a DTA

1.2.5.1.  Le trouble cognitif 1éger (TCL)

Le terme TCL fait référence a un état transitionnel entre la fonction cognitive
normale et I’apparition des signes cliniques de la DTA probable. Trois critéres ont été
établis pour caractériser le TCL; (1) I’état cognitif de la personne n’est ni normal ni dément,
(2) il y a une évidence d’une détérioration cognitive déterminée par une mesure objective
d’un déclin avec le temps ou un rapport subjectif de la part du patient ou d’un tiers en
conjugaison avec les déficiences cognitives objectives, (3) les activités de tous les jours
sont préservées et les fonctions complexes instrumentales sont intactes ou faiblement
compromises (Winblad et al., 2004). Certains travaux récents ont suggéré 1’existence d’un
stade pré-TCL caractérisé par les désordres cognitifs subjectifs (DCS) et qui peut étre
sépar¢ du TCL ou encore d’une personne normale sans DCS. Le DCS serait donc un stade
qui précéde le TCL dans le développement éventuel de la DTA (Reisberg & Gauthier,
2008). L’identification des personnes a risque de démence, en particulier la DTA est
d’ordre capital pour le développement des stratégies préventives et thérapeutiques. Trois
sous-types de TCL ont été identifiés : (1) Le « amnestic mild cognitive impairment (MCI)»

qui se développerait préférentiellement dans la DTA, (2) le TCL multi-domaine qui peut
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soit représenter un vieillissement normal, soit se développer en démence vasculaire ou en
désordre neuro-dégénératif et (3) le «single domain non-amnestic MCI» pouvant se
développer en démence fronto-temporale ou dans la DTA (Allegri, Glaser, Taragano, &
Buschke, 2008). Quand les personnes présentant le TCL sont suivies dans le temps, certains
progressent vers la DTA ou vers d’autres types de démences alors que d’autres demeurent
stables ou peuvent méme se rétablir (Winblad et al., 2004). Une méta-analyse sur 15 études
qui ont suivi I’évolution du TCL a observé un taux annuel de 3,3 % de conversion du TCL
en démences de toutes sortes. Pour onze ¢études ayant suivi les sujets pendant dix ans, le
taux cumulatif de conversion du TCL dans la DTA était de 33 % (Mitchell & Shiri-Feshki,
2008). Les études épidémiologiques ont montré une diminution du risque de passage du
TCL a la démence chez les personnes qui prennent les médicaments antihypertenseurs, les
médicaments pour baisser le cholestérol surtout les statines, les antioxydants, les anti-
inflammatoires non stéroidiens et la thérapie a ’cestrogéne (Winblad et al., 2004). Une
é¢tude randomisée a double insu portant sur 769 sujets agés de 55 a 91 ans vivants au
Canada et aux Etats-Unis et présentant les critéres du TCL de nature dégénérative a permis
d’observer que le donepezil diminue le risque de passage du TCL a la DTA chez les gens
présentant un TCL amnestic avec dépression symptomatique (Lu et al., 2009). Ce
médicament fait partie du groupe des inhibiteurs de 1’acétylcholinestérase actuellement

utilisés pour retarder la progression de la DTA (Smith, 2009).

1.2.5.2. La DTA : Du stade léger au stade sévére de la maladie

Plusieurs outils ont été¢ proposés pour évaluer la progression de la démence. Le
tableau 2 présente I’échelle globale de détérioration (EGD), outil permettant d’évaluer la
démence dégénérative primaire en sept stades (Reisberg, Ferris, de Leon, & Crook, 1982).
L’Echelle clinique de la démence (CDR) est un autre outil couramment utilisé et permet de
coter I’évolution de la démence en cinq stades (Hughes, Berg, Danziger, Coben, & Martin,
1982). Dans cette échelle, un score 0 signifie que 1’état cognitif est normal, un score 0.5

désigne une démence incertaine, un score 1 rapporte une démence légere, un score 2
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indique une démence modérée alors qu’un score 3 décrit une démence grave (Botez, 1996).
Folstein et collaborateurs (1975) ont développé un test de dépistage de I’état cognitif, le
Mini-Mental State Examination (MMSE), instrument qui s’adresse aux aspects cognitifs de
la fonction mentale mais qui exclue les questions concernant ’humeur et la réflexion.
L’outil est divisé en deux sections : la premiere section dont le score maximal est de 21 vise
des réponses verbales et couvre 1’orientation dans 1’espace et dans le temps, la mémoire et
’attention alors que la deuxiéme section ayant un score maximal de 9 teste I’habileté a
nommer des objets, a suivre le verbal et ’écrit, a écrire une phrase spontanément, a copier
une forme complexe. Le score maximal total est de 30; un score de 25 ou moins indique le
début du TCL et le score diminue au fur et a mesure que la démence progresse (Folstein,
Folstein, & McHugh, 1975). L’interprétation du score au MMSE requiert I’ajustement des
résultats par 1’age et le niveau d’éducation des sujets. Ainsi, deux sujets de méme score au
MMSE peuvent étre classés a des niveaux différents du déclin cognitif selon que leur age

ou leur niveau d’éducation ne sont pas les mémes (Bravo & Hebert, 1997).
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Echelle globale de détérioration de Reisberg et collaborateurs (1982)
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Stade Symptomes typiques

Stade 1 : Aucun - Aucun trouble de mémoire.
affaiblissement intellectuel

(fonctionnement normal).

Stade 2 : Affaiblissement - Trous de mémoire

intellectuel tres 1éger (il peut - La personne oublie ou elle a placé des objets familiers
s'agir de changements - Elle oublie des noms autrefois bien connus

normaux associés a I'dge ou - Ces oublis ne sont généralement pas apparents pour
des signes les plus précoces l'entourage

de la maladie d'Alzheimer).

Stade 3 : Affaiblissement - Légeére perte de mémoire.

intellectuel léger (ces - Difficulté a faire de nouveaux apprentissages.

symptdomes peuvent - Difficulté a se concentrer ou durée d'attention limitée.

permettre, dans certains cas - Problémes d'orientation, tendance a s'égarer.

mais pas dans tous, de - Difficultés a communiquer, par exemple difficulté a

diagnostiquer la phase trouver le bon mot.

initiale de la maladie - Perd ou égare des objets de valeur.

d'Alzheimer). - Difficulté a faire face aux problémes qui surviennent
au travail.

- Les problemes sont évidents pour la famille, les amis

ou les collegues de travail.

Tiré du site web de «(Société Alzheimer du Canada, 2009) »

http://www.alzheimer.ca/french/disease/progression-intro.htm


http://www.alzheimer.ca/french/disease/progression-intro.htm
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Suite du tableau 2

Stade

Symptomes typiques

Stade 4 : Affaiblissement
intellectuel modéré (stade
léger, initial ou précoce de la

maladie d'Alzheimer).

- Une certaine perte de mémoire liée aux souvenirs
personnels.

- Difficulté a accomplir des taches plus complexes
(s'occuper de ses finances, faire des emplettes,
voyager).

- Est moins conscient au fait des événements actuels et
récents.

- Moindre capacité d'exécution d'opérations
arithmétiques exigeantes (par exemple compter a

rebours a partir de 75 par multiples de 7).

Stade 5 : Affaiblissement
modérément grave (stade
modéré ou intermédiaire de

la maladie d'Alzheimer).

- Pertes de mémoire importantes (numéros de téléphone
ou noms de proches parents).
- A besoin d'aide pour les activités de la vie

quotidienne.

Stade 6 : Affaiblissement
intellectuel grave (stade
modérément avancé ou stade
intermédiaire de la maladie

d'Alzheimer).

- Perte de mémoire soutenue (oublie parfois le nom de
son conjoint ou de la personne qui en prend soin tous
les jours).

- Perte de conscience des expériences et €événements
récents.

- Besoin d'aide pour les activités de la vie quotidienne
(s'habiller, se laver).

- Difficulté a compter.

Tiré du site web de «(Société Alzheimer du Canada, 2009) »

http://www.alzheimer.ca/french/disease/progression-intro.htm
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Suite du tableau 2

Stade

Symptomes typiques

Suite du stade 6

- Modifications de la personnalité et des
émotions. La personne pourra manifester de
la confusion, de 1'anxiété, de la méfiance, de
la colére, de la tristesse ou de la dépression,
de T'hostilité, de I'appréhension, avoir des
comportements délirants ou étre agitée.

- Symptomes obsessionnels, par exemple
répéter constamment une activité simple.

- Perturbations du cycle veille-sommeil.

- Episodes accrus d'incontinence.

Stade 7 : Affaiblissement
intellectuel trés grave (stade
avanceé ou sévere de la

maladie d'Alzheimer).

- Graves déficiences cognitives.

- Le vocabulaire est limité et les habiletés
verbales finissent par disparaitre
completement.

- Perte des fonctions motrices de base
(capacité de marcher sans aide, de s'asseoir
sans soutien).

- Besoin d'aide pour s'alimenter ou aller aux

toilettes, incontinence.

Tiré du site web de «(Société Alzheimer du Canada, 2009) »

http://www.alzheimer.ca/french/disease/progression-intro.htm
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Tableau 3

Comparaison de certains outils diagnostics de la DTA selon Reisberg et coll. (2008)

Diagnostic clinique Adulte Déclin MCI DTA
normale  cognitif
subjectif Légere Modérée  Sévere
Stade CDR 0 0 0,5 0,5 la2 3
EGD 1 2 3 4 436 7
MMSE 29 29 25 19 1430 0

1.2.6. La relation entre la DTA et la nutrition

Chez les patients atteints de la DTA, les troubles physiques et psychologiques, les
problemes d’humeur et la poly-médication entrainent des perturbations sur le plan
nutritionnel avec pour conséquence la diminution des apports alimentaires. Les problémes
de comportement reliés a la DTA, par exemple I’agitation, augmentent les besoins
alimentaires (Guyonnet et al., 1998). En conséquence, le risque de malnutrition reli¢ au
vieillissement est rehaussé par un risque accru de perte de poids chez les patients atteints de
la DTA. De plus, il est probable que les mécanismes de la régulation du poids corporel
soient perturbés chez les personnes agees atteintes de la DTA (White, Pieper, Schmader, &
Fillenbaum, 1996). L’évolution de la DTA s’accompagne fréquemment d’une perte de
poids lente et progressive définie par une perte de 4 % de son poids en une année et moins
souvent, par une perte de poids sévere indiquée par une perte de 5 % ou plus de son poids
dans les six derniers mois (Guerin, Andrieu et al., 2005). La perte de poids lente n’est
associée ni a une diminution des apports en €nergie ni a un état inflammatoire alors que la
perte sévere serait probablement liée a la perte d’autonomie (Guyonnet et al., 1998). La
perte de poids et la baisse de I'IMC observées lors de la progression de la DTA seraient

possiblement associées a la physiopathologie de la maladie et ne sont pas nécessairement
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des conséquences d’une détérioration cognitive. Il n’est donc pas encore clair si la perte de
poids est associée a un état d’hyper-métabolisme qui augmente les besoins ou a une
diminution des apports alimentaires (Reyes-Ortega et al., 1997) ou les deux. Il faut pourtant
noter que cette perte de poids peut étre prévenue ou minimisée par un controle nutritionnel
ou par une éducation du proche aidant du patient atteint de la DTA en améliorant
I’efficacité de son rdle soignant (Franzoni, Frisoni, Boffelli, Rozzini, & Trabucchi, 1996;

Riviere et al., 2001).

1.2.7. Le traitement et la prise en charge de la DTA

Le but du traitement médicamenteux de la maladie dégénérative telle que la DTA
n’est pas seulement de soulager les symptomes cliniques, mais aussi de réduire la
progression de la maladie. La thérapie comprend donc deux catégories de traitement soit, le
traitement symptomatique ayant le but de réduire la sévérité des symptdmes et le traitement
protectif qui diminue ou annule la progression de la maladie. Néanmoins, un traitement
peut combiner les deux propriétés et offrir en méme temps un contrdle symptomatique et
protectif (Chan & Holfold, 2001). Actuellement, les inhibiteurs de 1’acétylcholinestérase
sont les principaux médicaments utilisés pour le traitement d’'une DTA que ce soit légere,
modérée ou sévére (Smith, 2009). Etant donné que la détérioration cognitive observée chez
les patients atteints de la DTA résulte d’une perte de neurones cholinergiques et d’une
diminution des niveaux d’acétylcholine dans le cerveau, le mécanisme d’action de ces
médicaments vise a minimiser I’hydrolyse de ’acétylcholine et favorise la transmission
cholinergique dans la région affectée du cerveau. En conséquence, ils permettent de
préserver la capacité fonctionnelle des patients et de ralentir la détérioration de la fonction
cognitive et des problémes comportementaux associés a la progression de la DTA (Osborn
& Saunders, 2010). Les médicaments présentement utilisés sont (1) Donepezil (Aricept;
Eisai Co., Woodcliff Lake, NJ), (2) Rivastigmine (Exelon; Novartis Pharmaceuticals Corp.,
East Hanover, NJ), (3) Galantamine (Razadyne; Ortho-Mc- Neil Neurologics, Titusville,

NJ) et (4) Tacrine (Cognex; Scarborough, Ontario, Canada). Tous ces médicaments
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possedent la propriét¢ d’inhibiteur de I’acétylcholinestérase et sont approuvés pour le
traitement de la DTA légere a modérée. Au fur et a mesure que la maladie progresse, il
s’avere parfois nécessaire d’utiliser les psychotropes pour traiter les troubles d’humeur qui
accompagnent souvent la progression de la DTA (Turner, Balasubramaniam, Hersh, &
Stoopler, 2008). L’aspect préventif de certains médicaments a ¢été également discuté. Par
exemple, ’'usage a long terme, au moins deux ans d’exposition, des anti-inflammatoires
non stéroidiens semblent avoir un rdle protecteur contre le développement de la DTA
probablement par leurs propriétés anti-inflammatoires (Etminan, Gill, & Samii, 2003;
Szekely et al., 2004). Cependant, ils n’ont pas réussi a démontrer un effet bénéfique lors du
traitement symptomatique ou protecteur de la DTA déja initiée, probablement parce qu’a ce
stade les dommages au cerveau sont déja trop importants pour &tre sensible a 1’action
bénéfique de leurs propriétés anti-inflammatoires (Aisen, 2002). La thérapie de
remplacement d’cestrogene utilisée pour diminuer les risques d’ostéoporose et du cancer du
sein chez les femmes ménopausées pourrait €¢galement fournir un effet protecteur contre le
développement de la DTA (Delanty & Vaughan, 1998; Gandy & Duff, 2000) mais cette

hypothése reste controversée (Henderson, 2009).

1.3. Le proche aidant et la DTA

1.3.1. Caractérisation du proche aidant d’un patient atteint de la DTA

Plus de 90 % des personnes agées non autonomes vivant dans la communauté
bénéficient, au moins en partie, du soutien de leur famille ou de leurs amis. Les soins
initiaux dont bénéficie une personne dgée non autonome sont surtout le soutien émotionnel,
le transport et les simples activités de tous les jours. Cependant, les besoins deviennent de
plus en plus importants au fil du temps et la famille participe a la préparation de sa
nourriture, au nettoyage de sa chambre, a son habillement ou méme a 1’acte alimentaire. La
responsabilit¢ d’aider un adulte 4gé malade revient surtout a un membre de la famille,

notamment le conjoint ou la conjointe, les enfants adultes et parfois des amis ou voisins tres
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proches (Roberto, 1993). Dans le cas de la DTA, les besoins sont les mémes que chez
I’adulte 4gé malade sauf que le soutien familial est plus important en raison de 1’état de
santé de la personne détériorée par la maladie. La DTA est un désordre neuro-dégénératif
progressif caractérisé par une détérioration de la performance cognitive et une perte des
habiletés a accomplir des activités de tous les jours (Scholzel-Dorenbos, Draskovic,
Vernooij-Dassen, & Rikkert, 2008). Au fur et a mesure que le patient perd son autonomie,
il requiert une tierce personne pour le soigner comme il est le cas chez les personnes agées
non démentes. Il a été démontré que la DTA impose un fardeau plus important a I’aidant
que celui vécu par les aidants d’autres patients souffrant de maladies chroniques physiques
non-atteints de démence a cause des problémes cognitifs et comportementaux qui lui sont
associés (Gonzalez-Salvador, Arango, Lyketsos, & Barba, 1999). La responsabilit¢ du
proche aidant d’un adulte malade crée un fardeau qui peut donner lieu a des problémes
physiques, psychologiques, émotionnels, sociaux et financiers (Bullock, 2004). Cependant,
le role de I’aidant n’est pas nécessairement associé a un impact négatif puisqu’il peut créer
un sentiment d’autosatisfaction relié¢ au fait qu’il soit capable d’aider un membre de la

famille au moment ou il a vraiment besoin de cette aide (DePalma, 2002).

1.3.2. Les facteurs associés au fardeau percu par I’aidant d’un patient

atteint de la DTA

Plusieurs facteurs peuvent influencer le fardeau ou la charge ressentie par un proche
aidant des personnes agées atteintes de la DTA. Premierement, il y a les facteurs reliés au
patient ou a sa maladie tels que la fréquence et la sévérit¢é des symptdmes
neuropsychiatriques notamment la psychose, la dépression, I’oubli et les troubles d’humeur,
les problémes comportementaux comme |’agitation ainsi que la sévérit¢ de la maladie
influencent beaucoup la charge du proche aidant (Burns, 2000; Rymer et al., 2002).
Deuxiemement, on peut considérer les facteurs reliés a 1’aidant lui-méme tels que son age,
son état de santé physique et psychologique, son rdle civil par rapport au patient ou sa

relation avec le patient, son origine ethnique, son niveau d’éducation, son sexe, le temps



48

alloué au patient, son aptitude personnel a résoudre les problémes, ses croyances
religieuses, son attitude envers le patient, son intimité maritale, sa fagon d’exprimer les
émotions ainsi que son niveau de compréhension de la maladie jouent un réle important
(Burns, 2000; Dilworth-Anderson et al., 2005). Finalement, les facteurs liés a
I’environnement tels que les ressources financiéres et le support qu’il recoit de la société en
rapport avec ces responsabilités influencent le fardeau qu’il ressent (Tun, Murman, &
Colenda, 2008). Tous ces facteurs peuvent influencer positivement ou négativement la
charge percue du proche aidant. Par exemple, les hommes-aidants ressentent moins de
fardeau que les femmes et les aidants plus agés ressentent plus de fardeau que les aidants
relativement jeunes. Les aidants ayant un emploi ressentent moins de fardeau que ceux qui
en sont dépourvus alors que les aidants plus éduqués ressentent généralement moins de
fardeau associ¢ a leur role. Les aidants des patients totalement dépendants ressentent moins
de fardeau que ceux des patients partiellement dépendants. Les aidants issus de la famille
¢largie ressentent plus de fardeau que les aidants conjoints et enfants du patient (Chappell
& Reid, 2002). Le support social tel qu’un groupe d’appui pour les aidants diminue aussi le
fardeau ressenti par 1’aidant tout en offrant d’autres nombreux avantages a savoir le soutien
physique ou financier, les informations, 1’éducation, le support émotionnel et la chance de

socialisation (Mittelman, Epstein, & Pierzchala, 2003).

1.3.3. L’état de santé des aidants des personnes agées atteintes de la DTA

La santé physique et psychologique de ’aidant influe beaucoup sur la qualité des
services de soins qu’il offre & son proche malade. Dans une étude canadienne portant sur
une population de 133 aidants naturels des personnes agées en perte d’autonomie, les
aidants qui affirmaient avoir moins de problémes de santé associés a leur role soignant ont
rapporté une meilleure santé psychologique et moins de dépression. Les aidants ayant plus
de problemes de santé étaient a risque de stress li€ aux soins qu’ils décernent a leurs
proches, par exemple plus d’impact sur leur horaire personnel, moins de confiance en soi

(De Frias, Tuokko, & Rosenberg, 2005). Le fardeau de I’aidant semble affecter sa qualité
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de vie. Une étude espagnole a étudi¢ I’impact du role de I’aidant sur sa qualité de vie et le
fardeau qu’il ressent. Pour ce faire, une population de 237 aidants de personnes atteintes de
la DTA a rempli un formulaire qui colligeait les données sociodémographiques, la qualité
de vie, le fardeau de 1’aidant, le degré de dépendance du patient et la sévérit¢ de la maladie
chez le patient. Les dimensions considérées pour évaluer la qualité de vie étaient la
mobilité, les soins personnels, les activités habituelles, la douleur et I’anxiété. Les résultats
ont démontré que le fardeau de 1’aidant était associ¢ au degré de dépendance du patient et a
la sévérité de sa maladie. De plus, le fardeau affecte la qualité de vie surtout les dimensions
« douleur » et « anxiété ». Les auteurs ont également observé une relation inverse entre le
degré de sévérité de la maladie chez le patient et la qualité de vie de 1’aidant (Serrano-
Aguilar, Lopez-Bastida, & Yanes-Lopez, 2006). Ces résultats ont été reproduits par une
enquéte rétrospective menée en Italie sur une population de 200 aidants des personnes
agées atteintes de la DTA et vivant dans la communauté. Les résultats de 1’enquéte ont
montré que la qualité de vie des aidants mesurée par le degré d’anxiété, stress ou dépression
était négativement associée a la sévérité des problémes comportementaux et a la durée de la
DTA (Ferrara et al., 2008). Le role d’aidant d’un patient atteint de démence a été associé a
des problemes d’insomnie et cette association est exacerbée par sa qualité de vie
notamment le degré de stress, d’anxiété ou de dépression, elle-méme associée au soutien
social que bénéficie 1’aidant. En d’autres mots, les aidants ayant un soutien social important
démontrent moins de stress, d’anxiété ou de dépression et sont moins a risque de

développer des troubles du sommeil (Brummett et al., 2006).

