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La base

Figure 1 : La triade de symptomes

parkinsoniens
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Définitions

Maladie de Parkinson &
autres causes Syndrome

Etiologie -

VS

Maladie

Physiopathologie

caudate &
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Syndromes parkinsoniens : quelles causes ?

Maladie de

) « Atypiques » Secondaires
Parkinson



Syndromes parkinsoniens : quelles causes ?

Maladie de
Parkinson

Maladie a corps de Lewy (MCL)

Autres :

Atrophies multi systématisées (AMS)
Paralysies supra-nucléaires
progressives (PSP)

Dégénérescences cortico-basales
(DCB)

Médicamenteuses (neuroleptiques,
métoclopramide...)

Vasculaires (AVC multiples)
Métaboliques (maladie de Wilson...)
Toxiques (intoxication au CO,
manganese...)

Traumatiques (encéphalopathie
pugilistique



Syndromes parkinsoniens : quelles causes ?

Maladie de Parkinson

\

Maladie a corps de Lewy (MCL) . _
Médicamenteuses (neuroleptiques,

métoclopramide...)

« Demence » Autres : Vasculaires (AVC multiples)
parkinsonienne

] : , ., Métaboliques (maladie de Wilson...)
Atrophies multi systématisées (AMS)

(PDD) vei Gai Toxiques (intoxication au CO,
(80%) Para y5|e.s supra-nucléaires manganése...)
progressives (PSP) Traumatiques (encéphalopathie
Dégénérescences cortico-basales ougilistique

(DCB)



Pathologies
comportant
des corps de Lewy
(Lewy body disease)

Maladie de Parkinson Maladie a corps de Lewy
sans ou avec (MCL) au stade
troubles cognitifs de trouble cognitif léger
(Parkinson’s disease, (MCI DLB
PD and MCI PD) ou prodromal DLB)

Démence a corps de Lewy

Démence ou MCL au stade
parkinsonienne

Démences associées
a des corps de Lewy
(Lewy body dementia, LBD)

Blanc & Verny 2017 8



Définitions

Yt DLB and PDD boundary issues

Diagnosis,
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Définitions

Neurologue en
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Trouble neurocognitif majeur (TNCM)
Anciennement « démence »

A. Trouble cognitif

B. Retentissement fonctionnel Pathologie
neuro-évolutive

(ex. maladie
dAlzheimer ou
corps de Lewy)

D. Les altérations cognitives ne sont pas
mieux expliquées par un autre trouble
mental (p. ex