1.3.4. Les outils employés pour I’évaluation du fardeau percu par I’aidant

et d’autres enjeux associés a son role

La prise en charge d’un adulte atteint de démence confére plusieurs avantages a sa
santé, mais risque de créer des conséquences sur la santé de 1’aidant notamment la détresse,
le sentiment de fardeau et la morbidité. Les problémes psychologiques rencontrés par les

aidants des personnes agées atteintes de la DTA comprennent surtout les changements
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indésirables de leur vie sociale, la dépression et I’anxiété. Une association entre le role de
I’aidant et la survenue des maladies physiques et psychiatriques chez ce dernier est
soupconnée mais il reste difficile de distinguer le stress reli¢ a son role d’aidant de celui d

au fait qu’il est en train de perdre une personne qu’il aime (Biegel, Sales, & Schulz, 1991).

Pour mesurer objectivement le fardeau de 1’aidant, un inventaire auto-rapporté de 29
items fut développé. Connu sous le nom de « Zarit Burden Interview » le ZBI porte sur la
sant¢ de 1’aidant, son bien-&tre psychologique, ses finances, sa vie sociale et sa relation
avec le patient. Lors du développement de 1’outil, I’aidant était appelé a répondre
« comment il se sent» pour chacune des items du ZBI. Les résultats n’avaient révélé
aucune association entre le score ainsi déterminé et les caractéristiques du patient, a savoir
son statut mental, la durée de sa maladie, ses problémes de mémoires, ses problémes de
comportement et sa capacité fonctionnelle (Zarit, Reever, & Bach-Peterson, 1980). En
conséquence, cette version a été remplacée par une version modifiée, composée de vingt-
deux questions de type Likert auxquelles I’aidant attribue une note allant de zéro a quatre a
chacun des items. Le score total est déterminé par la somme de tous items du formulaire
avec un score maximal de 88 et plus le résultat se rapproche de cette valeur maximale, plus
la charge ressentie est jugée importante (Zarit, Orr, & Zarit, 1985). Toutefois, le ZBI est un
outil dont la sensibilité au changement du fardeau est restreinte (Verhey et al., 2007). Une
méta-analyse menée sur 24 études d’interventions adressées aux aidants des personnes
agées atteintes de démence a observé qu’aucune des interventions destinées aux aidants n’a
eu d’effet significatif sur la charge ressentie une fois testée par le ZBI (n= 18) (Acton &
Kang, 2001). Dans le méme sens, une méta-analyse portant sur 30 études d’intervention
chez les aidants naturels des personnes agées atteintes de démences a trouvé que dans la
seule étude ou I’intervention avait eu un effet significatif sur la charge ressentie, le ZBI
n’était pas utilisé pour évaluer le fardeau des aidants (Brodaty, Green, & Koschera, 2003).
Pour faciliter 1’administration et ’utilisation en clinique, des versions abrégées de cet
instrument ont ét€¢ proposées. Par exemple, une version de 18 items a été développée et

avait une cohérence interne de 0.80 avec la version originale (Whitlatch, Zarit, & von Eye,
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1991). 1l faut pourtant souligner que I’efficacité de cette version abrégée dans les études
longitudinales n’est pas assurée étant donné que les auteurs ont utilis¢é les données
provenant d’une seule mesure. Une autre version abrégée de 12 items a été développée et a
montré une association trés €levée avec la version originale, dont le coefficient de
corrélation variait entre 0.92 et 0.97 (Bedard et al., 2001). Dans une étude portant sur une
population de 770 aidants naturels des personnes agées atteintes de démence et vivant dans
la communauté ou institutionnalisés, les propriétés psychométriques des réponses a la
version abrégée de Bédard et collaborateurs (2001) ont été examinées. Apres avoir controlé
I’effet des caractéristiques démographiques, de la démence et les symptomes de la
dépression au début de I’étude, les résultats ont montré que la version abrégée de Bédard et
collaborateurs (2001) prédit significativement les symptomes de la dépression (R*=0.24, p
< 0.01) sans variabilité¢ additionnelle prédite par les dix autres items de la version compléte

(AR?=0 avec p > 0.05) (O'Rourke & Tuokko, 2003).

Un autre instrument couramment utilisé est « The sense of competence
questionnaire (SCQ) », adapté de 1’échelle ZBI. La validité, la fiabilité, la faisabilité et
I’homogénéité du SCQ ont été étudiées au sein d’un groupe de 141 aidants des patients
atteints de démence et vivant dans la communauté (Jansen et al., 2007). Constitué de 27
items, il considére la satisfaction du patient en tant que bénéficiaire de soins, la satisfaction
de I’aidant concernant sa performance en tant que soignant ainsi que les conséquences de
I’implication de I’aidant aux soins de son proche parent sur sa vie personnelle. Il a
I’avantage de permettre au répondant de se référer a la situation spécifique de soins (Verhey

et al., 2007).

L’¢échelle de stress relatif ou « The Relative Stress Scale (RSS) » est un outil de 15
items qui a été¢ développé pour évaluer le niveau de stress chez les aidants de personnes
agées atteintes de démence (Greene, Smith, Gardiner, & Timbury, 1982). Il a été démontré
que la Rivastigmine, un inhibiteur de 1’acétylcholinestérase et du Butylcholinestérase
utilisés pour traiter la démence vasculaire sous-corticale ont des effets sur les symptomes

de démence et permettent de réduire le stress des aidants tel que mesuré par le RSS
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(Moretti, Torre, Antonello, Cazzato, & Bava, 2002). Une étude randomisée a double insu
ayant lieu aux Etats-Unis et portant sur un échantillon de 603 aidants naturels des patients
atteints de la DTA a montré que I’utilisation de la metrifonate utilisée pour traiter une DTA
légeére a modérée avait réduit significativement la charge psychosociale des aidants telle

que mesurée par le RSS (Shikiar et al., 2000).

L’inventaire neuropsychiatrique ou « The neuropsychiatric inventory (NPI) » est un
instrument qui a ¢été développé pour mesurer les problémes psychologiques et
comportementaux du patient atteint de démences. Basé sur ’entrevue avec 1’aidant qui
connait bien le patient, il évalue dix désordres neuropsychiatriques fréquents dans la
démence, a savoir I’illusion, les hallucinations, 1’agitation, la désinhibition, la dysphorie,
I’anxiété, I’apathie, D’irritabilité, I’euphorie et les comportements moteurs anormaux. De
plus, il évalue le niveau de détresse reli¢ a chacun de ces désordres (Cummings et al.,
1994). Aprés 1’achévement de [’échelle, deux autres items a savoir les troubles
comportementaux nocturnes, 1’appétit et les anomalies alimentaires ont été ajoutés pour
permettre une évaluation compléte des changements comportementaux associés a la
démence. Pour chacun des désordres, I’aidant est appelé a estimer la fréquence d’apparition
et la sévérité. La fréquence d’apparition est sur une échelle de 1 a 4 avec 1 =
occasionnellement, moins d’une fois par semaine et 4 = trés fréquent, une fois ou plus par
jour, continuellement pendant une journée. La sévérité est estimée sur une échelle de 1 a 3
avec 1 = léger, 2 = modére, 3 = sévere. Le niveau de détresse est estimé par les aidants sur
une échelle de six points variant de 0 a 5 avec 0 = aucune détresse et 5 = extréme détresse
(Cummings, 1997). La validité de cet instrument a été testée en comparant les scores de
chaque désordre du NPI avec le « Behavioral Pathology in Alzheimer's Disease Rating
Scale (BEHAVE-AD) » (Reisberg et al., 1987) pour I’illusion, les hallucinations, I’anxiéte,
les désordres affectifs, 1’agressivité et les troubles d’activité et avec le « Hamilton Rating
Scale for Depression HAM-D» (Hamilton, 1967) pour la dysphorie. Une fois comparé a
ces deux outils, le NPI n’¢était pas significativement différent quant a la quantification des

troubles comportementaux (Cummings, 1997).
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L’indice d’effort de 1’aidant ou « Caregiver Strain Index (CSI)» comprend 13 items
auxquels 1’aidant est appelé a répondre par « oui » ou « non » aux énoncés qui démontrent
les problémes physiques ou psychologiques. Sa breveté est un avantage important en milieu
clinique (Robinson, 1983). La fiabilit¢ de 1’outil est élevée (kappa = 0,86) et sa validité de
construit est appuyée par la corrélation entre la santé physique et émotionnelle de I’aidant et
sa vision subjective par rapport a sa propre situation de soignant. Sa limitation est qu’il
n’existe pas d’échelle subjective correspondant a I’impact des soins, mais il permet
d’identifier les familles qui ont besoin d’une évaluation approfondie et de suivie (Sullivan,
2003). 11 existe une version modifiée du CSI ou ’aidant est appelé a répondre par « oui
régulierement = 2 points », « oui quelques fois = 1 point » ou par « non = 0 point ». Le
score total varie de 0 pour « aucun effort » a 26 pour « effort extréme ». Le coefficient de
fiabilité de cette version modifiée est un peu plus élevé (kappa = 0,90) que celui de version
originale (alpha = 0,86). Cette nouvelle indice a les avantages d’étre plus facilement
administrable que la version originale et de permettre aux répondants de choisir une

réponse au milieu de deux extrémes utilisés par la version originale (Onega, 2008).

L’¢évaluation des réactions de 1’aidant face au stress associ¢ a la prestation des soins
informels ou « The Caregiver Reactions Assessment (CRA) » est un autre instrument
couramment utilisé aux Etats-Unis pour évaluer le fardeau des aidants naturels des
personnes agées en perte d’autonomie ou atteintes d’une DTA et vivant dans la
communauté. Le CRA est constitué de 24 items répartis en cinq dimensions qui sont jugées
associées au role de 1’aidant. Ces dimensions incluent I’impact des soins sur I’estime de soi
de I’aidant évalué par sept items, le manque de support familial évalué par cinq items,
I’impact sur les finances de 1’aidant évalu€ par trois items, I’impact sur 1’horaire de 1’aidant
évalué par cinq items et ’impact sur la santé de 1’aidant évalué par quatre items. Tous les
items sont de type Likert avec cinq niveaux allant de « fortement en désaccord » a
« fortement en accord » (Given et al., 1992). Cet instrument souvent utilis¢ comprend des
versions adaptées a d’autres populations. Par exemple, il est existe une version en hébreux

comprenant 31 items dont 25 pour mesurer les réactions de 1’aidant pendant la période de
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soins et 6 items pour mesurer ses réactions apres la mort de son proche. La validité et la
fiabilit¢ de cette version ont été mesurées et il s’est avéré utile pour 1’évaluation des
réactions de 1’aidant dans cette population (Bachner, O'Rourke, & Carmel, 2007).
Egalement, une version suédoise a été développée et s’est avérée utile, mais les auteurs
recommandaient un raffinement avant son utilisation parce que les analyses avaient montré
que deux aspects des réactions de 1’aidant, soit I’inquiétude et les expériences positives de
son réle comme soignant, étaient manquants (Persson, Wennman-Larsen, Sundin, &

Gustavsson, 2008).

Le temps consacré aux soins du proche par un aidant informel a souvent été utilisé
pour mesurer le fardeau. L’instrument le plus utilisé est I’enquéte sur les activités de
I’aidant ou « Caregiver Activity Survey »; Ce dernier comprend six items incluant la
communication avec le patient, 1’utilisation de transport, 1’habillement, 1’alimentation,
garder 1’apparence ainsi que la supervision du patient (Davis et al., 1997). Une étude
longitudinale portant sur une population de 44 patients atteints d’une DTA, vivant dans la
communauté avec leurs aidants naturels aux Etats-Unis a validé cet instrument. L’étude a
démontré que le temps passé par 1’aidant pour les soins du patient sur les six aspects pré-
discutés augmente avec 1’évolution de la maladie, sauf le temps lié a la communication
(Marin et al., 2000). L’idée que le temps passé par I’aidant est similaire au fardeau reste

problématique dans la définition méme du concept de fardeau (Verhey et al., 2007).

1.3.5. L’absence d’un aidant chez les patients atteints de la DTA

\

En plus des déficits cognitifs, émotionnels et comportementaux associés a la
maladie, les patients atteints de la DTA et vivant seuls souffrent des problemes liés a
I’isolement tout comme d’autres personnes agées. Ces problémes peuvent comprendre
I’insécurité économique et alimentaire, la solitude et la dépression. Les personnes vivant
seules avec une DTA probable sont généralement plus pauvres et plus agées que ceux qui
vivent avec d’autres. Une ¢étude francaise a suivi une population de 677 adultes avec un

diagnostic de la DTA et vivant dans la communauté pendant une période de douze mois.
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Les résultats ont démontré que les patients qui vivaient seuls avaient un risque accru de
malnutrition et un revenu plus bas par rapport a ceux qui vivaient avec d’autres personnes.
De plus, les patients vivant seuls ont utilisé plus de services de santé que ceux qui vivaient
avec d’autres. Cependant, aprés un an de suivi, le stade de la démence était le méme pour
les deux groupes et la mortalité était significativement plus élevée chez les patients vivant
avec d’autres. Les auteurs n’ont pas pu expliquer le taux de mortalité ¢levé chez les patients
vivant avec d’autres personnes (Nourhashemi et al., 2005). 1l a été observé que les
personnes vivant seules avec une DTA probable comptent plus de femmes que d’hommes

(Webber, Fox, & Burnette, 1994).

1.4. Problématique

Les problémes de déficit nutritionnel chez les personnes agées cognitivement
intactes ont été bien documentés (Brownie, 2006; Ferland, 2007; Granieri, 1990). La
détérioration de 1’état nutritionnel chez les personnes agées résulte de la diminution des
apports alimentaires ou d’un état d’hyper-métabolisme 1lié¢ aux infections ou aux conditions
chroniques (Ferland, 2007). Les facteurs qui contribuent a la diminution des apports
alimentaires incluent les changements physiologiques reliés au vieillissement (Lafreniere &
Mann, 2009; Parker & Chapman, 2004; Saffrey, 2004), les problémes de santé physique,
par exemple la diminution de la mobilité (Shatenstein, 2008), les facteurs psychosociaux
tels que la dépression, ’anxiété et manger seul ainsi que les facteurs socio-économiques
comme ’arrét de 1’emploi et la diminution du revenu (Darnton-Hill, 1992). Chez les
personnes agées atteintes de la DTA, le risque de déficit nutritionnel est encore plus
important. La dénutrition peut survenir directement d’un état d’hyper-métabolisme associé
a la maladie ou indirectement par la diminution des apports alimentaires causée par la perte
de la capacité a se procurer des aliments, a les préparer, a se nourrir ou méme a se rappeler
de manger (Gillette-Guyonnet et al., 2008; Guerin, Andrieu et al., 2005; White, Pieper,
Schmader, & Fillenbaum, 1996). L’importance d’avoir un aidant pour les patients atteints

de la DTA est bien établie. Par exemple, les études ont montré que les patients atteints de la
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DTA qui vivent seuls sont plus a risque de problémes de malnutrition (Nourhashemi et al.,
2005), de dépression, de solitude et d’isolement (Webber, Fox, & Burnette, 1994). Le fait
de prendre soin de son proche parent malade crée un fardeau qui peut largement différer
d’un aidant a ’autre (Tun, Murman, & Colenda, 2008). Les facteurs qui influencent le
fardeau ressenti du proche aidant ont été bien étudiés et incluent les facteurs reliés a la
maladie comme les problémes neuropsychiatriques et comportementaux (Rymer et al.,
2002), les facteurs associés aux caractéristiques de 1’aidant tels que son age, son sexe ou sa
relation avec le patient (Burns, 2000) ainsi que les facteurs reliés a I’environnement,
comme le support social et le statut d’emploi (Tun, Murman, & Colenda, 2008). Méme si
les facteurs pouvant influencer le fardeau percu de 1’aidant ont été bien étudiés tel que
discuté ci-haut, I’impact du fardeau per¢u de I’aidant sur 1’état nutritionnel du patient est
peu connu. Il s’aveére donc pertinent d’évaluer a quel point le fardeau ressenti de I’aidant
pourrait influencer son role et ainsi affecter 1’alimentation de son proche. Par ailleurs, le
role d’aider un proche malade a été associé aux problémes de santé physique et
psychologique chez 1’aidant (Bullock, 2004; Serrano-Aguilar, Lopez-Bastida, & Yanes-
Lopez, 2006). Il a été observé que les aidants qui rapportent moins de problemes de santé
associés a leur role, rapportent également une meilleure santé psychologique et moins de
dépression (De Frias, Tuokko, & Rosenberg, 2005). Par contre, la littérature n’a pas abordé
la relation qui pourrait exister entre le niveau du fardeau ressenti et la gravité des problémes
de santé physique et psychologique de 1’aidant, d’ou la pertinence d’évaluer I’impact de
I’ampleur du fardeau sur la santé physique de I’aidant, notamment sur son poids corporel.
Brievement, les effets qu’impose I’ampleur du fardeau percu de I’aidant sur sa santé
physique et sur I’état nutritionnel de son patient sont peu connus et la présente étude a été
entreprise pour contribuer a I’avancement des connaissances a ce sujet. Pour ce faire, les
analyses secondaires ont ét¢ menées sur les données provenant d’un échantillon d’une
trentaine de dyades patient/aidant de I’étude Nutrition-mémoire. Trois hypotheses étaient
émises. La premiere hypothese stipulait que 1’absence de fardeau chez le proche aidant est

associée a un meilleur état nutritionnel chez le patient. Les deux autres hypotheses
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relataient que la détérioration de la fonction cognitive du patient s’accompagne d’une
augmentation du fardeau pergu par son proche aidant et que 1’augmentation du fardeau chez
le proche aidant s’accompagne de sa perte de poids corporel. L’étude avait pour premier
objectif de décrire les caractéristiques sociodémographiques des patients et de leurs proches
aidants. Le deuxiéme objectif était d’examiner 1’évolution de la DTA au cours de la période
de suivi, I’évolution des variables caractérisant I’état nutritionnel chez le patient au cours de
la période de suivi, 1’évolution du fardeau per¢u du proche aidant au cours de la période de
suivi ainsi que 1’évolution du poids corporel du proche aidant au cours de la période de
suivi. Le troisiéme objectif était d’explorer la relation entre le fardeau percu du proche
aidant et I’état nutritionnel des patients ainsi que la relation entre le fardeau pergu du

proche aidant et la stabilité de son propre poids corporel.



Chapitre II — Méthode

2.1. Contexte de I’étude « Nutrition — mémoire »

L’¢étude Nutrition-mémoire (NMS) fut menée de 2003 a 2006. Elle était de type
observationnel longitudinal avec mesures répétées a quatre mois d’intervalle, soit de TO a
T4 sur une période de 18 mois. L’objectif global était de documenter I’évolution des
parametres nutritionnels parmi une cohorte de personnes agées atteintes d’une DTA en
stade débutant. Cette cohorte de 32 patients était comparée a un groupe de 52 témoins sans
problémes cognitifs, appariés pour 1’dge. Le recrutement des sujets s’est déroulé dans trois
cliniques de mémoire a Montréal, soit la clinique de mémoire de 1’Hopital général juif de
Montréal, la clinique de mémoire de 1’Hopital St-Luc du centre hospitalier de I’Université
de Montréal et la clinique de cognition de I’Institut universitaire de gériatrie de Montréal.
Le recrutement a commencé en 2003 et les données ont été colligées entre 2004 et 2005.
Les critéres d’inclusion et d’exclusion sont présentés dans Shatenstein et collaborateurs
(2007). Brievement, les participants éligibles devaient avoir 65 ans et plus, avoir un proche
aidant, parler francais ou anglais et étre physiquement en bonne santé, sans perte de poids
significative durant I’année précédente c'est-a-dire 4.5 kg ou plus durant les six derniers
mois ou 2.2 kg en un mois. Ils devaient étre au stade débutant de la DTA probable
diagnostiquée selon les critéres du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux
(DSM-1V) (American Psychiatric Association, 1994) avec un score au MMSE supérieur ou
¢égal a 22 (Folstein, Folstein, & McHugh, 1975) ou étre au stade 3 a 4 de 1’échelle globale
de détérioration de Reisberg (Reisberg, Ferris, de Leon, & Crook, 1982). Les participants
devaient vivre dans la communautg, étre capables de signer un formulaire de consentement
éclairé et pouvoir s’engager pour la période de 1’étude. Lors de 1’admission a la clinique,
les patients ont subi des évaluations cliniques, psychométriques et biologiques. Les critéres
d’exclusion étaient I’insuffisance cardiaque de classe III ou plus sévere, les maladies
pulmonaires obstructives chroniques exigeant une thérapie a ’oxygene a domicile ou les
stéroides oraux, les maladies inflammatoires, les problémes du tube digestif ou toute autre
condition chronique pouvant interférer avec 1’alimentation ou 1’absorption des nutriments

ou pouvant empécher la participation a 1’étude. Lors du recrutement, les participants
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vivaient a la maison, seuls ou avec d’autres personnes. Pour contrdler 1’effet de 1’age, des
adultes agés et en bonne santé ont été recrutés parmi des bénévoles ceuvrant aux hopitaux
participants et dans le public par bouche a oreille et ont été appariés aux patients selon
I’age. Soixante-et-onze patients avec une DTA probable en stades débutants ont été référés
au responsable de 1’é¢tude par le personnel des cliniques de mémoire a savoir les
infirmiéres, les coordinateurs ou médecins cliniciens en se servant d’une liste de contrdle
d’¢éligibilité. Parmi ces derniers, 55 (77.5 %) étaient ¢€ligibles et 42 (59.2 %) d’entre eux ont
été recrutés avec leurs aidants. Quarante-deux dyades patient-aidant ont participé a la
premiére série de mesure (T0), 32 (76.2 %) ont resté et terminé les trois premieres visites
(TO, T1, T2), 26 (62 %) ont terminé les quatre temps de mesures (TO, T1, T2, T3) et 14
(33.3 %) ont complété toutes les cinq mesures prévues pour 1’étude (TO, T1, T2, T3, T4).
Un total de 166 témoins ont été identifiés, 64 (38.5 %) étaient éligibles et ont été
interviewés au TO; 52 (31.3 %) ont terminé toutes les cinq mesures de 1’étude (Shatenstein,
Kergoat, & Reid, 2008). Dans le cadre du présent projet de mémoire, les analyses ont porté
sur les données recueillies au TO et au T3 en raison d’un nombre restreint des patients
interviewés au T4. La figure 1 représente bricvement le recrutement et la rétention des

patients et de leurs aidants au cours de la période de suivi.
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Dyades patient / aidant référés
71

ll

Dyades ¢ligible
55 (77.5 % des dyades référés)

ﬂ

Dyades recrutés
42 (76.4 % des dyades ¢éligibles)

l

Dyades recrutés et interviewés a TO

40 (72.7 % des dyades ¢éligibles)

l

Dyades ayant resté dans 1’étude pour TO, T1 et T2
32 (80 % des dyades interviewés a TO)

ﬂ

Dyades ayant resté dans 1’étude pour TO, T1, T2 et T3
26 (65 % des dyades interviewés a TO)

ﬂ

Dyades ayant complété toutes les cinq mesures de 1’étude
14 (35 % des dyades interviewés a TO)

Adapté de Shatenstein et coll. (2008)

Figure 1 : Recrutement et rétention des patients et de leurs aidants au cours de la période de

suivi
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2.2. Les variables a I’étude

2.2.1. La variable indépendante

Le score au Zarit Burden Interview (ZBI) était la variable indépendante de 1’étude
qui a servi a expliquer le changement des variables caractérisant 1’état nutritionnel chez les
patients et le changement du poids corporel de I’aidant au cours du déroulement de 1’étude
NMS. Utilis¢ pour déterminer le fardeau de I’aidant, le ZBI consiste en un questionnaire
ayant 22 questions de type Likert dont chacune contient 5 niveaux de réponses variant de 0
a 4. Les questions visent a détecter a quel degré 1’aidant ressent I’événement rapporté par la
question. L’attribution de 0 point a un item signifie que 1’aidant ne ressent jamais la notion
de I’énoncé alors que 4 points signifient que 1’aidant percoit cette réalité presque toujours.
La somme de toutes les notes attribuées a chacun des items peut varier de 0 a 88. Plus le
total se rapproche de la valeur maximale, plus le fardeau ressenti de 1’aidant est important
(Zarit, Orr, & Zarit, 1985). Le score au ZBI a été mesuré au TO et au T3 de I’étude. Les
questions non répondues du ZBI étaient considérées comme données manquantes et ont été
remplacées par le mode des réponses, tel qu’inspiré de la méthode de « O’Rourke et
Tuokko (2003) ». Il s’agit de I’utilisation du logiciel PRELIS (Joreskog & Sorbom, 1996b)
pour traiter les données manquantes de ce questionnaire et d’imputer aux questions
manquantes un score semblable a la tendance générale des autres réponses de I’aidant
plutét que donner la moyenne des réponses disponibles. Par exemple, si un aidant avait
tendance a donner 3 points aux questions répondues, le logiciel attribuait les mémes points
aux questions non répondues (O'Rourke & Tuokko, 2003). Lors des analyses, le score au
ZBI était premierement considéré comme variable continue et par la suite comme variable
catégorielle pour tenter d’évaluer son degré d’association avec les variables dépendantes.

Les quatre niveaux suivants étaient considérés pour les analyses (Cummings et al., 2002) :
(1) Un score inférieur ou €gal a 20 = Un fardeau faible ou nul.

(2) Un score supérieur a 20 et inférieur ou égal a 40 = Un fardeau léger.
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(3) Un score supérieur a 40 et inférieur ou égal a 60 = Un fardeau modéré.
(4) Un score supérieur a 60 = Un fardeau élevé.

Etant donné un nombre restreint de sujets dans certaines catégories décrites ci-haut, le score
au ZBI était regroupé en une variable catégorielle a deux niveaux, ceci pour déceler son
éventuelle association avec les différentes variables dépendantes. Pour ce faire, un score
inférieur ou égal a 20 était opposé au score supérieur a 20, représentant respectivement, un
fardeau faible ou nul et un fardeau léger a élevé (Andrieu et al., 2003). Le questionnaire qui

a été utilisé pour évaluer le niveau de fardeau de 1’aidant est présenté en annexe 1.
2.2.2. Les variables dépendantes

2.2.2.1. Chez les patients

L’¢tat nutritionnel des patients constitue la principale variable dépendante de
I’¢tude. Les variables retenues pour caractériser 1’état nutritionnel incluent la suffisance en
énergie et en protéines, exprimée respectivement en kcal/kg et g/kg, le score a I’outil de
dépistage nutritionnel des ainés (DNA) (Payette, Guigoz, & Vellas, 1999) présenté en
annexe 2, le poids exprimé en kg et 'IMC des patients. Le poids était mesuré chez les
sujets habillés en vétements intérieurs, sans chaussures par la nutritionniste en recherche et
coordonatrice de I’étude et était opérationnalisé en continu. L’IMC était déterminé par le
rapport entre le poids exprimé en kg et la taille au carré exprimée en m” L’IMC était
opérationnalis¢ comme variable catégorielle a quatre niveaux selon la classification de
I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (WHO) en poids insuffisant (IMC < 18.5), poids
normal (18.5 < IMC < 24.9), embonpoint (25 < IMC < 29.9) et obésité (IMC > 30) (World
Health Organisation, 2010). Par la suite, I'IMC était considéré comme variable catégorielle
a deux niveaux (IMC < 25 vs IMC > 25). Le score au DNA et la suffisance en énergie ou
en protéines étaient premierement opérationnalisés en continu et par la suite en catégorie tel
que présenté dans le tableau 4. La suffisance en énergie et en protéines était calculée

respectivement a partir des apports en énergie et en protéines provenant des journaux
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alimentaires non consécutifs des patients recueillis durant 1’étude. Les données
nutritionnelles de cette étude ont été analysées en utilisant le logiciel CANDAT (version
6.0, 2005, Godin, London, ON, Canada) basé sur le fichier canadien des valeurs nutritives

(FCEN), version 2001b qui était alors la version en vigueur.

Tableau 4

Les variables caractérisant 1’état nutritionnel

Variable Valeur Signification
Suffisance en énergie ' > 30 kcal / kg Suffisant
<30 kcal / kg Insuffisant
Suffisance en protéines >1g/kg Suffisant
<lg/kg Insuffisant
Score au DNA’ 0az2 Aucun risque nutritionnel
3as Risque nutritionnel modéré
6 ou plus Risque nutritionnel élevé

1Rappor‘[ entre les apports en énergie et le poids corporel du patient : < 30 kcal’kg =
insuffisant, > 30 kcal/kg = suffisant (Payette & Ferry, 2007). > Rapport entre les apports
en protéines et le poids corporel du patient : suffisant si > 1g de protéines/kg; insuffisant
si < 1g de protéines / kg (Gaffney-Stomberg et coll., 2009). *DNA : Dépistage
nutritionnel des ainés (Payette, Guigoz, & Vellas, 1999).

2.2.2.2. Chez les aidants

Le changement, soit la perte, la stabilité¢ ou le gain de poids corporel et de I’indice
de masse corporelle de 1’aidant constitue la deuxieéme variable dépendante de cette étude et
¢tait employée en continu. Le poids était mesuré dans les mémes conditions que le poids
corporel chez les patients, ’indice de masse corporelle était déterminé et opérationnalisé de

la méme fagon que chez les patients.
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2.2.3. Les variables de controle

2.2.3.1. Chez les patients

L’age et le sexe du patient, le score au MMSE au début de 1’étude, le milieu de vie,
le niveau d’éducation du patient et les maladies chroniques sous-jacentes chez le patient ont
¢été considérés comme des variables confondantes de 1’état nutritionnel. Le sexe était une
variable dichotomique avec le fait d’étre femme comme référence. Le score au MMSE était
employé en continue et le milieu de vie était considéré comme variable dichotomique, soit
vivre seul ou vivre avec d’autres personnes. Les sujets vivant seuls résidaient soit a leur
domicile, soit dans une maison pour personnes agées autonomes ou dans une maison pour
personnes agées semi-autonomes. Le niveau d’éducation était employé comme variable
catégorielle a quatre niveaux a savoir primaire, secondaire, collégiale et universitaire. Le
niveau primaire comprend les sujets ayant complété les études primaires. Le niveau
secondaire comprend les personnes ayant complété le secondaire ou n’ayant pas terminé le
college aprés leur secondaire. Le niveau collégial comprend les sujets ayant complété le
college ou n’ayant pas complété le premier cycle universitaire. Le niveau universitaire
inclue les sujets ayant complété le premier, le deuxieéme ou le troisiéme cycle universitaire.
Lors de la collecte de données, 1’age, le sexe, 1’éducation et le milieu de vie étaient colligés
au recrutement dans 1’é¢tude. Le test du score au MMSE présent¢ en annexe 3 a ¢été
administré au TO et au T3 par les médecins de la clinique de mémoire fréquentée par
chaque patient. Les conditions chroniques retenues dans le cadre de cette étude
comprennent les désordres respiratoires dont 1’asthme et maladie pulmonaire obstructive
chronique, les problémes cardio-vasculaires incluant I’hypertension artérielle, 1’accident
vasculaire cérébral, la thrombose et les maladies cardiaques, les problémes musculaires et
squelettiques a savoir ’arthrose et I’ostéoporose, la dépression, le diabéte, I’insuffisance
rénale et le cancer. Au moment du recrutement (TO), les patients ont rempli un
questionnaire sur 1’état de santé auquel ils inscrivaient leurs conditions chroniques connues.

Le questionnaire sur 1’état de santé des patients est présenté en annexe 4. Pour valider cette
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liste subjective produite par les patients, toutes les maladies chroniques contenues dans les
dossiers médicaux des patients ont été répertoriées a partir de la note de la coordinatrice de
I’¢tude qui s’est référée aux médicaments figurant dans le dossier de chaque patient.
Ensuite, la présence de chaque condition chronique était validée en consultant 1’'usage de
chaque médicament dans le compendium des médicaments (Association des pharmaciens

du Canada, 2009).

2.2.3.2. Chez les aidants

L’age et le sexe de I’aidant, 1’age du patient, I’occupation, le milieu de vie ainsi que
la relation avec le patient €taient considérés comme des facteurs pouvant influencer le
fardeau ressenti du proche aidant indépendamment de 1’évolution de la maladie de son
proche. A part la variable « milieu de vie » qui était considérée comme catégorielle a trois
niveaux a savoir vivant seul, vivant avec une autre personne ou vivant avec plus d’une
personne, toutes les autres variables étaient opérationnalisées en dichotomie a savoir 1’age
de I’aidant « supérieur ou égal 65 ans » par rapport a « inférieur 65 ans », age du patient
« supérieur a 78 ans » par rapport a « inférieur ou égal a 78 ans », le sexe masculin par
rapport au sexe féminin, [’occupation : « travaille » par rapport a « ne travaille pas », la
relation avec le patient : « époux/épouse » par rapport aux « autres relations ». Le tableau 5

présente les moments de cueillette de données pour chacune des variables a I’étude.



Tableau 5

Période de cueillette de données pour les variables a 1’étude

Valeurs recueillies chez les patients ou chez leurs aidants Période de collecte

TO T3

Patients

Démographie (age, sexe, éducation, milieu de vie)
Poids (kg) et IMC' (kg/m?)

Score au MMSE?

Médicaments

Apports en énergie (kcal) et en protéines (g)

<X ) X X X
<X ) X X

Score au DNA®

Aidant

Démographie (age, sexe, relation avec patient, milieu de vie)
Occupation (travaille ou ne travaille pas)

Poids (kg) et IMC (kg/m?)

XX o) X

Score au ZBI*

"IMC : Indice de masse corporelle (poids (kg)/taille (m?))
2 MMSE : Mini-Mental State Examination (Folstein, Folstein, & McHugh, 1975)

> DNA : Score a Ioutil de dépistage nutritionnel des ainés (Payette, Guigoz, &
Vellas, 1999)

* ZBI : score au “Zarit Burden Interview” (Zarit, Orr, & Zarit, 1985)

Adapté de Shatenstein et coll. (2008)
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2.3. Analyses statistiques

Les analyses descriptives ont permis de déterminer les tendances centrales des
caractéristiques sociodémographiques, des données alimentaires et des mesures
anthropométriques chez les patients et leurs proches aidants. Le test de Kruskal-Wallis a été
utilis€ pour comparer les apports alimentaires et le risque nutritionnel entre les différents
niveaux d’éducation des patients. La relation entre les variables de contrdle et les variables
caractérisant 1’état nutritionnel était examinée au moyen de la corrélation bi-variée de
Spearman. L’évolution des variables a I’étude chez les patients et leurs proches aidants
durant la période de suivi était évaluée au moyen du test t sur les échantillons appariés.
Etant donné que les échantillons utilisés dans nos analyses étaient relativement petits, il
importe d’indiquer la puissance de notre étude quant a la détection de changement pour les
variables ayant significativement changé du recrutement a douze mois plus tard. En effet, la
puissance de 1’étude était de 0.528 (3=0.472) pour le score au MMSE et de 0.745 (8=0.255)
pour le score au ZBI. Chez les patients, il était prévu d’utiliser le test Khi-carré pour
examiner si les variables caractérisant 1’état nutritionnel étaient distribuées différemment
selon le degré de fardeau de 1’aidant. En considérant le fardeau des proches aidants comme
variable catégorielle a quatre niveaux, le test khi-carré n’a pas ét€ appliqué en raison du
nombre insuffisant de sujets et les résultats étaient présentés dans des tableaux de
contingence. Par la suite, le fardeau du proche aidant était considéré comme variable
catégorielle a deux niveaux a savoir le fardeau faible ou nul par rapport au fardeau léger a
¢levé et le test de Fisher permettait de déterminer si la distribution des variables
caractérisant 1’état nutritionnel était différente selon le degré de fardeau du proche aidant.
D’autre part, le score au ZBI était considéré en continu et la différence « A » du score au
ZBI était calculée, signalant la différence entre le fardeau pergu au recrutement et celui
pergu douze mois apres le recrutement. Les analyses corrélationnelles bi-variées
permettaient d’évaluer 1’association entre la différence « A » du score au ZBI et celle des

variables caractérisant 1’état nutritionnel au recrutement et douze mois plus tard c'est-a-dire
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A suffisance en énergie, A suffisance en protéines, A poids patient, A score au DNA. Chez
les proches aidants, la relation entre la différence « A » du score au ZBI et la différence
« A » de poids des proches aidants était examinée par la corrélation bi-variée de Spearman.
Une représentation graphique était utilisée pour montrer la distribution du score au ZBI
selon la catégorie de I'IMC du proche aidant. Le test de Kruskal-Wallis a servi de
déterminer si le score au ZBI était différemment distribué entre les différentes catégories de
I’IMC des proches aidants pour les deux périodes de mesures. Tous les tests effectués sont

bilatéraux et le degré de signification était défini a p < 0.05.

2.4. Cadre éthique

Les données analysées dans le cadre du présent projet de mémoire provenaient de I’étude
« Nutrition-mémoire » qui avait pris fin en 2006. Le projet fut approuvé par le Comité
d’éthique de la recherche (CER) de 1’Institut universitaire de gériatrie de Montréal (IUGM)
et tous les participants avaient signé un formulaire de consentement éclairé avant de
participer a 1’étude. Les annexes 5 et 6 présentent les formulaires de consentement
respectivement pour les patients et pour les proches aidants. Sur la demande de la
chercheure principale dans cette étude, le CER de I’'TUGM a approuvé la réactivation de
I’approbation éthique de I’étude avant le début de la manipulation des données. La lettre

d’acceptation de la réactivation de I’approbation de 1’étude est présentée en annexe 7.



Chapitre III — Résultats

3.1. Participation au cours du déroulement de I’étude

Le déroulement de I’étude a été caractéris€ par une diminution importante du
nombre de participants de la premicre a la derniére mesure. Toutefois, au moment du
recrutement, aucune différence n’a été observée entre les sujets ayant abandonné et ceux
qui ont complété 1’étude pour les variables a 1’étude a savoir le poids des patients (N = 40,
p = .256), les apports en énergie (N = 35, p =.729) et en protéines (N = 35, p = .643) des
patients, le risque nutritionnel des patients (N = 38, p = .317) ainsi que le score au ZBI des

proches aidants (N = 35, p = .827).
Tableau 6

Recrutement et rétention des patients et de leurs aidants pour chaque variable a 1’étude

Nombre de sujets

Douze mois apres le
Au recrutement

Variables recrutement
Poids des patients 40 27
Score au MMSE! des patients 39 31
Apports en énergie et protéines 35 20
DNA? des patients 38 15
Score au ZBT® des aidants 35 22

' MMSE : Mini-Mental State Examination (Folstein, Folstein, & McHugh, 1975)
> DNA : Dépistage nutritionnel des ainés (Payette, Guigoz, & Vellas, 1999)
3 ZBI : Zarit Burden Interview (Zarit, Orr, & Zarit, 1985)
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3.2. Description des patients

Au moment du recrutement, 1’age des patients variait de 63 a 93 ans avec une
moyenne de 77.5 + 5.8 ans (N = 40). Le score au MMSE variait de 13 a 30 avec un score
moyen de 24.38 + 3.8 (N = 39). Le tableau 7 montre le portrait des autres caractéristiques
sociodémographiques des patients au moment du recrutement. Le nombre moyen des
maladies chroniques par patient était de 2, étendu de 0 a 4 maladies chroniques et 75 % des

patients avaient au moins deux des conditions chroniques décrites dans le tableau 8.

Tableau 7

Caractéristiques démographiques des patients au recrutement

variables n (%)
<78 ans 20 (50)
Age
> 78 ans 20 (50)
Homme 14 (35)
Sexe
Femme 26 (65)
Primaire 14 (36.8)
Secondaire 13 (34.2)
Education
Collégiale 3(7.9)
Universitaire 8 (21.1)
Vit seul 13 (32.5)

Milieu de vie
Vit avec d’autres 27 (67.5)
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Tableau 8

Distribution des conditions chroniques chez les patients au recrutement

Condition chronique n (%)
Désordres respiratoires 5(12.5)
Problémes cardiovasculaires 27 (67.5)
Problémes musculaires et squelettiques 19 (47.5)
Dépression 11 (27.5)
Diabéte 3(7.5)
Insuffisance rénale 4 (10)
Cancer 2(5)

3.3. Relation entre les variables de controle et les variables

caractérisant I’état nutritionnel

L’association entre les variables de contrdle et les variables caractérisant 1’état

nutritionnel a été explorée et les résultats sont présentés dans le tableau 9.



Tableau 9

Corrélation entre les variables de controle et les variables caractérisant 1’état nutritionnel

Spearman r (N)
Variables

Age MMSE* Education Maladie®
= DNA' 206 (38) -.104 (37) 133 (37) 305 (38)
%}
=
= Apport en énergie -.499" (35) 073 (34) 195 (34) .084 (35)
E
(5]
[
5 Apport en protéines -4717 (35) .020 (34) 175 (34) 164 (35)
=
qé Suffisance en énergie > -.301 (35) .032 (34) 011 (34) .017 (35)
=]
=
jﬂ’ Suffisance en protéines -.305 (35) .018 (34) .023 (34) .084 (35)

*P < 0.05; **P < 0.01

" DNA : Score a I’outil de dépistage nutritionnel des ainés (Payette, Guigoz, & Vellas, 1999)




Suite du tableau 9
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Spearman r (N)
Variables
Age MMSE* Education Maladie®

DNA' .065 (15) 354 (15) -.362 (15) 241 (15)
=
L Apport en énergie -.429 (20) 171 (20) 357 (20) -.238 (20)
£ §
2 E Apport en protéines ~.6177 (20) 340 (20) 4727 (20) -.126 (20)
= :
[
E = Suffisance en énergie 2 -.252 (20) 373 (20) -.023 (20) -.146 (20)
a

Suffisance en protéines -.347 (20) 4527 (20) 224 (20) -.139 (20)

? Suffisance en énergie : rapport entre les apports en énergie et le poids corporel du patient : < 30 kcal/kg = insuffisant, > 30 kcal/kg =

suffisant (Payette & Ferry, 2007); ® Suffisance en protéines : rapport entre les apports en protéines et le poids corporel du patient :

suffisant si > Ig de protéines/kg; insuffisant si < 1g de protéines / kg (Gaffney-Stamberg et coll., 2009); * Mini-Mental State Examination

au moment du recrutement (Folstein, Folstein, & McHugh, 1975); > Nombre de maladies chroniques colligées au recrutement
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Au moment du recrutement : Les résultats présentés dans le tableau 9 ne montrent
aucune relation entre les variables caractérisant 1’état nutritionnel et le score au MMSE, le
niveau d’éducation ainsi que le nombre de maladies chroniques. Le milieu de vie était relié
aux apports en énergie et en protéines. Les apports en énergie étaient de 1333 + 364 kcal et
de 1616 + 334 kcal respectivement pour les patients vivant seuls (n = 12) et ceux vivant
avec d’autres personnes (n = 23) (N = 35, P = .027). Les apports en protéines étaient de
55.4 £+ 15.5 getde 69.5 = 17.3 g respectivement pour les patients vivant seuls (n = 12) et
ceux vivant avec d’autres personnes (n = 23) (N =35, P =.026). Une relation négative a été
notée entre 1’age et les apports en énergie et en protéines (Spearman r =-.499 etr =-.471, P
< .01, N = 35). Le tableau 10 présente les variables caractérisant 1’état nutritionnel par

groupe d’age des patients.

Douze mois apres le recrutement : Les données du tableau 9 montrent que le milieu
de vie était associ¢ aux apports en énergie. Les apports en énergie étaient de 1281 + 296
kcal et de 1723 £ 490 kcal, respectivement pour les patients vivants seuls (n = 9) et ceux
vivant avec d’autres personnes (n=11) (N = 20, P = .029). Cependant, les apports en
protéines n’étaient pas différents entre les patients vivants seuls (n = 9) et ceux vivants avec
d’autres personnes (n = 11) (55.13 £ 11.56g vs 63.83 £17.26g, N = 20, p = .213). L’age
des patients était associé aux apports en protéines (N = 20, Spearman (r) = -.617, p < .01).
Une relation a été observée entre le score au MMSE et la suffisance en protéines (N = 20,
Spearman r = .452, p < .05) mais le test # n’a montré aucune différence du score au MMSE
entre les patients ayant un apport suffisant et insuffisant en protéines (N = 20, P = .080).
Aucune association n’a été observée entre le nombre de maladies chroniques et les

variables caractérisant 1’état nutritionnel.
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Tableau 10

Description des variables caractérisant 1’état nutritionnel selon le groupe d’age des patients

Au moment du recrutement Douze mois apres le recrutement
Variables <78 ans > 78 ans Valeur P= <78 ans > 78 ans Valeur p=
n M £ ET! n M+ ET n M=+ET n M+ ET
Poids (kg) 20 62.7+144 20 61.3+139 759 13 66.8+159 14 59.1+14.1 197
DNA* 18 36+ 1.6 20 44+1.8 199 7 442 8 54+23 245
Apports en énergie (kcal) 16 1725+ 321 19 1345+ 311 001 10 1746+480 10 1303 £335 028
Apports en protéines (g) 16 726+18.6 19 57.8+14.3 012 10 689+153 10 50.9+8.8 .005
Suffisance en énergie’ 16 27+6.3 19 229+8.3 112 10 283+6.1 10 24.8+10.1 352
Suffisance en protéines * 16 1.1+0.3 19 0.99+04 242 10 1.14+034 10 0.95+0.30 200

"M + ET : Moyenne plus ou moins écart-type; > DNA : Dépistage nutritionnel des ainés (Payette, Guigoz, & Vellas, 1999);

3 Suffisance en énergie [kcal/kg] : rapport entre les apports en énergie et le poids corporel du patient : < 30 kcal/kg = insuffisant, > 30
kcal/kg = suffisant (Payette & Ferry, 2007); * Suffisance en protéines [g/kg] : rapport entre les apports en protéines et le poids corporel du
patient : <1 g de protéines / kg = insuffisant; > 1 g de protéines / kg = suffisant (Gaffney-Stomberg et coll., 2009).
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Aucune relation entre les niveaux d’éducation et les apports en énergie ou en
protéines n’a été notée au moment du recrutement. Cependant, le tableau 9 montre qu’une
association a ¢été observée entre le niveau d’éducation et les apports en protéines douze
mois apres le recrutement (N = 20, Spearman r = 472, p < .05). Une représentation
graphique montrait que les apports en énergie et en protéines €taient plus importants chez
les patients ayant un niveau universitaire aussi bien au recrutement que douze mois apres le
recrutement. Les figures 2 et 3 présentent respectivement les apports en énergie et en
protéines par niveau d’éducation des patients. Graphiquement, le risque nutritionnel
apparaissait plus important chez les patients ayant un niveau de scolarité¢ de secondaire tel
que présenté dans la figure 4. Pour cette raison, nous avons voulu explorer qu’une relation
puisse exister entre les variables caractérisant 1’état nutritionnel et le niveau d’éducation des
patients et une comparaison non paramétrique des moyennes a ¢été appliquée sur ces
variables. Les résultats n’ont montré¢ aucune différence des apports en énergie entre les
niveaux d’éducation des patients, N = 34, p = .471 au recrutement et N = 20, p = .382
douze mois apres le recrutement. De plus, aucune différence des apports en protéines n’a
été observée entre les niveaux d’éducation des patients, N = 34, p = .429 au recrutement et
N = 20, p = .124 douze mois plus tard. La distribution du score au DNA n’était pas
différente entre les niveaux d’éducation des patients, N = 37, p = .814 au recrutement et N

=15, p = .056 douze mois apres le recrutement.
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(Test de Kruskal-Wallis)

Figure 2 : Apports en énergie selon le niveau d’éducation des patients au recrutement et

douze mois apres le recrutement
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B Au recrutement (N=34, p=.429)
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= Douze mois apres le
recrutement (N=20, p=.124)
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Figure 3 : Apports en protéines selon le niveau d’éducation des patients au recrutement et

douze mois apres le recrutement
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Figure 4 : Risque nutritionnel selon le niveau d’éducation des patients au recrutement et

douze mois apres le recrutement
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3.4. Evolution des variables chez les patients

Une diminution significative du score au MMSE a ¢été observée du recrutement a
douze mois apres le recrutement, soit de 24.7 = 3.97 a 23.8 = 4.47 (N =31, P = .045). Le
déclin moyen du score au MMSE était donc de - 0.93 = 2.43. Par ailleurs, 3 (10 %) patients
avaient perdu 5 points, 1 (3.3 %) patient avait perdu 4 points, 3 (10 %) avaient perdu 3
points, 6 (20 %) avaient perdu 2 points, 3 (10 %) avaient perdu 1 point et le score était resté
stable chez 7 (23.3 %) patients. Nous avons observé 4 (13.3 %) patients ayant amélioré le
score au MMSE de 1 point, 1 (3.3) patient en avait amélioré de 1 point, 1 (3.3 %) patient
qui I’avait amélioré de 2 points, 1 (3.3 %) patient I’avait amélioré de 3 points et 1 (3.3 %)
patient qui 1’avait amélioré de 6 points. Bref, la distribution des différences du score au
MMSE semblait refléter une diminution au cours de la période de suivi. Le nombre moyen
de médicaments est resté stable, soit de 4.81 au recrutement et de 4.77 douze mois apres le
recrutement, N = 26, P = .879. Chez les patients, aucune différence n’a été observée du
recrutement a douze mois aprés le recrutement pour le poids corporel, le score au DNA, les
apports en énergie ou en protéines ainsi que la suffisance en énergie ou en protéine. Les
apports en énergie étaient de 1490.3 + 387.5 kcal et de 1510.4 + 471 kcal respectivement au
recrutement et douze mois apres le recrutement (N = 20, p = .893). Les apports en protéines
¢taient de 63.5 £ 18.9 g et de 58.0 + 13.0 g respectivement au recrutement et douze mois
apres le recrutement (N = 20, p = .090). Le tableau 11 présente 1’évolution des variables

caractérisant 1’état nutritionnel chez les patients du recrutement a douze mois plus tard.



Evolution des variables caractérisant 1’état nutritionnel chez les patients

Tableau 11
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Douze mois
N°  Au recrutement apres le Différence valeur P=
Variables recrutement
Poids (kg) 27 63.9+15.2 62.8 +15.2 - 1.1 .083
IMC ! (kg/m?) 27 259+5.1 25.4+52 -4 .082
DNA? 15 4.47+2.0 4.73+22 27 .604
Apports en énergie
19 1490.3 £387.5 1510.4 £471 20.1 .893
(kcal)
Apports en protéines
19 63.5+189 58.0+13.0 -5.5 .090
(2)
Suffisance en énergie
A 19 25.4+8.3 26.0 £8.2 .6 .697
(kcal/kg)
Suffisance en
19 1.1+£04 1.0+0.2 -.08 162

protéines (g/kg)’

" IMC : Indice de masse corporelle (poids (kg) / taille (m?)). 2 DNA : Score a outil de
dépistage nutritionnel des ainés (Payette, Guigoz, & Vellas, 1999). * N : Nombre de sujets.
4 Suffisance en énergie : rapport entre les apports en énergie et le poids du patient : < 30
kcal/kg = insuffisant, > 30 kcal/kg = suffisant (Payette & Ferry, 2007). > Suffisance en
protéines : rapport entre les apports en protéines et le poids du patient : < 1 g de protéines
/ kg = insuffisant; > 1 g de protéines / kg = suffisant (Gaffney-Stomberg et coll., 2009).
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3.5. Description des aidants

L’age des aidants variait de 43 a 87 ans avec une moyenne de 66.4 + 13.3 ans. 30
(76.9 %) aidants étaient des femmes et 21 (53.8 %) avaient une relation conjugale avec le
patient. Le tableau 12 présente les caractéristiques démographiques des aidants au moment

du recrutement.
Tableau 12

Caractéristiques démographiques des aidants au recrutement

Variables n (%)
<65 ans 16 (43.2)
&
<
> 65 ans 21 (56.8)
Homme 9(23.1)
i
“  Femme 30 (76.9)
g Epoux 21 (53.8)
§
~ Autres 18 (46.2)
.5 Travaille 13 (66.7)
=
g-‘ .
§ Ne travaille pas 26 (33.3)
(@)
o Vit seul 1(2.6)
=
(]
'g Vit avec une personne 29 (74.4)
]
= Vit avec plus d’une personne 9(23.1)
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Au moment du recrutement, le score au ZBI variait de 1 a 54 avec une moyenne de
25 £ 12 (N = 35). En considérant le score au ZBI comme variable catégorielle a quatre
niveaux, 14 (40 %) aidants avaient rapporté un fardeau nul ou faible, 16 (45.7%) avaient
rapporté un fardeau léger et 5 (14.3 %) avaient rapporté un fardeau modéré. Aucun aidant
n’avait rapporté un fardeau ¢levé. Considéré comme variable catégorielle a deux niveaux,
14 (40 %) aidants avaient rapporté un fardeau faible ou nul, 21 (60 %) en avait rapporté
léger ou modéré. Aucune différence du score au ZBI n’a été observée entre les aidants de
moins de 65 ans et ceux de 65 ans ou plus au moment du recrutement (N = 35, p = .485) ou
douze mois apres le recrutement (N = 22, p = .118). Une représentation graphique suggere
que le fardeau moyen était plus important chez les aidants des patients de moins de 78 ans
que ceux de 78 ans ou plus (figure 5) mais le test # n’a détecté aucune différence entre ces
deux groupes. Au recrutement, le score au ZBI était de 26.53 + 12.86 et de 23.61 + 11.78
respectivement pour les aidants des patients de moins de 78 ans (n = 17) et ceux de 78 ans
ou plus (n = 18), N = 35, p = .489. Douze mois apres le recrutement, le score au ZBI était
de 34.50 £ 21.87 et de 27.57 £ 15.39 respectivement pour les aidants des patients de moins
de 78 ans (n = 8) et ceux de 78 ans ou plus (n = 14), N = 22, p = .394. Le score au ZBI
n’était pas différent entre les aidants vivants avec une personne et ceux vivant avec plus
d’une personne. Il n’y avait aucune différence du score au ZBI entre les aidants qui
travaillaient et ceux qui ne travaillaient pas. Le score au ZBI n’¢était pas différent entre les
aidants conjoint(e)s des patients et les aidants ayant un autre type de relation avec le
patient. Aucune différence du score au ZBI n’a été observée entre les différents niveaux
d’éducation des patients au recrutement (N = 35, p = .274) ou douze mois aprés le
recrutement (N = 22, p = .935). Quant au milieu de vie des patients, le score au ZBI des
aidants n’était pas différent entre les patients vivant seuls et ceux vivant avec d’autres

personnes (N =35, p =.614).



84

35

30

25

20

15

Score au ZBI moyen

10

M Au recrutement (N=35, p=.489)

= Douze mois apres le
recrutement (N=22, p=.394)

(Test t échantillons indépendants)

e

Moins de 78 ans 78 ans ou plus

Groupe d'age des patients

Figure 5 : Relation entre le fardeau des aidants et le groupe d’age des patients




3.6. Evolution des variables chez les aidants

Le score au ZBI avait significativement augmenté du recrutement a douze mois
aprés le recrutement. Aucune différence de poids corporel des aidants n’a été observée du

recrutement a douze mois plus tard. Le tableau 13 rapporte 1’évolution des variables de

I’aidant au cours de la période de suivi.

Tableau 13

Evolution des variables chez ’aidant

Variables N! Au début A la fin Différence P=
Poids 18 69.1+18.0 70.2 £ 18.9 1.08 0.144
Score ZBI 2 21 223+123 31.2+17.5 8.9 0.012

'N : nombre de sujets

% Score au ZBI : score au « Zarit Burden Interview » (Zarit, Orr, & Zarit, 1985)

3.7. Le fardeau des aidants et le score au MMSE des patients

Aucune différence du score au MMSE n’a été observée entre les différents niveaux
de fardeau de I’aidant au recrutement (N=35, p = .822) ou douze mois apres le recrutement
(N =22, p=.302). Le score au ZBI et le score au MMSE ¢étaient les seules variables ayant
significativement changé du recrutement a douze mois apres le recrutement. Cependant, le
changement de ces deux variables n’était pas associ¢ (N = 21, Spearman r = -.029, p =
.900). De plus, le coefficient de corrélation d’un modele linéaire établi entre le changement

du score au ZBI et celui du score au MMSE n’a laissé supposer aucune association entre

ces deux variables (r* = 0.001). La figure 6 présente la relation entre les changements du

score au ZBI et du score au MMSE du recrutement a douze mois apres le recrutement.
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Figure 6 : Relation entre les changements du score au MMSE des patients et du fardeau

des aidants du recrutement a douze mois apres le recrutement
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3.8. Le fardeau des aidants et I’état nutritionnel des patients

3.8.1. Changement des variables durant I’étude

Le tableau 14 présente le changement du fardeau des aidants et celui des variables
caractérisant I’état nutritionnel des patients. Brievement, le score au ZBI avait augmenté de
8.90 + 14.83 en moyenne du recrutement a douze mois apres le recrutement. Ce score avait
augmenté chez 17 (81 %) aidants et diminué chez 4 (19 %) aidants. La diminution
maximale du score au ZBI observée était de 16 points alors que I’augmentation maximale
observée était de 46 points. Pour les variables caractérisant 1’état nutritionnel, les apports en
énergie avaient augmenté de 20.11 + 428.42 kcal et 12 (63 %) patients avaient amélioré
leurs apports en énergie. Les apports en protéines avaient diminu¢ avec un déclin moyen de
—5.45 £ 13.41 g et 13 (68.4 %) patients avaient amélioré leurs apports en protéines. Le
score a ’outil de dépistage nutritionnel des ainés avait augmenté de .27 + 1.94. Une
diminution du score au DNA était notée chez 6 (40 %) patients alors qu'une augmentation a
été observée chez 7 (46.6 %) patients. Quant au poids des patients, il avait diminué¢ de 1.10
+ 3.18 kg, 14 (52 %) patients avaient perdu du poids, 7 (26 %) patients avaient pris du
poids et le poids était resté stable chez 6 (22 %) patients.
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Tableau 14

Changement des variables du recrutement a douze mois apres le recrutement

Variables Changement moyen 95 % IC
Apports en énergie des patients 20.11 £ 428.42 (N=19) [-226.60 ; 186.39]
Apports en protéines des patients -5.45+13.41 (N=19) [-1.01;11.91]
Score au DNA' des patients 27 £ 1.94 (N=15) [- 1.34; .81]
Poids des patients - 1.10 £ 3.19 (N=27) [-.16;2.36]
Score au ZBI* des aidants 8.91 £14.83 (N=21) [- 15.66 ;- 2.15]*

*P < .05. ' DNA : Score a I’outil de dépistage nutritionnel des ainés (Payette, Guigoz, &
Vellas, 1999). 2 7BI : Zarit Burden interview (Zarit, Orr, & Zarit, 1985)

3.8.2. Relation entre le fardeau des aidants et les variables caractérisant

I’état nutritionnel des patients

Le score au ZBI et les variables caractérisant 1’état nutritionnel n’étaient pas
associés au recrutement ou douze mois apres le recrutement. De plus, aucune association
n’a été observée entre le changement du score au ZBI et celui des variables caractérisant
I”état nutritionnel du recrutement a douze mois apres le recrutement. Certaines variables ont
montré une corrélation relativement élevée notamment le changement du score au ZBI et
celui des apports en protéines, N = 12, Spearman r = 0.510, p = .091 ou celui de la
suffisance en protéines, N = 12, Spearman r = 0.499, p = .099. Le tableau 15 présente la
corrélation entre le changement du score au ZBI et celui des variables caractérisant 1’état

nutritionnel au cours de la période de suivi.
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Tableau 15

Corrélation entre le changement des variables caractérisant 1’état nutritionnel et du score au

ZBI : Spearman r (n)

A ZBI'
A? Poids -.092 (18)
A DNA® 103 (9)
A Apports en énergie 052 (12)
A Apports en protéines 510 (12)
A Suffisance en énergie 4 169 (12)
A Suffisance en protéines 499 (12)

Aucune valeur de p < .05. ' 7ZBI : Zarit Burden interview (Zarit, Orr, & Zarit, 1985). A
changement de la variable du recrutement a douze mois aprés le recrutement. > DNA :
Score a I’outil de dépistage nutritionnel des ainés (Payette, Guigoz, & Vellas, 1999).
*Suffisance en énergie : rapport entre les apports en énergie et le poids corporel du
patient : < 30 kcal’kg = insuffisant, > 30 kcal/kg = suffisant (Payette & Ferry, 2007).
>Suffisance en protéines : rapport entre les apports en protéines et le poids corporel du
patient : < 1 g de protéines / kg = insuffisant; > 1 g de protéines / kg = suffisant (Gaffney-
Stomberg et coll., 2009).
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3.8.2.1. Le fardeau des aidants et le poids des patients

Au recrutement, le score au ZBI était associé au poids (N = 35, Spearman r = .408, p
=.015) et a I’IMC des patients (N = 35, Spearman r = .527, p = .001). Le test de Kruskal-
Wallis a montré que le poids des patients était différemment distribué entre les niveaux de
fardeau des aidants (N = 35, khi-deux = 8.082, p = .018). Le poids moyen des patients était
de 67.71 + 13.65 kg et de 55.06 = 11.24 kg (N = 35, p = .007) respectivement chez les
aidants percevant un fardeau léger a élevé (n = 21) et ceux présentant un fardeau faible ou
nul (n = 14). Le test de Khi-deux a été appliqué aux variables a deux catégories, soit I'IMC
inférieur a 25 par rapport a I’'IMC supérieur ou égal a 25 et le fardeau faible ou nul défini
par un score au ZBI < 20 par rapport au fardeau léger a élevé caractérisé par un score au
ZBI > 20. Les résultats ont montré un nombre élevé de patients ayant un IMC supérieur ou
égal a 25 chez les aidants présentant un fardeau léger a élevé par rapport a ceux présentant
un fardeau faible ou nul (N = 35, khi-deux = 6.882, p = .009). La figure 7 présente la
relation entre I’IMC des patients et le niveau du fardeau des aidants. Par ailleurs, le test de
comparaison a montré un fardeau plus élevé chez les aidants des patients ayant un IMC de
25 ou plus. Le fardeau moyen était de 19.17 £ 8.76 et de 31.24 £ 12.51 (N = 35, p =.002)
respectivement pour les aidants des patients ayant un IMC inférieur a 25 (n = 18) et ceux

ayant un IMC supérieur ou égal a 25 (n =17).

Douze mois apres le recrutement, une association a été observée entre le score au
ZBI et PIMC des patients (N = 19, Pearson r = .469, p = .043). Aucun lien n’a été observé
entre le poids et le score au ZBI. Appliqué aux variables catégorielles a deux niveaux, le
test de Fisher n’a montré aucune différence quant a la distribution de I’'IMC des patients
entre les différents niveaux du fardeau de I’aidant, soit le fardeau léger a élevé par rapport
au fardeau faible ou nul (N = 22, p = .633). De plus, le test de Mann-Whitney n’a montré
aucune différence dans la distribution de ’IMC des patients entre les aidants percevant un

fardeau léger a €levé et ceux présentant un fardeau faible ou nul (N =22, p = .272).

Du recrutement a douze mois aprés le recrutement, 16 (59.3 %) patients avaient
perdu du poids, étendu de perte de poids variant de 0.30 a 7.50 kg alors que 11 (40.7 %) en

avaient pris avec un étendu de gain de poids variant de 0.10 a 4.40 kg. Au recrutement, le
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score au ZBI des aidants n’était pas différent entre le groupe des patients ayant perdu du
poids et ceux ayant pris du poids au cours de 1’étude (25.20 + 13.96 vs 27.00 + 13.71, N =
35, p = .753). De plus, le changement du score au ZBI du recrutement a douze mois apres
le recrutement n’était pas différent entre ces deux groupes. Le changement du score au ZBI
¢était de 9.20 = 12.37 et de 9.88 + 17.98, N = 22, p = .926, respectivement pour les aidants

des patients ayant perdu du poids et ceux des patients ayant pris du poids.

N=35, Khi-deux=6.882, P=.009
14
12

10

Fardeau nul Fardeau léger a élevé
W IMC inférieur a 25 11 7

IMC supérieur ou égal a 25 3 14

Figure 7 : IMC des patients selon le niveau de fardeau de I’aidant au moment du

recrutement : considération de deux niveaux de fardeau




92

3.8.2.2. Le fardeau des aidants et la suffisance en énergie chez les patients

La suffisance en énergie par niveau de fardeau a quatre catégories est présentée dans
les figures 8 et 9 respectivement au recrutement et douze mois plus tard. Le test de Fisher a
¢été appliqué a la variable a deux niveaux, soit le fardeau faible ou nul par rapport au
fardeau léger a élevé et les résultats de cette variable a deux niveaux sont présentés dans les
figures 10 et 11 respectivement pour les mesures au recrutement et douze mois apres le
recrutement. Au moment du recrutement, la proportion des patients ayant des apports
insuffisants en énergie était plus élevée chez ceux dont les aidants présentaient un fardeau
léger a élevé comparé aux patients dont les aidants présentaient un fardeau faible ou nul (N
=33, p =.007). De plus, le fardeau était plus élevé chez les aidants des patients ayant eu
des apports insuffisants en énergie comparés aux aidants des patients ayant des apports
suffisants en énergie. Le fardeau moyen était de 27.74 + 13.44 etde 17.40 £3.84 (N=33,p
= 0.002) respectivement pour les aidants des patients ayant des apports insuffisants en
énergie (n = 23) et ceux des patients ayant des apports suffisants en énergie (n = 10).
Cependant, aucune différence de la suffisance en énergie n’a été observée entre les patients
des aidants présentant un fardeau léger a élevé et ceux des aidants ayant un fardeau faible

ou nul douze mois apres le recrutement (N = 13, p = .565).
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Fardeau nul Fardeau Fardeau
léger modéré
M Suffisant en énergie 8 2 0

= Insuffisant en énergie 6 12 5

Figure 8 : Suffisance en énergie chez le patient selon le niveau de fardeau de I’aidant au

moment du recrutement : considération de quatre niveaux de fardeau chez 1’aidant
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4
3.5
3
2.5
2
1.5
1
0.5
A A
0
Fardeau Fardeau Fardeau Fardeau
faible ou léger modéré élevé
nul
B Suffisant en énergie 1 4 0 0
Insuffisant en énergie 4 1 2 1

Figure 9 : Suffisance en énergie chez le patient selon le niveau de fardeau de I’aidant,

douze mois apres le recrutement: considération de quatre niveaux du fardeau chez I’aidant



N=33, Khi-deux=8.294, p=.007

(Test de Fisher)
18
16
14
12

10

Fardeau faible ou Fardeau léger a
nul modéré
m Suffisant en énergie 8 2

Insuffisant en énergie 6 17

Figure 10 : Suffisance en énergie chez le patient selon le niveau de fardeau de 1’aidant au

moment du recrutement: considération de deux niveaux de fardeau chez 1’aidant



N=13, Khi-deux=1.170, p=.565
(Test de Fisher)
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1

0.5

Fardeau faible Fardeau léger a
ou nul élevé
B Suffisant en énergie 1 4

Insuffisant en énergie 4 4

Figure 11 : Suffisance en énergie chez le patient selon le niveau de fardeau de 1’aidant,

douze mois apres le recrutement: considération de deux niveaux du fardeau chez 1’aidant
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3.8.2.3. Le fardeau des aidants et la suffisance en protéines chez les patients

Les figures 12 et 13 présentent la suffisance en protéines par niveau de fardeau a
quatre catégories respectivement pour les données au moment du recrutement et douze
mois apres le recrutement. Appliqué a la variable a deux niveaux soit le fardeau faible ou
nul par rapport au fardeau Iéger a €levé, le test de Fisher n’a montré aucune différence de la
suffisance en protéines des patients entre les différents niveaux du fardeau de 1’aidant au
recrutement (N = 33, p = .482) ou douze mois apres le recrutement (N = 13, p = .592). Les

résultats de la variable a deux niveaux sont présentés dans les figures 14 et 15.
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Fardeau faible ou
nul

Fardeau léger

Fardeau modéré

W Suffisant en protéines

9

Insuffisant en protéines

5

Figure 12 : Suffisance en protéines chez le patient selon le niveau de fardeau de 1’aidant au

moment du recrutement: considération de quatre niveaux de fardeau chez I’aidant
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faible ou nul léger modéré élevé
W Suffisant en protéines 2 4 0 1
Insuffisant en protéines 3 1 2 0

Figure 13 : Suffisance en protéines chez le patient selon le niveau de fardeau de I’aidant,
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douze mois apres le recrutement: considération de quatre niveaux du fardeau chez 1’aidant
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N=33, Khi-deux=0.930, p=.482
(Test de Fisher)

Fardeau faible ou
nul
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B Suffisant en protéines
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Insuffisant en protéines
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Figure 14 : Suffisance en protéines chez le patient selon le niveau de fardeau de ’aidant au

moment du recrutement: considération de deux niveaux de fardeau chez 1’aidant
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Figure 15 : Suffisance en protéines chez le patient selon le niveau de fardeau de I’aidant,
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douze mois apres le recrutement: considération de deux niveaux du fardeau chez ’aidant
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3.8.2.3. Le fardeau des aidants et le risque nutritionnel des patients

La distribution du risque nutritionnel a trois niveaux par le fardeau de 1’aidant a
quatre catégories est présentée dans les figures 16 et 17 respectivement au moment du
recrutement et douze mois apres le recrutement. Au moment du recrutement, le test de
Fisher a été appliqué aux variables a deux niveaux, soit aucun risque nutritionnel par
rapport au risque modéré a élevé et le fardeau faible ou nul par rapport au fardeau 1éger a
¢levé. Douze mois apres le recrutement, aucun des participants n’était évalué a « aucun
risque ». Par conséquent, le test de Fisher a été appliqué aux variables a deux niveaux, soit
risque nutritionnel modéré par rapport au risque nutritionnel élevé et le fardeau faible ou
nul par rapport au fardeau léger a élevé. Les résultats n’ont montré aucune différence du
risque nutritionnel pour les différents niveaux du fardeau de 1’aidant au moment du

recrutement ou douze mois plus tard. Ces données sont présentées dans les figures 18 et 19.



103

10

A N

0

Fardeau faible ou nul

Fardeau léger

Fardeau modéré

B Aucun risque

3

3

1

Risque modéré

7

10

3

M Risque élevé

4

2

1

Figure 16 : Risque nutritionnel chez le patient selon le niveau de fardeau de 1’aidant au

moment du recrutement: considération de quatre niveaux de fardeau chez 1’aidant
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Figure 17 : Risque nutritionnel chez le patient selon le niveau de fardeau de 1’aidant, douze
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Figure 18 : Risque nutritionnel chez le patient selon le niveau de fardeau de 1’aidant au

moment du recrutement: considération de deux niveaux de fardeau chez 1’aidant
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Figure 19 : Risque nutritionnel chez le patient selon le niveau de fardeau de 1’aidant, douze

mois apres le recrutement: considération de deux niveaux de fardeau chez 1’aidant
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3.9. Le fardeau de I’aidant et son poids corporel

Au moment du recrutement, 16 (44.4 %) proches aidants avaient un poids normal,
15 (41.7 %) avaient un surplus de poids et 5 (13.9 %) étaient obéses. Le score moyen au
ZBI était de 24.3, 22.5 et de 31.2 respectivement pour les proches aidants de poids normal,
de surplus de poids et obése. Douze mois apres le recrutement, 12 (60 %) proches aidants
avaient un poids normal, 3 (15 %) avaient un surplus de poids et 5 (25 %) étaient obeses.
Le score moyen au ZBI était de 38.9, 23 et 23.8, respectivement pour ces trois groupes. La
figure 20 présente le fardeau moyen des proches aidants par niveau de leur IMC. Elle
montre un fardeau élevé chez les proches aidants obeéses par rapport aux autres groupes
d’IMC au moment du recrutement et un fardeau élevé chez les aidants ayant un poids
normal par rapports aux autres groupes douze mois aprés le recrutement. Aucun
changement significatif au niveau de poids corporel des proches aidants n’a été observé du
recrutement a douze mois apres le recrutement (N = 18, p = .144). Le score au ZBI avait
significativement augmenté du recrutement a douze apres le recrutement (N =21, p =.012).
Cependant, le changement du poids des proches aidants et celui du score ZBI au cours du
déroulement de I’étude n’étaient pas associés (N = 13, Spearman r = -.260, p = .391). Par
ailleurs, aucune différence dans la distribution du score au ZBI des aidants n’a été détectée
entre les différents niveaux de ’IMC des patients au moment du recrutement (N = 33, p =

.732) ou douze mois apres le recrutement (N = 20, p = .144).
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Figure 20 : Distribution du score au ZBI selon I’indice de masse corporelle des aidants au

moment du recrutement et douze mois plus tard



Chapitre IV — Discussion

Cette étude a ¢étudié la relation entre le fardeau de I’aidant et 1’état nutritionnel de
son proche parent et a examiné la relation entre 1’évolution de la fonction cognitive des
patients et I’évolution du fardeau pergu de I’aidant. De plus, elle a exploré la relation entre
I’augmentation du fardeau pergu de 1’aidant et la stabilité de son propre poids corporel au
cours d’une période de suivi de douze mois. Nous avons testé trois hypotheses, soit (1)
I’absence du fardeau chez 1’aidant serait associ¢ a un meilleur état nutritionnel chez le
patient; (2) la détérioration de la fonction cognitive du patient serait accompagnée d’une
augmentation du fardeau percu de 1’aidant; (3) I’augmentation du fardeau percu de 1’aidant
serait accompagnée de sa perte de poids au cours de la période de suivi. Les données
analysées proviennent de 1’étude Nutrition-Mémoire qui fut menée entre 2003 et 2006 et
dont I’objectif global était de documenter 1’évolution des paramétres nutritionnels parmi
une cohorte de personnes agées atteintes d’une DTA en stade débutant. Dans cette étude,
trente-cinq dyades patient/aidant avaient complété toutes les mesures au recrutement et au
moins quinze dyades (42.9 %) avaient complété toutes les mesures douze mois apres le
recrutement. Les résultats obtenus sont discutés a la lumiére des données de la littérature

récente et 1’étude propose des pistes de réussite pour les recherches ultérieures.

4.1. Le fardeau des aidants et les caractéristiques

sociodémographiques des patients

Il n’y avait aucune influence d’age des patients sur le fardeau percu des aidants. Ces
résultats confirment la littérature puisqu’il n’y a aucun lien rapporté entre le fardeau pergu
de l’aidant et I’age des patients. Par exemple, des analyses ont été effectuées sur les
données provenant de « Clinical Antipsychotic Trial of Intervention Effectiveness »
(CATIE-AD), étude menée aux Etats-Unis sur une population de 421 patients ambulatoires

avec une DTA diagnostiquée ou probable (Schneider et al., 2003). Les résultats n’ont
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montré aucune corrélation entre 1’age des patients et le score au ZBI de leurs aidants
naturels au moment du recrutement. Aprés une période de suivi de neuf mois, la corrélation
entre le changement des caractéristiques sociodémographiques des patients et celui du score
au ZBI n’a montré aucune association entre 1’age des patients et le fardeau percu des
aidants (Mohamed, Rosenheck, Lyketsos, & Schneider, 2010). Une analyse transversale
des données provenant d’une étude japonaise sur une cohorte de 1067 patients atteints de la
DTA et leurs aidants naturels a montré que la distribution de 1’age des patients n’était pas
différente entre les quartiles du score au ZBI des aidants au moment du recrutement. Quatre
quartiles du score au ZBI des aidants étaient considérés, soit le score de 0 a 15, score de 16
a 26, score de 27 a 39 et score de 40 a 84 (Kuzuya et al., 2010). Dans une régression
logistique appliquée aux données de 1’é¢tude ICTUS, 1’age des patients n’était pas un facteur
explicatif du fardeau de 1’aidant tel que mesuré par le score au ZBI (Germain et al., 2009).
L’¢étude ICTUS était une cohorte longitudinale européenne de 1380 patients atteints d’une
DTA légere a modérée qui ont été suivis entre 2003 et 2005 (Reynish et al., 2007). Bien
qu’aucune différence significative du score au ZBI selon ’age des patients n’ait été
observée par la présente étude, une représentation graphique a montré un fardeau plus
important chez les aidants des patients 4gés de moins de 78 ans par rapport a ceux agés de
78 ans ou plus au recrutement et douze mois apres le recrutement. De ces observations, 1’on
pourrait conclure que les aidants acquicrent avec le temps 1’expérience de gérer leur stress
relié aux soins dispensés a leurs proches parents. La littérature a souvent rapporté une
diminution du fardeau percu par ’aidant au cours du temps. Par exemple, une étude
longitudinale a observé une réduction du fardeau percu chez certains aidants au cours du
temps méme quand la maladie continue a détériorer (Johnson & Catalano, 1983). Une étude
japonaise portant une population de 68 dyades patient/aidant dont 14 nouveaux cas et 54
anciens cas a rapporté que les aidants des patients nouvellement atteints de démence
percevaient plus de difficultés liées aux désordres comportementaux de leurs patients

comparés aux aidants des patients anciennement atteints (Arai, Matsumoto, Ikeda, & Arai,
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2007). Suite a ces constats, il nous parait important que la relation entre le fardeau des

aidants et 1’age des patients fasse 1’objet d’une étude plus approfondie.

Dans la présente étude, aucun lien entre le niveau d’éducation des patients et le
fardeau pergu des aidants n’a été observé. Jusqu’ici, peu d’études ont examiné la relation
entre le niveau d’éducation des patients et le fardeau des aidants. Un lien entre le niveau
d’éducation des patients et le score au ZBI de leurs aidants a été rapporté par une étude
observationnelle multicentrique ayant lieu en Espagne et portant sur une population de
1235 patients atteints d’une DTA modéré a sévére. Au cours d’une période de suivi de
douze mois, le score au ZBI avait diminué¢ de fagon significative chez les aidants des
patients ayant complété le niveau universitaire quand ils avaient regu un médicament
spécifique a la DTA. Les problémes de comportements associés a la DTA seraient
probablement moins fréquents ou moins sévéres chez les patients de niveau d’éducation
¢levé ou probablement que les aidants des patients plus éduqués 1’étaient aussi, ce qui les
aurait aidés a mieux gérer le stress lié a leur réle soignant (Aguera-Ortiz, Frank-Garcia, Gil,
Moreno, & Group, 2010). Par contre, la relation entre le niveau d’éducation d’un aidant et
le fardeau qu’il percoit a fait I’objet de plusieurs études. Dans une étude conduite de 2004 a
2005 au Chypre sur une population de 172 patients atteints d’une DTA probable et leurs
aidants, le niveau de scolarité élevé chez I’aidant a été associé a une réduction du fardeau
relié a son role soignant, probablement parce que les aidants plus éduqués avaient acquis
des stratégies de gérer leur stress li¢é au rdle soignant (Papastavrou, Kalokerinou,
Papacostas, Tsangari, & Sourtzi, 2007). Une étude espagnole portant sur une population de
237 patients atteints d’une DTA et leurs aidants a rapporté un fardeau plus élevé chez les
aidants ayant un niveau de scolarité plus faible (Serrano-Aguilar, Lopez-Bastida, & Yanes-
Lopez, 2006). Une association négative entre 1’éducation des aidants et leur stress li¢ aux
soins qu’ils accordent a leurs proches parents a été ¢galement démontrée par les résultats
des analyses conduites sur les données de 1’étude « CATIE-AD » (Mohamed, Rosenheck,

Lyketsos, & Schneider, 2010). Toutefois, le niveau d’éducation des aidants n’a pas été
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colligé dans le cas de 1I’étude Nutrition-Mémoire, ce qui empéche 1’évaluation de I’impact

du niveau d’éducation sur le stress pergu par les aidants de la présente étude.

Aucune association n’a été observée entre le milieu de vie des patients, soit vivre
seul ou vivre avec les autres et le fardeau de 1’aidant. A notre connaissance, aucune autre
¢tude n’a évalué la relation entre le score au ZBI et le milieu de vie des patients. Il était

donc impossible de comparer les résultats de cette étude avec les données théoriques.

4.2. Le fardeau des aidants et leurs caractéristiques
sociodémographiques

Les résultats de cette étude n’ont montré aucun lien entre I’age de I’aidant et le
fardeau qu’il pergoit de son rdle soignant. Des études ayant évalué la relation entre I’age de
I’aidant et le fardeau qu’il percoit de son role ont abouti a des conclusions divergentes. Les
résultats des analyses conduites sur les données de I’étude CATIE-AD (Schneider et al.,
2003) n’ont trouvé aucune corrélation entre 1’dge de I’aidant et son score au ZBI au
moment du recrutement. De plus, les changements de ces deux variables au cours de neuf
mois de suivi n’étaient pas associés (Mohamed, Rosenheck, Lyketsos, & Schneider, 2010).
Dans le cadre d’une étude japonaise portant sur une population de 1067 patients atteints de
la DTA et leurs aidants, une analyse transversale menée sur des caractéristiques
démographiques des aidants au recrutement n’a montré aucune différence dans la
distribution de 1’age des aidants selon les différents niveaux ou quartiles du score au ZBI
(Kuzuya et al., 2010). Par contre, lors des analyses de régression, un lien fut démontré entre
I’age de I’aidant et le fardeau qu’il pergoit de son rdle de soignant. Par exemple, 1’age de
I’aidant était un facteur explicatif du fardeau qu’il percoit indépendamment des autres
caractéristiques sociodémographiques des aidants et des patients (Arango Lasprilla,
Moreno, Rogers, & Francis, 2009). Une régression logistique a été appliquée aux données
de I’étude ICTUS au moment du recrutement. L’étude ICTUS était une cohorte

longitudinale européenne de 1380 patients atteints d’'une DTA légere a modérée qui ont été
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suivis entre 2003 et 2005 (Reynish et al., 2007). Les résultats de cette analyse ont montré
que I’age des aidants était un facteur explicatif du fardeau de 1’aidant tel que mesuré par le
score au ZBI (Germain et al., 2009). Par ailleurs, un fardeau plus élevé a été observé chez
les aidants d’age avancé par rapport aux aidants plus jeunes dans une étude
observationnelle multicentrique menée en Espagne et qui portait sur une population de
1235 patients atteints d’'une DTA modéré a sévere (Serrano-Aguilar, Lopez-Bastida, &

Yanes-Lopez, 2006).

Aucune différence du fardeau n’a été observée entre les aidants qui travaillaient et
ceux qui ne travaillaient pas. Les résultats rapportés par d’autres recherches sur la relation
entre le fardeau pergu de 1’aidant et son statut d’emploi sont discordants. Une étude ayant
lieu au Chypre et portant sur une population de 172 patients atteints d’'une DTA probable et
leurs aidants a démontré que le revenu de ’aidant était relié au fardeau qu’il pergoit et
qu’une meilleure rémunération était associée a une diminution de son fardeau (Papastavrou,
Kalokerinou, Papacostas, Tsangari, & Sourtzi, 2007). Par contre, lors d’une régression
linéaire, le statut socioéconomique de 1’aidant n’était pas sorti comme facteur de prédiction
de son score au ZBI (Arango Lasprilla, Moreno, Rogers, & Francis, 2009). Dans une
analyse des données de 1’é¢tude ICTUS au moment du recrutement (Reynish et al., 2007), le
statut d’emploi de I’aidant, soit qui travaillait ou qui ne travaillait pas, n’était pas un facteur
explicatif de son score au ZBI (Germain et al., 2009). Une telle discordance des résultats
pourrait s’expliquer en partie par les facteurs sociopolitiques des pays dans lesquels les

études s’étaient déroulées.

Nous n’avons observé aucun lien entre le fardeau per¢u de I’aidant et le type de
relation entre le patient et son proche aidant. Plusieurs études ont mesur¢ I’effet de la
relation entre le patient et I’aidant sur le fardeau percu par I’aidant naturel. Les résultats des
analyses conduites sur les données de I’étude CATIE-AD (Schneider et al., 2003) ont
montré un fardeau plus élevé chez les aidants époux ou épouses des patients comparé aux
autres types de relation (Mohamed, Rosenheck, Lyketsos, & Schneider, 2010). Les mémes

résultats ont été rapportés par une étude ayant lieu en Espagne et qui a porté sur une
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population de 1235 patients atteints d’une DTA modéré a sévére. L’étude a démontré que le
fardeau percu de 1’aidant était plus faible chez les aidants fils ou filles du patient comparés
aux aidants époux ou épouses des patients (Serrano-Aguilar, Lopez-Bastida, & Yanes-
Lopez, 2006). Par contre, au moment du recrutement, une analyse transversale des données
démographiques de I’étude japonaise qui portait sur une population de 1067 patients
atteints de la DTA et leurs aidants a démontré que la relation entre le patient et I’aidant
n’avait aucune influence sur le fardeau pergu de 1’aidant (Kuzuya et al., 2010). De plus, la
relation avec le patient n’était pas un facteur de prédiction du score au ZBI percu par
I’aidant (Arango Lasprilla, Moreno, Rogers, & Francis, 2009). Dans la présente étude, la
majorité des liens entre patient et aidant était de nature « conjoint » (53.8 %) mais aucune

différence du score au ZBI n’a été observée selon le type de relation avec le patient.

4.3. Evolution des variables au cours de la période de suivi
L’état cognitif des patients

Les études considérent une diminution de 5 points ou plus sur le score au MMSE
des patients atteints de la DTA comme indicateur de détérioration de la fonction cognitive
et de ce fait, une progression de la maladie (Musicco et al., 2009; Palmer et al., 2010;
Ruitenberg et al., 2001). En effet, une perte de 5 points est considérée comme cliniquement
trop importante et assez large pour étre due aux limites intrinseques du MMSE (Byrne,
Bucks, & Wilcock, 2000). La diminution de 0.93 + 2.43 du score au MMSE observée par
notre étude du recrutement a douze mois plus tard était significative et suggere une légere
detérioration de la fonction cognitive au cours de I’étude. Les études ont proposé que la
détérioration de la fonction cognitive est plus lente au début et dans les stades séveres de la
maladie alors qu’elle devient plus rapide dans ses stades modérés (Brooks, Kraemer,
Tanke, & Yesavage, 1993; Stern et al., 1994). Ces résultats suggerent que le déclin cognitif
n’est pas linéaire et que plus la maladie est en ses phases de début, plus le déclin cognitif
est lent (Oh, Lee, Jeong, Sohn, & Lee, 2011). Le déclin attendu est estimé a 3 points par an

chez les patients atteints de démence et qui ne regoivent aucun traitement (Morris et al.,
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1993; Salmon, Thal, Butters, & Heindel, 1990) alors qu’il est en moyenne de 0.4 a 0.6
points par période de 10 ans chez les personnes agées non démentes (Unger, van Belle, &
Heyman, 1999). Une étude ayant lieu en Suéde et portant sur une population de 133 cas de
DTA agés de 75 ans ou plus a suggéré une baisse de 2.4 points durant les stades légers a
modérés de la maladie (Aguero-Torres, Fratiglioni, Guo, Viitanen, & Winblad, 1998). Dans
le cas de la présente étude, le fait que les sujets étaient recrutés en phase débutante de la
maladie peut expliquer le déclin moins important de la fonction cognitive. De plus, les
participants prenaient les inhibiteurs de I’acétylcholinestérase, médicaments utilisés pour le
traitement de la DTA. Les inhibiteurs de I’acétylcholinestérase agissent pour préserver la
capacité fonctionnelle du patient et ralentir la détérioration de la fonction cognitive et des

problémes comportementaux associés a la progression de la DTA (Froelich et al., 2009).
Les variables caractérisant l’état nutritionnel des patients

Aucune des variables caractérisant 1’état nutritionnel des patients n’avait subi de
changement significatif entre le recrutement et douze mois plus tard. Le poids moyen, les
apports en énergie et en protéines moyens ainsi que le risque nutritionnel moyen sont restés
stables durant la période de suivi. La perte de poids progressive et non intentionnelle qui
accompagne la détérioration de la DTA a été bien documentée (Guerin et al., 2009; Singh,
Mulley, & Losowsky, 1988; White, Pieper, & Schmader, 1998) et peut étre observée méme
durant la premicre année de suivi (Hansen, Waldorff, & Waldemar, 2011). Une des
hypotheéses qui sert a expliquer cette perte de poids suggere que les changements
neuropathologiques liés a la DTA affectent les différentes régions du cerveau impliquées
dans la régulation de la mémoire, de la prise alimentaire et de [’appétit avec pour
conséquence la diminution des apports alimentaires et de ce fait, la perte de poids (Smith &
Greenwood, 2008). De plus, les systemes centraux impliqués dans le contrdle de poids
seraient affectés par les changements neuropathologiques caractéristiques de la DTA
(Buchman et al., 2005). Une autre hypothése stipule que la perte de poids qui accompagne
I’évolution de la DTA serait liée a ’augmentation des besoins, mais cette derniére est

controversée (Mazzali et al., 2002). Notre étude n’a observé aucun changement de poids
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moyens des patients au cours d’un suivi de douze mois. Par ailleurs, les apports
alimentaires moyens des patients ont demeuré inchangés du recrutement a douze plus tard.
Etant donné qu’aucune étude longitudinale ayant évalué¢ 1’évolution des apports
alimentaires des patients atteints de la DTA n’ait ét¢ trouvée dans la littérature, il nous a été
impossible de comparer nos observations sur 1’évolution des apports en énergie et en
protéines avec les données théoriques. Par contre, il a été bien établi que chez les personnes
agées, les apports alimentaires diminuent au fil du temps, mais cette diminution est assez
lente (Lee et al., 2009; McDonald & Ruhe, 2010; Parker & Chapman, 2004). Par exemple,
une ¢tude longitudinale ayant lieu en Australie a suivi une cohorte de 911 femmes
caucasiennes agées de 70 a 85 ans pour une période de 84 mois. Les résultats ont montré
une diminution significative des apports en macronutriments, en vitamines et en minéraux
au cours de la période de suivi (Zhu et al., 2010). Dans notre étude, bien que la fonction
cognitive ait détérioré de facon significative, il ne s’agissait que d’un léger déclin au cours
de la période de suivi. Cela pourrait avoir prévenu la détérioration des variables
caractérisant 1’état nutritionnel. De plus, les patients étaient recrutés au début de leur
maladie et les soins fournis par I’aidant pourraient avoir contribué¢ a prévenir la perte de

poids, la diminution des apports alimentaires ainsi que la détérioration de I’état nutritionnel.
Le score au « Zarit Burden Interview »

Nos résultats ont montré que le fardeau moyen des aidants avait significativement
augmenté au cours de la période de suivi. L’augmentation du fardeau observé par notre
étude était faible, mais plus importante que celle suggérée par d’autres études. Par exemple,
une étude de grande envergure réalisée sur une population de 1382 patients atteints de DTA
en provenance de 12 pays européens a démontré une augmentation moyenne de 6 points sur
le score au ZBI pendant une période de 24 mois (Froelich et al., 2009) comparés a 8.9
points observés par notre étude pour une période de 12 mois. Une étude réalisée en France
par le groupe « Réseau sur la maladie d’Alzheimer francais (REAL.FR) sur une population
de 333 aidants des patients atteints de la DTA a observé une augmentation du score au ZBI

d’a peu pres 1.6 points sur une période de douze mois (Andrieu et al., 2005). D’autres
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¢tudes ont rapporté une notion d’adaptation des aidants, suggérant une diminution du
fardeau au fil du temps (Arai, Zarit, Sugiura, & Washio, 2002). Par ailleurs, la sensibilité
du ZBI au changement du fardeau per¢u de I’aidant est limitée (Verhey et al., 2007) et
plusieurs interventions adressées aux aidants des personnes agées atteintes de démence
n’ont trouvé aucun changement significatif une fois le fardeau était évalué par le ZBI
(Acton & Kang, 2001; Brodaty, Green, & Koschera, 2003). Dans notre étude, les aidants
ont été suivis dans le temps sans aucune intervention, mais d’autres facteurs ont pu limiter
I’augmentation du fardeau pendant le suivi. Par exemple, une étude japonaise portant sur
une population de 416 patients atteints de DTA et leurs aidants naturels a trouvé que la
prise du Donepezil, un inhibiteur de I’acétylcholinestérase utilisé pour le traitement de la
DTA, peut indirectement exercer un effet bénéfique sur le fardeau pergu de 1’aidant. En
effet, I’é¢tude a observé une diminution significative du fardeau percu de 1’aidant apres 12
semaines d’usage de ce médicament (Hashimoto, Yatabe, Kaneda, Honda, & Ikeda, 2009).
En plus de préserver la capacité fonctionnelle du patient, ce médicament ralentit la
détérioration de la fonction cognitive et des problémes comportementaux associés a la
progression de la DTA. Par conséquent, les aidants ne sentent pas autant de fardeau qu’ils
percevraient en 1’absence du traitement. Il se pourrait donc que ces médicaments aient
limité I’augmentation du fardeau chez 1’aidant vu que tous les patients qui ont participé a
I’étude NMS en faisaient I'usage. Seuls ou combinés avec les antipsychotiques, les
inhibiteurs de 1’acétylcholinestérase diminuent les symptomes neuropsychiatriques et
comportementaux liés a la DTA et par conséquent, favorisent une diminution du fardeau
pergu par I’aidant (Aguera-Ortiz, Frank-Garcia, Gil, Moreno, & Group, 2010). Par ailleurs,
quoique la fonction cognitive ait diminué de fagon significative, en moyenne, les patients

n’avaient subi qu’une légere détérioration cognitive au cours de la période de suivi.

Le poids de [’aidant
Le poids moyen des aidants n’a subi aucun changement significatif du recrutement a
douze mois plus tard. Individuellement, les aidants avaient subi soit une perte, un gain ou

aucun changement de poids durant 1’é¢tude. A notre connaissance, aucune étude
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longitudinale n’a évalué¢ le changement du poids des aidants des personnes agées atteintes
de la DTA. Nous n’avons donc pas pu comparer nos observations avec les données

empiriques.

4.4. Le fardeau des aidants et I’état nutritionnel des patients

Plusieurs études ont démontré une association négative entre le poids du patient et le
fardeau per¢u de son proche aidant. Dans une étude prospective ayant lieu en Italie et
portant sur une cohorte de 105 patients atteints d’une DTA 1égére a modéré et leurs aidants
naturels, le fardeau de 1’aidant constituait un facteur de risque de perte de poids chez les
patients indépendamment des autres facteurs de risque telle que la malnutrition (Bilotta,
Bergamaschini, Arienti, Spreafico, & Vergani, 2010). Dans la présente étude, il y avait une
association entre le fardeau des aidants et I'IMC des patients aussi bien au recrutement que
douze mois apreés le recrutement. Au recrutement, le nombre de patients ayant un IMC
supérieur ou égal a 25 était plus important chez ceux dont les aidants présentaient un
fardeau léger a élevé comparé aux aidants ayant un fardeau faible ou nul. Douze mois apres
le recrutement, la distribution de I’'IMC des patients n’¢était pas différente entre les niveaux
du fardeau de I’aidant. Ces observations suggerent un fardeau plus ¢€levé chez les aidants
des patients obéses ou ayant un exces de poids. L’embonpoint défini par 25 < IMC < 30 et
I’obésité définie par 'IMC > 30 ont déja été associés aux désordres cardiovasculaires tels
que ’hypertension et les maladies cardiaques et vasculaires, la dépression, le diabéte et les
problémes respiratoires comme [’apnée du sommeil (Kopelman, 2000). Il parait qu’un
nombre de co-morbidités plus élevé chez les patients ayant un IMC de 25 ou plus pourrait
expliquer le fardeau élevé qui est observé chez leurs aidants. Pourtant, dans le cas de la
présente étude, le nombre de conditions chroniques n’était pas différent entre les patients
ayant un IMC de 25 ou plus par rapport a ’'IMC de moins de 25. La relation entre I’'IMC

des patients et le fardeau pergu de I’étude devrait faire I’objet d’une étude plus poussée.

Nos résultats n’ont montré¢ aucun lien entre le fardeau de 1’aidant et le risque

nutritionnel chez le patient. De plus, il n’y avait aucun lien entre le changement du risque
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nutritionnel et celui du score au ZBI au cours de la période de suivi. A notre connaissance,
peu d’études ont tenté d’évaluer la relation entre le score au ZBI de 1’aidant et le risque
nutritionnel du patient. Une étude francaise de grande envergure réalisée par le groupe
« Réseau sur la maladie d’Alzheimer francais (REAL.FR) (Gillette-Guyonnet et al.,
2003) » a étudié cette relation. Les résultats de cette étude ont démontré que les aidants des
patients dénutris ou a risque de dénutrition ressentaient un fardeau plus élevé que les
aidants des patients non dénutris (Guerin, Soto et al., 2005). Cependant, le risque
nutritionnel était évalué a I’aide du « Mini-Nutritional Assessment » (MNA) (Guigoz,
Vellas, & Garry, 1994) et non par le score au DNA (Payette, Guigoz, & Vellas, 1999). 1l est
fort probable que le DNA qui a été élaboré pour évaluer le risque nutritionnel soit moins
sensible que le MNA congu pour détecter la malnutrition. Cela permettrait d’expliquer la
discordance de nos résultats avec ceux de I’étude REAL-FR. Une autre étude européenne a
suivi une population de 224 patients atteints d’'une DTA probable et leurs aidants en
provenance de la France, de I’Italie et ’Espagne pendant un an (Riviere, Gillette-Guyonnet,
Nourhashemi, & Vellas, 1999). Au moment du recrutement, la sévérité de la maladie
mesurée par le score au MMSE et le fardeau de I’aidant mesuré par le score au ZBI étaient
des facteurs explicatifs de la détérioration des troubles de comportement alimentaire
observés chez les patients. Les auteurs ont proposé que les aidants percevant un fardeau
important a cause de la maladie de leurs proches parents répondaient moins adéquatement
aux besoins alimentaires des patients, les rendant ainsi plus a risque de déficit nutritionnel

(Riviere et al., 2002).

Au moment du recrutement, nous avons observé une association entre le fardeau de
I’aidant et la suffisance en énergie chez le patient. Le nombre de patients ayant des apports
insuffisants en énergie était plus important parmi le groupe d’aidants présentant un fardeau
léger a élevé que chez ceux ayant un fardeau nul ou faible. En d’autres mots, le fardeau des
aidants était plus élevé parmi ceux dont les patients avaient des apports insuffisants en
énergie. Cependant, cette relation n’a pas été observée douze mois apres le recrutement.

Aucune association n’a été observée entre la suffisance en protéines et le fardeau percu du
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proche aidant au recrutement ou douze mois apres le recrutement. De plus, aucun lien n’a
été démontré entre le changement des apports en énergie et en protéines des patients et
celui du fardeau de 1’aidant au cours de la période de suivi. Par contre, les corrélations entre
le changement du score au ZBI et celui des apports en protéines ainsi que de la suffisance
en protéines étaient modestes. De telles corrélations ne devraient pas étre écartées
définitivement puisqu’elles pourraient suggérer une association qui n’a pas été détectée en
raison de la taille réduite de notre échantillon. Etant donné qu’aucune étude ayant évalué
I’influence du fardeau de I’aidant sur les apports alimentaires des patients n’ait été trouvée
dans la littérature, il était impossible de comparer les résultats de la présente étude avec les
données empiriques. Les études publiées ont étudié surtout I’impact du fardeau percu de

I’aidant sur le risque nutritionnel du patient tel que discuté dans le paragraphe précédent.

4.5. Le fardeau des aidants et la progression de la DTA

Aucune relation n’a été observée au recrutement ou douze mois apres le recrutement
entre le score ZBI et le score au MMSE. Le score au ZBI et le score au MMSE avaient
changé de facon significative entre le recrutement et douze mois plus tard mais il n’y avait
aucun lien entre les changements de ces deux variables. Les résultats de cette étude n’ont
pas pu démontrer que la détérioration de la fonction cognitive telle que mesurée par le score
au MMSE s’accompagne d’une augmentation du fardeau de 1’aidant selon le score au ZBI.
Plusieurs études ont évalué la relation entre la fonction cognitive des patients et le fardeau
percu de leurs proches aidants. Dans une ¢tude menée en France sur une population de 531
patients ayant une démence légere a modérée, la sévérit¢ de la démence telle que
déterminée par le score au MMSE ¢était un facteur associé au niveau de fardeau
indépendamment des autres caractéristiques des patients tels que les troubles
comportementaux et nutritionnels, de recours aux services médicaux et des caractéristiques
des aidants comme le sexe, le nombre de taches reliées a I’aide et la cohabitation (Andrieu
et al., 2003). Une analyse transversale a ét¢ menée sur les données d’un échantillon de 340

patients vivant dans la communauté en France avec une DTA probable et qui étaient a
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risque de détérioration rapide de la fonction cognitive avec leurs aidants naturels (Gillette-
Guyonnet et al., 2003). Les résultats ont démontré que la fonction cognitive détériorée au
moment du recrutement défini par un score au MMSE < 20, I'IMC ¢levé et le fardeau faible
chez ’aidant désigné par un score au ZBI de 21 a 40 par rapport au score au ZBI > 40
¢taient des facteurs qui prédisent une baisse rapide de la fonction cognitive chez les patients
atteints de DTA et vivant dans la communauté. Une baisse rapide de la fonction cognitive
¢tait définie par une perte d’au moins 3 points sur le score au MMSE pendant une période
de six mois (Dumont et al., 2003). Dans une étude ayant lieu en Argentine et portant sur
une population de 169 patients vivant dans la communauté, atteints de démence ou
présentant les désordres cognitifs, la fonction cognitive affaiblie chez le patient était
associée au fardeau ¢€levé chez 1’aidant (Machnicki, Allegri, Dillon, Serrano, & Taragano,
2009). Une corrélation négative entre le score au ZBI et le score au MMSE a été également
rapportée par une étude frangaise portant sur une population de 152 patients atteints de
démence et vivant dans la communauté (Ankri, Andrieu, Beaufils, Grand, & Henrard,
2005). Cependant, les analyses effectuées sur les données provenant de « Clinical
Antipsychotic Trial of Intervention Effectiveness » (CATIE-AD), étude menée aux Etats-
Unis sur une population de 421 patients ambulatoires avec une DTA diagnostiquée ou
probable (Schneider et al., 2003), n’ont démontré aucune association entre le score au ZBI
et le score au MMSE au moment du recrutement et apres six mois de suivi. De plus, il n’y
avait aucune relation entre le changement du score au ZBI et celui du score au MMSE au
cours de la période de suivi (Mohamed, Rosenheck, Lyketsos, & Schneider, 2010). Une
autre étude menée sur une population de 866 patients atteints de DTA et leurs aidants
naturels qui vivaient dans la communauté et provenant de I’Espagne, la Suéde, 1’ Angleterre
et les Etats-Unis d’Amérique a étudié la relation entre la fonction cognitive du patient et le
fardeau percu de I’aidant. Les résultats ont montré que 1’influence de la fonction cognitive
sur le fardeau pergu de 1’aidant était limitée et qu’elle pouvait étre modérée par les autres
indicateurs de sévérité¢ de la DTA tels que les problemes de comportement et la capacité

d’accomplir les activités de tous les jours. L’analyse uni-variée avait démontré une
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association entre la diminution du score au MMSE et [’augmentation du score au ZBI chez
I’aidant, mais 1’association disparaissait aprés 1’ajustement par les autres indicateurs de

sévérité de la maladie (Bergvall et al., 2010).

4.6. Les conséquences du fardeau de l’aidant sur son poids

corporel

Nous n’avons observé aucun lien entre le fardeau de I’aidant, son propre poids
corporel et son indice de masse corporelle pour les deux périodes de mesure. De plus,
aucune association n’a ét¢ démontrée entre le changement du score au ZBI de 1’aidant,
celui de son poids corporel ainsi que de son indice de masse corporelle au cours de la
période de suivi. Cette étude n’a donc pas pu démontrer que la détérioration du fardeau de
I’aidant s’accompagne d’une perte de son poids corporel. Puisque peu d’études ont évalué
I’effet du fardeau de I’aidant sur son poids corporel, il a été difficile de comparer nos
résultats avec d’autres recherches semblables. Une méta-analyse sur les études ayant porté
sur les aidants des patients atteints de démence et vivant dans la communauté a rapporté
qu’a long terme, agir en tant qu’aidant naturel peut affecter sa santé physique (Schulz,
O'Brien, Bookwala, & Fleissner, 1995). Dans une étude portant sur une population de 95
aidants des patients atteints de démence et vivant la communauté en Colombie, huit
dimensions €taient mesurées pour évaluer la qualité¢ de vie reliée a la santé de 1’aidant a
savoir la fonction physique, le role physique, la douleur corporelle, la santé générale,
I’énergie ou vitalité, la fonction sociale, le role émotionnel et la santé mentale. La qualité de
vie reliée a la santé des aidants des patients atteints de démence était cotée plus faible que

le groupe controle (Arango-Lasprilla et al., 2010).

4.7. Limites de I’étude

La limite principale de I’étude est le nombre restreint de sujets et le taux d’abandon
¢levé durant la période de suivi. Ceci a affaibli la puissance des tests effectués de fagon

importante et la plupart des résultats non significatifs de notre étude pourraient tout
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simplement refléter un manque de puissance statistique. Les études ont rapporté qu’il est
toujours difficile de recruter les participants dans les études de recherche et des essais
cliniques qui n’offrent aucun bénéfice thérapeutique surtout quand les participants incluent
les personnes agées (Dilworth-Anderson, Thaker, & Burke, 2005). Les défis de recrutement
sont encore plus importants quand la population ciblée par 1’étude présente des désordres
cognitifs (Cohen-Mansfield, 2002; Helliwell, Aylesworth, McDowell, Baumgarten, &
Sykes, 2001) ou des désordres neurologiques (Newberry et al., 2010). Les études portant
sur la maladie d’Alzheimer exigent non seulement I’engagement des patients, mais aussi
celui des aidants naturels qui, généralement, sont un membre de la famille ou un ami tres
proche. Ces derniers accompagnent les sujets dans leur visite a 1’étude et dans 1’évaluation
globale des sujets, notamment le niveau de fardeau auquel ils font face, I’humeur et les
comportements du sujet, ses capacités a accomplir les activités de tous les jours ainsi que sa
fonction cognitive. Il en résulte que les problémes personnels de I’aidant tel que son horaire
de travail peuvent interférer a la participation de son proche parent (Knebl & Patki, 2010).
L’étude NMS a recruté 42 dyades patient/aidant a partir de trois cliniques de mémoire, mais
seuls 14 dyades ont terminé toutes les mesures prévues de 1’étude. Les facteurs ayant
affecté le recrutement et la rétention des sujets incluent les conditions de référence des
participants et le devis de 1’étude. Vers la fin du recrutement, les références provenant des
cliniques de mémoire ont baissé considérablement di au fait que les sujets étaient informés
de la participation lors de leurs visites de suivi a la clinique de mémoire et les visites de
suivi étaient de 3 a 6 mois apres le diagnostic. De plus, les référents étaient entourés d’une
compétition parmi les cliniciens et chercheurs qui ciblaient la méme population pour la
participation dans les études. Quant au devis, I’étude NMS ¢était du type longitudinal avec
mesures répétées pendant dix-huit mois. Or, il a été observé que le recrutement et la
rétention des participants deviennent plus difficile quand la recherche requiert plusieurs
visites (Shatenstein, Kergoat, & Reid, 2008). Certaines stratégies peuvent encourager la
participation et la rétention des participants a savoir le fait de respecter les participants et

les remercier de leur implication et de préserver une bonne relation entre les sujets et le
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chercheur (Connell, Shaw, Holmes, & Foster, 2001). Des appels pour garder le contact avec
les participants et des visites occasionnelles a domicile peuvent les encourager a continuer a
participer dans 1’étude (Karlawish, Cary, Rubright, & Tenhave, 2008). Dans I’étude NMS,
les participants avaient le méme horaire que les visites médicales pour diminuer le nombre
de visites a I’institut, les dépenses liées a la participation étaient remboursées, les
participants recevaient des cartes de veeux, bénéficiaient d’une évaluation nutritionnelle et
les résultats des tests de laboratoire étaient envoyés au médecin de famille du patient selon
les indications du formulaire de consentement pour faciliter le suivi médical. Malgré ces
stratégies, 1’¢tude NMS n’a pas réussi a recruter et retenir le nombre de participants qui
¢était ciblé (Shatenstein, Kergoat, & Reid, 2008). Pourtant, il s’avére important de se
rappeler qu’il s’agissait des personnes agées atteintes de la DTA et de leurs aidants
naturels, une population qui fait face a plusieurs réalités et difficultés associées a la

maladie.

Une autre limite est que les résultats de la présente étude ne sont pas ajustés par les
caractéristiques sociodémographiques. Le nombre limité de sujets n’a pas permis de faire
les analyses de régression pour ajustement des variables confondantes. Pour cette raison,
I’interprétation des résultats de cette étude du type descriptive doit étre faite avec

précaution.



Conclusion

A notre connaissance, cette étude a été la premiére a démontrer une association
entre le fardeau percu de 1’aidant et la suffisance en énergie chez le patient : le fardeau des
aidants était plus €levé 1a ou les patients avaient des apports insuffisants en énergie. L’on
peut expliquer ces observations par le fait que les aidants qui pergoivent moins de fardeau
s’investissent davantage aupres de leurs proches parents et répondent mieux aux besoins
alimentaires de ces derniers. Inversement, 1’on pourrait conclure que les patients ayant un
meilleur apport en énergie requierent moins de soin de la part de leurs proches aidants,
diminuant ainsi le fardeau qu’ils ressentent de leur role soignant. Toutefois, aucune
association n’a ét¢ démontrée entre le fardeau de 1’aidant et le risque nutritionnel ou la
suffisance en protéines chez les patients. Nous avons également observé que le fardeau des
aidants était plus élevé chez les patients obéses ou présentant un embonpoint. Le nombre
plus ¢élevé de co-morbidités chez les patients en surplus de poids pourrait expliquer le
fardeau élevé chez leurs aidants. Quoique le déclin du score au MMSE des patients observé
fut significatif, en moyenne, il ne suggérait qu'une légere détérioration de la fonction
cognitive au cours de la période de suivi. Les variables caractérisant 1’état nutritionnel des
patients a savoir le poids moyen, les apports alimentaires moyens et le risque nutritionnel
moyen ont demeuré stables. Le fardeau moyen de I’aidant a Iégérement augmenté durant le
suivi alors que son poids moyen n’a pas changé de facon significative durant le suivi. Selon
nos observations, bien qu’elle fiit significative, la détérioration de la fonction cognitive
observée au cours de 1’étude chez les patients atteints de la DTA était légere et ne semble
pas avoir provoqué une augmentation du fardeau chez leurs aidants. De plus,
I’augmentation du fardeau de I’aidant n’était pas accompagnée d’une perte du poids
corporel. Pourtant, il faut signaler que le nombre de sujets était trop restreint pour permettre
la réalisation de certaines analyses. Par ailleurs, il est probable que la DTA n’était pas
suffisamment avancée pour aggraver la perception du fardeau chez I’aidant vu que les
participants avaient été recrutés au début de leur maladie. En outre, les participants
prenaient les inhibiteurs de ’acétylcholinestérase, médicaments utilisés pour le traitement

de la DTA. Ces médicaments ont les propriétés de préserver la capacité fonctionnelle des
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patients et de ralentir la détérioration de la fonction cognitive et des problémes

comportementaux associés a la progression de la DTA.

Cette étude suggere que les interventions visant a réduire le fardeau des proches
aidants des personnes agées atteintes de la DTA pourraient mener a une amélioration des
apports alimentaires chez ces individus, notamment les apports en énergie. L’amélioration
des apports alimentaires chez les personnes agées atteintes de la DTA permettrait de réduire
le risque de détérioration de 1’état nutritionnel et d’éviter ou retarder la perte de poids qui,
le plus souvent, accompagne I’évolution de la DTA et augmente la morbidité chez les sujets
atteints. Inversement, les interventions nutritionnelles visant a améliorer 1’état nutritionnel
des patients atteints de la DTA permettraient d’améliorer leur qualité de vie et contribuer a
alléger le fardeau percu de leurs aidants naturels. Notre étude présente donc des
implications directes sur la prise en charge des personnes agées atteintes de la DTA et de

leurs aidants naturels.

Le défi important de toutes les études portant sur une population des personnes
agées atteintes de la DTA réside sur les difficultés dans le recrutement et la rétention des
sujets. Etant donné que la DTA est une maladie neuro-dégénérative a long terme, un suivi
observationnel sur une longue période permettrait une meilleure appréciation des
caractéristiques de son évolution. Par contre, plus la période de suivi est longue, plus les
participants sont difficiles a retenir dans I’étude en raison de la fatigue ou méme de la
mortalité associée a la DTA. Des stratégies d’attraction et de rétention des sujets dans
I’¢tude doivent étre bien élaborées et adaptées a chaque situation. Les études futures
devraient contribuer a clarifier les relations qui puissent exister entre 1’age des patients et le
fardeau percu de 1’aidant, le risque nutritionnel et le fardeau percu de I’aidant ainsi que le
fardeau de 1’aidant et son poids corporel. L’é¢tude NMS n’a observé aucune détérioration
des apports alimentaires moyens au cours de la période de suivi de douze mois méme si les
patients avaient subi une légere détérioration de la fonction cognitive. Dans la mesure du

possible, les études futures devraient suivre I’évolution des apports alimentaires au cours de

la progression de la DTA sur une période plus longue.
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Annexe 1 : Questionnaire du fardeau de ’aidant

AidantID/ | /[ /
DATE :

(jour/ mois / année)

Questionnaire de Maidant

Traduction du Burden Interview de Zarit™ par
Centre de recherche en gérontologie et gériatrie
Hépital D"Y ouville de Sherbrooke
1036, rue Belvédére Sud
Sherbrooke, Qc J1H 4C4

Voici une liste d’énoncés qui reflétent comment les gens se sentent parfois quand ils prennent
soin d’autres personnes. Pour chaque énoncé, indiquez A QUELLE FREQUENCE il vous arrive
de wous sentir ainsi. JAMAIS, RAREMENT, QUELQUEFOIS, ASSEZ SOUVENT ou

PRESQUE TOUJOURS. Il n’y a ni bonne ni mauvaise réponse.
—__

z
o
= =
E & 3 .2
A quelle fréquence il vous arrive de... - = = ; g %
= & 3 8 28
= = = o & =
- - - 7] g O
= - (=4 - o
1. sentir que votre parent demande plus d’aide qu’il en a besoin? 0 1 2 3 4
2. sentir qu'a cause du temps consacré i votre parent vous n’avez i o 3 4
plus assez de temps pour vous? -
3. wous sentir tiraillé (e) entre les soins a votre parent et les autres 0 1 2 3 4

responsabilités familiales ou de travail?

* Adapté de Zarit,S.H., Reever,K.E., Bach-Peterson,J. (1980). Relatives of the impaired elderly; correlates of
“feelings of burden”. The Gerontologist 20:6, 649-655

Centre de recherche, [UGM 1



DATE :

{(jour/ mois / année)

A quelle fréquence il vous arrive de...

15.

vous sentir embarrasse (g) par les comportements de votre
parent?

vous sentir en colére lorsque vous étes en présence de votre
parent?

sentir que votre parent nuit a vos relations avec d’autres
membres de la famille ou des amis?

avoir peur de ce que ['avenir réserve a votre parent?

sentir que votre parent est dépendant de vous?

vous sentir tendu (e) quand vous étes avec votre parent?

. sentir que votre santé 5'est détériorée a cause de votre

implication auprés de votre parent?

. sentir que vous n’avez pas autant d’intimité que vous aimeriez a

cause de votre parent?

. sentir que votre vie sociale s’est détériorée du fait que vous

prencz soin de votre parent?

. vous sentir mal a |’aise de recevoir des amis a cause de votre

parent?

. sentir que votre parent semble s’attendre a ce que vous preniez

soin de lui comme si vous étiez la seule personne sur qui il
pouvait compter?

sentir que vous n’avez pas assez d’argent pour prendre soin de
votre parent compte tenu de vos autres dépenses?

Centre de recherche, IUGM
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AidantID/_/_/_/

JAMAIS

=

RAREMENT

[a—

QUELQUEFOIS

[

-3

ASSEZ SOUVENT

LS

PRESQUE
TOUJOURS



AidantID/ [/ [ /

III

DATE :
(jour/ mois / année)
z
Z O
=~ 2 2
3 z = = v
A quelle fréquence il vous arrive de... 2 5 g g %
Z zZ 2 q 52
S 2 2 3 23
= H @ =
S 3 2 2 )
- o = =
16. sentir que vous ne serez plus capable de prendre soin de votre 0 | 5 3 4
parent encore bien longtemps? .
17, sentir que vous avez perdu le contréle de votre vie depuis la
g i : 0 1 2 3 4
maladie de votre parent?
18. souhaiter pouvoir laisser le soin de votre parent 4 quelqu’un
4’ 9 0 1 2 1 4
autre’
19. sentir que vous ne savez pas trop quoi faire pour votre parent? 0 1 2 3 4
20. sentir que vous devriez en faire plus pour votre parent? 0 1 23 1
21. sentir que vous powrriez donner de meilleurs soins a votre
o 0 | 2 3 -
parent?
22. En fin de compte, a quelle fréquence vous arrive-t-il de sentir 0 | & 3 4
que les soins de votre parent sont un fardeau, une charge? -
!
| Total : ;
| |
Centre de recherche, [IUGM 3
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Annexe 2 : Dépistage nutritionnel des ainés

(version anglaise)

Institut universitaire
de geriatrie de Sherbrooke
Sherbrooke Geriatric

Unsiversity Institute

Elderly Nutrition Screening

ENS

Repaorted weight : kg orlbs
Adult height morft, in
CIRCLE THE NUMBER CORRESFONDING TO THE STATEMENT THAT APPLIES TO THE CLIENT
Yes 2
The person is very thin
’ e No 0
Yes 1
I\:'I [’ Tt H il l}
Have you lost weight in the past year No 0
. ) L i . . Yes 1
Do you suffer from arthritis to the point where it interferes with your daily activities? No 0
Good 0
Is your vision, even with glasses, .7 Medium 1
Poor 2
Often 0
Do you have a good appetite? Sometimes 1
Never 2
Have you recently suffered a stressful life event (e.g., personal illness / death of a loved Yes 1
one)? No 0
WHAT DO YOU USUALLY EAT FOR BREAKFAST?
Fruit or fruit juice ves g
: No 1
Yes 0
Eggs or chesse or peanut butter No 1
Yes 0
Bread or cereal
No 1
Yes 0
Milk (1 cup or more than %4 cup in coffee)
No 1
TOTAL :
TOTAL SCORE RECOMMENDATIONS
Nutritional Risk
Help with meal and snack preparation
8-13 High AND
Referral to a dietitian
35 Moderate Regular momto‘nng of diet (checking food intake, providing advice and
encouragement)
. Regular monitoring for appearance of risk factors (e.g., change in situation
0-2 Low . \
or weight loss)

Copyright® 2003 Payefte H Al nght reserved. ENS (English Version)



ENS
ELDERLY NUTRITION SCREENING

This questionnaire has been developed to identify elderly persons needing assistance to improve
their food intake and meet their nufritional needs.

It was designed to be used by home care personnel. Answers are obtained by interview. The
numbers circled reflect the elderly person’s answer and not the interviewer's assessment except for the
statement : THE PERSCN IS VERY THIN.

NOTE THAT THE EFFECTIVENESS OF THIS QUESTIONNAIRE HAS BEEN DEMONSTRATED
ONLY AMONG A FUNCTIONALLY DEPENDENT FREE-LIVING ELDERLY POPULATION.

Weight :

Weight and height are not measured. The person is asked histher current

Adult height . weight and adult height
THE QUESTIONNAIRE : PRACTICAL APPLICATIONS
THE PERSON :
Is very thin This is a subjective assessment by the interviewer.
Have you lost weight ? Any weight loss is indicated as a YES.

What do you usually
eat for breakfast 7 USUAL food intake is evaluated here, not on a specific day.

RECOMMENDATIONS

A person at high nutritional risk needs to increase energy and nutrient intake.  In addition to
professional advice and encouragement he / she nesds help to increase food intake. The services offered
can include food preparation at home, home-delivered meals or transportation fo a congregate meal
SErvice.

A person at moderate nutritional risk needs regular advice and encouragement to improve his /
her food intake and to prevent detenaration in his / her nutritional status.

A person at low nutritional risk also needs monitoring. In the frail elderly, nutritional status is
precarious and can be easily altered by any change in situation or instability (death of loved one, personal
illness or hospitalization).

Copyright® 2003 Payelte H
All right reserved. ENS (English Version)
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Annexe 3 : Mini-Mental State Examination

" ~— -

EXAMEN DE FOLSTEIN SUR L'ETAT MENTAL

N ge l'alabhaserment | . uu > ——

A) Origntatidn " Pt e : CITE ol D
Demander au supel . WAMALE SUJET
] 1 A l " J ' i I L__.._J -] L - B i ¥ 5 5 S ¥

l~ [ 1= Quel st l'annda LR 1o jour e gour B L3 semane

s Baigon m[_. Hlli_j Monv‘rr._-.l L

L | 1 J . ¢

2: DU sammen-nous: Piownce

o I ] -

Vilie, wilage Leew Mopia!. catenst massn, eic | etage

3. Menfonner un des groupes de 3 mols sunvanis: prendre une seconde pour pranoncer chagque mot
chemisa, bleu. hoandtetd | ]

ou
chaussure, bryn, modeste | )
ou 3 [ |
- chandad, blanc, chanié | )
. Par la suie, demander au sujel de répéter les 3 mots choss
Donner 1 paint pour chatse bonne rdponse Bu 1er essa Répater lexertice usqu'd 2 que e supel relienne les 3 mots [—
@ Compter Ie nombre d'essas ol Yo noter. Pour infermation seulemant dessas

C) Attention et celcul {cocher F'un ow Vaulre test)

&= [ IDemander au sujet oo laire Ia soustiaction par intervalies de 7 & partirde 100 100 - 7 = ( )83 =7 = ( )
86 - T = )7-7a( )R-7=( )65 s '

ou Donnar 1 Bl powd chague bonng Mponse
( [CIDemander au sviet d'épeler le mol “MONDE™ & l'envers. [EDMOME
I jecres S WOues)
S- Demander au supel de repéer les 3 mots déja mentoonés chemise, bleu honndtelé ( ]
~ 3 t 1
chaussure, brun, modeste [ )
! ou
chandad, blanc, charté ()
8- Monirei au Sujel un Srayon | ) wne monire | ) & lui demander de nommer I'objet 2 1 ]
7- Demander au sujel 08 1epésr la phiase suvanie “Pas de si ni de mais™. 1 [

8- Demander au suje! d'obdir § un ordre en 3 lemps. “Prenez ce papier de la main drofte ou gauche, pliez-le en deux
el radonnez-le moi™".
N.B.: Demander au sujsl droiter de prendve de la main gauche el vice versa
Prendre garde de lendre la main; dviter les indicas non-verbaux 3 { |

e o el M ttgey Bae 2o Parmes WFE Sopes SE Uoduge PR Macllens Siee §orsos mpnod 1 rading 1he sogeie 51300 2l 28 ANE
CREL 1R VBT 1R b Eet ced Maekan S Cenied On gerding Migtdl D Yoweds Snerteoks oo Chatec

U rRB 2 1 B o

10w e Stz 3 Py




=~ Demandar 3y W@l d¢ hre el de Buivre [instruchon survants “FE“MEZ Vns YEUX” ] [}

10- Damander au syl gecre une phiase

Py e sang egard der lades,

Vil

EUIE COTE Qg
FIETIRAL € SURT

3 construetion peeeiy
H- Demande” ausu|ei gz comsr le dassn suvant

Interpréistion des scoras:

Un score de moins de 24 points & lexaman da Folslein sur I'état mental délermine une altération des fonclions cogaltives. Ce tes! ne permel

cependan] pas de faire un dagnostic éliofogique.

(
(
1 [ |
COTE MAXINALE: 30 (
COTE DU SUJET:

Nombre d'années de scoarité du sujet _—
Evaluer le niveau de conscience du sujet: woilamt [ somnotem
En caz d'incapacité du suje! & éuwe évalué, spécifier: .

'ndiquer les conditions ayant pu influencer Mévaluation

Sgeo
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Annexe 4 : Questionnaire sur I’état de santé des

patients

DATE: PattentID/_/_ [ /
(jour/ mois/ année)

QUESTIONNAIRE SUR L’ETAT DE SANTE

1. ETAT DE SANTE GENERAL-

SVP, cochez 1a bonne réponse ( oui ou non). [Oui|Non| Commentaires si
nécessaire

Souffrez-vous d’une maladie particuliére?

Sivous avez cochez owm a la derniére question, svp
spécifier la maladie.

Avez-vous déja subi une intervention chirurgicale?

51 vous avez cochez ow a la derniere question, svp
spécifier I'intervention regue.

Avez-vous déja été hospitalisé pour une maladie
sérieuse ?

S1 vous avez cochez ow a la dermiére question, svp

spécifier la raison de 1’hospitalisation.

Devez-vous limiter vos activités a2 canse d’un
probléme cardiague ?

Prenez-vous un médicament ou un traitement pour
le coeur ?

51 vous avez cochez ow a la derniere question, svp
spécifier le médicament ou le traitement.

Avez-vous déja été hospitalisé pour un probléme
pulmonaire ?

Cenire de recherche 1
TUGM



DATE :

(jour/ mois/ année)

PatientID/ / / /

SVP, cochez la bonne réponse ( oui ou non).

Oui

Non

Etes-vous traité réguliérement pour un probléme
pulmonaire ?

51 vous avez cochez ow a la dermiére question, svp
spécifier le traitement dans la section commentaires
{Oxvygéne ou autres).

Avez-vous des problémes de reins ?

51 vous avez cochez om a la dermére question, svp
spécifier le probléme.

Souffrez-vous d’une maladie inflammatoire de
I’intestin telle que la maladie de Crohn ou d’une
colite ulcéreuse.

Avez-vous été traité pour un cancer dans les cing
derniéres années?

51 vous avez cochez ou a la derniére question, svp

spécifier le cancer . -

Souffrez-vous d’un probléme de glande thyroide
comme une hypothyroidie ou une hyperthyroidie?

51 vous avez cochez ow a la dermére question, est-ce
que votre probléme de glande thyroide est stable sous
traitement?

Quel est I’état de votre vision (encerclez la bonne
réponse)?

>

Souffrez-vous d’un probléme neurclogique
diagnostiqué ou en évaluation :

»  Souffrez-vous de la maladie de Parkinson?

»  Souffrez-vous d’épilepsie ?

»  Souffrez-vous de la sclérose en plagues?

Centre de recherche
TUGM

Commentaires si
nécessaire

Bonne, acceptable, pauvre,
incapable de voir.
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DATE:

(jour/ mois/ année)

PatientID/_/ [/

SVP, cochez la bonne réponse ( oui ou non).

Oui|Non Commentaires si
nécessaire

=  Souffrez-vous d’un autre probléme

neurologique? Si oui, spécifier-le . ——-

Avez-vous déja perdu conscience ?

Avez-vous des problémes d’équilibre ?

Présentez-vous des chutes fréguentes (exemple plus
de trois fois par année)?

2. DESORDRES AFFECTIFS ET PSYCHOLOGIQUES:

SVP, cochez la bonne réponse ( oui ou non).

QOui|Non Commentaires si
neécessaire

Avez-vous déja été traité pour une dépression?

Si vous avez cochez oui a la derniére question, avez-
vous éte hospitalisé ou recu une medication pour cette
raison?

Avez-vous déja présenté un autre probléme d’ordre
psychologique?

S1vous avez cochez ow a la derniére question, quel

était ce probléme? —-

Présentement, consommez-vous de I’alcool ?

Sorte d’alcool -

51 vous avez cochez oui a la derniére question, quelle Quantité:
est la quantité et la fréquence? —-
Fréquence:
Sorte d’alcool:
Dans le passé, avez-vous consommé de 1’alcool?
Sivous avez cochez oui a la derniére question, quelle Quantite:
était la quantite et la frequence? ——-
Fréquence:
Centre de recherche

IUGM




DATE :

(jour/ mo1s/ annee)

PattentID /__/

3. Pouvez-vous me donner la liste des médicaments que vous consommez?

Vos médicaments

Quel est le dosage?

(quelle est la quantité que vous
prenez et quand les prenez-vous?)

Est-ce que
vous les
prenez au
besoin?
(oui ou non)

10.

11.

13.

14.

Centre de recherche
TUGM
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Annexe 5 : Formulaire de consentement pour les

patients

a7
T— —

é_/ JNSﬁTUT LINIVERSITAIRE DE GERIATRIE DE MONTREAL

Affilié a I'Université de Mondréal

FORMULAIRE DE CONSENTEMENT POUR MA PARTICIPATION A UN PROJET DE
RECHERCHE
Patient Clinique de mémoire

TITRE DU PROJET: “Progression de I’état nutritionnel chez des personnes agées
atteintes d’un trouble de leur mémoire.”

RESPONSABLES:

Dr. Bryna Shatenstein, chercheure au Centre de recherche de I'Institut universitaire
de gériatrie de Montréal et Dr. Marie-Teanne Kergoat, Chef, Département de
medecine spécialisée, Institut universitaire de gériatrie de Montréal.

OBJECTIF DU PROJET:

Le présent projet de recherche se propose de documenter 1"évolution des
parametres nutritionnels (alimentation, poids) dun groupe de personnes agees
présentant des troubles cognitifs (mémoire), enregistrées a des cliniques de
mémoire a Montreal.

DESCRIPTION DU PROTOCOLE

La présente étude fait appel a 75 personnes agees de 65 ans ef plus. patients des
Cliniques de mémoire situées au C.H. Jewish General, au CHUM, Campus St-Luc,
ou a I"Institut universitaire de gériatrie de Montréal. ainsi que leurs aidants
principaux.

NATURE DE MA PARTICIPATION

Les personnes qui acceptent de participer a ce projet seront sous observation pour
une période de 2 ans. Si je consens a participer au présent projet, je devrai me
soumettre aux proceédures suivantes:

sfournir I"historique de mon poids corporel;

srépondre a des questions concernant mon activité physique:

srépondre aux questions concernant mon appétit et mon alimentation a chaque
visite, soit 3 fois par année durant la période d’observation (5 fois au total):

stenir un journal mensuel sur mon appétit, mon alimentation et mon poids corporel
ainsi que des événements portant sur ma sante;

smesure de ma taille et du tour de ma hanche, 2 fois (au début et a la fin de l'étude);
smesure du poids corporel, sur une balance. 3 fois par année (5 fois au total);
smesure de ma taille (grandeur). 2 fois (au début et 4 la fin de I'étude);

smesure de la circonférence (tour) du bras et du mollet, 3 fois par annee (5 fois au
total):

smesure de 1'épaisseur du pli cutane tricipital (au niveau du muscle arrieére du bras)
3 fois par annee (5 fois au total);

22-10-2003
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XIII

sprise de sang. 3 fois par annee: volume maximal de 3.6 cuilléres a the par
prelevement (18 cc), pour un volume total de 10.2 cuilléres a the pour toute la
duree de I'etude (51 cc) pour des analyses biochimiques (albumine. lymphocytes.
glucose, fonction renale. vitamines) (5 fois au total);

+les renseignements et mesures seront recueillis a I'institution ol est situee la
Clinique de meémoire durant les 5 visites de prise en charge et de suivi de ma
participation a cette étude.

AVANTAGES PERSONNELS POUVANT DECOULER DE MA PARTICIPATION:
Si je consens a participer, je contribuerai a faire avancer les connaissances dans le
domaine de la nutrition des personnes agees.

INCONVENIENTS PERSONNELS POUVANT DECOULER DE MA PARTICIPATION:

Les inconvenients possibles comprennent:

1. la fatigue reliee au temps consacre a répondre a des questions et de tenir un
journal;

2. un léger inconfort au site de ponction lors des prises de sang:

3. étre pese et devoir subir quelques mesures du bras et du mollet 5 fois au cours de
I'étude. et des mesures de la taille et de la hanche 3 fois au cours de I'é¢tude.

RISQUE:
Il est entendu que ma participation a ce projet de recherche ne me fait courir. sur le
plan medical, aucun risque que ce soit.

RETRAIT DE MA PARTICIPATION:
11 est entendu que ma participation au projet de recherche décrit ci-dessus est tout a
fait libre et que je pourrai a tout moment decider de ne plus participer.

22-10-2003



X1V
AUTORISATION A TRANSMETTRE DES RENSEIGNEMENTS

En tant que participant a I’étude. il se peut que I’on trouve des résultats anormaux a
des tests qui pourraient nécessiter une consultation medicale. Je consens a ce que
ces renseignements soient communiques a mon medecin.

oui non
Nom et adresse de mon médecin traitant :
Nom
Adresse
Telephone

PARTICIPATION A UNE ETAPE ULTERIEURE DU PROJET
Il se peut que I'on vous demande de participer a une autre eétape du present projet.
Accepteriez-vous d’étre recontacté(e) pour une etape ultérieure?

oui non

CONFIDENTIALITE:

Il est entendu que ma participation a la présente recherche demeurera strictement
confidentielle et ne sera utilisée qu'aux fins de la présente recherche. Aussi, mon
identité sera codifie de facon a ce qu'elle demeure anonyme et les informations ne
seront disponibles qu'aux membres de I'équipe de recherche. Aucune donnée
nominale (nom, adresse) ne sera conservée dans un fichier. Les données nominales
seront gardées sous clé et I’acces sera restreint aux chercheurs. Les donnees seront
conservees pendant cing (5) ans et détruites par la suite. S’il s’avere utile de garder
les données pour une période dépassant 5 ans, elles seront totalement anonymisées.

PERSONNE CONTACT:

Dans l'eventualite ou j'aurais des questions concernant la presente recherche je
pourrai communiquer en tout temps avec Bryna Shatenstein ou Marie-JTeanne
Kergoat

22-10-2003



DECLARATION DU PARTICIPANT

Je. soussigné(e) déclare

1. avoir compris 1'objectif de la présente etude et le role que j'aurai a y jouer,

2. avoir recu les réponses satisfaisantes a toutes mes questions concernant ce projet
de recherche.

3. avoir lu et/ou compris les termes du présent formulaire et avoir recu un
exemplaire de celui-ci,

4. avoir €té informeé que le comité d'éthique de I'hopital a approuve le protocole de
I'étude, et,

5. accepter librement et volontairement d'y participer en répondant aux questions
concernant mon alimentation et mes caractéristiques personnelles.

Jautorise ['utilisation de ces renseignements uniquement a des fins de recherche.
Je me réserve le droit de me retirer du projet a n'importe quel moment. Je
m'engage a avertir les chercheurs le plus t6t possible de tout changement relatif a
ma participation.

Nom en lettres moulées et signature du participant Date

Nom en lettres moulées et signature Date
d’une personne significative

DECLARATION DU RESPONSABLE DU PROJET DE RECHERCHE OU DE SON
REPRESENTANT

Je. soussignee. . (a) m'engage a fournir au
participant tous les renseignements nécessaires sur les termes du preésent formulaire
de consentement; (b) me rends disponible tout au long de sa participation pour
repondre a ses questions: et (¢) ai clairement indiqueé au participant qu’il est a tout
moment libre de mettre un terme a sa participation au présent projet de recherche.

Signature du responsable du projet de recherche Date
(ou de son représentant)

22-10-2003
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Pour tout probléme éthique concernant les conditions dans lesquelles se déroule
votre participation a ce projet, vous pouvez, apres en avoir discuté avec le
responsable du projet, expliquer vos préoccupations a la responsable des plaintes
de I'Institut universitaire de geriatrie de Montréal, le docteur Celine Crowe

Le comité d’éthique de la recherche de ['Institut universitaire de gérviatvie de
Montréal a approuveé ce projet de recherche ef en assure le suivi. Pour foufe
information, vous pouvez rejoindre le secrétariat du comite d’éthique de la
recherche au (514) 340-2800 poste 3250.

(SIGNEZ LES 2 EXEMPLAIRES, ET CONSERVEZ UNE COPIE POUR VOS DOSSIERS. )
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Annexe 6 : Formulaire de consentement pour les

aidants

-
T ———

é_/ INSTITUT UNIVERSITAIRE DE GERIATRIE DE MONTREAL

Afflié a MUnivarsits de Montréal Bl

FORMULAIRE DE CONSENTEMENT POUR MA PARTICIPATION A UN PROJET DE
RECHERCHE
Aidant d’un pafient d'une Clinique de mémoire

TITRE DU PROJET: “Progression de I’état nutritionnel chez des personnes igées
atteintes d’un trouble de leur mémoire.”

RESPONSABLES:

Dr. Bryna Shatenstein, chercheure au Centre de recherche de I'Institut universitaire
de gériatrie de Montréal et Dr. Marie-Jeanne Kergoat, Chef, Département de
meédecine spécialisée, Institut universitaire de gériatrie de Montréal.

OBJECTIF DU PROJET:

Le présent projet de recherche se propose de documenter 1'évolution des
parameétres nutritionnels (alimentation, poids) d'un groupe de personnes agées
présentant des troubles cognitifs (mémoire), enregistrées a des cliniques de
meémoire & Montreal.

DESCRIPTION DU PROTOCOLE

La présente étude fait appel aux aidants principaux de 75 personnes dgées de 65
ans et plus. patients des Cliniques de mémoire situées au C.H. Jewish General, au
CHUM, Campus St-Luc, ou a I'Institut universitaire de gériatrie de Montréal.

NATURE DE MA PARTICIPATION

Les personnes qui acceptent de participer a ce projet seront sous observation pour
une période de 2 ans. Si je consens a participer au présent projet, j"aurai a jouer un
double rdle, soit:

ROLE D’ACCOMPAGNATEUR !

*accompagner mon proche parent ou ami(e) aux visites cédulées dans le cadre du
projet de recherche, soit 3 fois par année durant la période d’observation (5 fois au
total):

+fournir des renseignements, lorsque nécessaire, sur I’alimentation, la santé, le
poids corporel, les capacités fonctionnelles de mon proche;

+assurer un bon suivi alimentaire de mon proche en participant activement a
Pintervention nutritionnelle qu’on lui aura fournie;

ROLE DE PARTICIPANT :

srépondre a des questions portant sur mon état de santé, mon bien-étre percu et sur
mes interactions avec mon proche (2 fois, au début et a la fin de 1'étude);

stenir un journal alimentaire mensuel, rapporté par téléphone a un(e) diététiste;
*me faire peser sur une balance, 3 fois par année (5 fois au total);
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*les renseignements demandes seront recueillis 4 'institution ou est située la
Clinique de mémoire durant les visites de prise en charge et de suivi de mon
proche.

AVANTAGES PERSONNELS POUVANT DECOULER DE MA PARTICIPATION:

Si je consens a participer, je contribuerai a faire avancer les connaissances dans le
domaine de la nutrition et la santé des personnes agées et leurs aidants.
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INCONVENIENTS PERSONNELS POUVANT DECOULER DE MA PARTICIPATION:
Il n’y a aucun inconveénient reli€ a la participation si ce n’est que le temps consacre
a encadrer mon proche, répondre a des questions et compléter le journal mensuel.

RISQUE:
Il est entendu que ma participation a ce projet de recherche ne me fait courir, sur le
plan meédical, aucun risque que ce soit.

RETRAIT DE MA PARTICIPATION:
11 est entendu que ma participation au projet de recherche décrit ci-dessus est tout a
fait libre et que je pourrai a tout moment décider de ne plus participer.

PARTICIPATION A UNE ETAPE ULTERIEURE DU PROJET
1l se peut que 1’on vous demande de participer a une autre etape du present projet.
Accepteriez-vous d’etre recontacte(e) pour une etape ultérieure?

oui non

CONFIDENTIALITE:

Il est entendu que ma participation a la présente recherche demeurera strictement
confidentielle et ne sera utilisée qu'aux fins de la présente recherche. Aussi, mon
identité sera codifié de fagon a ce qu'elle demeure anonyme et les informations ne
seront disponibles qu'aux membres de I'équipe de recherche. Aucune donnee
nominale (nom, adresse) ne sera conservée dans un fichier. Les données nominales
seront gardées sous clé et I'acces sera restreint aux chercheurs. Les donneées seront
conservees pendant cing (5) ans et détruites par la suite. S°il s’avere utile de garder
les données pour une période dépassant 5 ans, elles seront totalement
dénominalisees.

PERSONNE CONTACT:

Dans I'éventualite ou j'aurais des questions concernant la presente recherche je
pourrai communiquer en tout temps avec Bryna Shatenstein ou Marie-Jeanne
Kergoat
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DECLARATION DU PARTICIPANT

Je, soussigne(e) déclare

1. avoir compris l'objectif de la présente etude et le role que jaurai a y jouer,

2. avoir recu les réponses satisfaisantes a toutes mes questions concernant ce projet
de recherche,

3. avoir lu et/ou compris les termes du présent formulaire et avoir recu un
exemplaire de celui-ci.

4. avoir été informe que le comité d'éthique de I'hopital a approuve le protocole de
I'étude, et,

5. accepter librement et volontairement d'y participer en répondant aux questions
concernant mon alimentation et mes caractéristiques personnelles.

Jautorise ['utilisation de ces renseignements uniquement a des fins de recherche.
Je me réserve le droit de me retirer du projet a n'importe quel moment. Je
m'engage a avertir les chercheurs le plus tot possible de tout changement relatif a
ma participation.

Nom en lettres moulées et signature du participant Date

DECLARATION DU RESPONSABLE DU PROJET DE RECHERCHE OU DE SON
REPRESENTANT

Je. soussignee. . (a) m'engage a fournir au
participant tous les renseignements nécessaires sur les termes du présent formulaire
de consentement: (b) me rends disponible tout au long de sa participation pour
repondre a ses questions; et (c) ai clairement indiqué au participant qu’il est a tout
moment libre de mettre un terme a sa participation au présent projet de recherche.

Signature du responsable du projet de recherche Date
(ou de son représentant)
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Pour tout probléeme éthique concernant les conditions dans lesquelles se déroule
votre participation a ce projet. vous pouvez, aprés en avoir discuté avec le
responsable du projet, expliquer vos préoccupations a la responsable des plaintes
de 1'Institut universitaire de gériatrie de Montréal, le docteur Céline Crowe

Le comité d éthique de la recherche de I'Institut universitaire de gériatvie de
Montréal a approuvé ce projet de recherche et en assure le suivi. Pour foute
information, vous pouvez rejoindre le secrétariat du comité d’éthique de la
recherche au (514) 340-2800 poste 3250.

(SIGNEZ LES 2 EXEMPLAIRES, ET CONSERVEZ UNE COPIE POUR VOS DOSSIERS. )
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Annexe 7 : Réactivation de I’étude Nutrition-mémoire
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INSTITUT UNIVERSITAIRE DE GERIATRIE DE MONTREAL

Montréal, le 28 mai 2009

[areiic ]
Université I‘"‘I

de Montz€al

OBJET: Acceptation de la réactivation du projet intitulé : « Natural progression
of undernutrition in elderly persons in the early stages of
Alzheimer's dementia » (réf. : 2002-1103A).

Madame,

Vous avez soumis au Comité d'éthique de la recherche de PIUGM, le 22 mai 2009, une
demande de réactivation de votre projet de recherche cité en rubrique afin d’y réaliser
de nouvelles analyses a partir des données recueillies entre 2002 et 2005.

Nous avons le plaisir de vous informer que votre demande a été approuvée par le
Comité d'éthique de la recherche de 'IUGM.

Avec I'expression de nos sentiments les meilleurs.

Pavillon Cote-des-Neiges Pavillon Alfred-DesRachers Site Internet
Siége social www.ivgm.qe.ca
4585, chemin Queen-Mary 5325, avenue Victoria
Mantréal (Québect Canada HIW 1WS Montréal {Québec) Canada H3W 2F2
‘T 514) 340-2800 o (514 340-2800

&2 (514) 340-2802 & {514)731-2136



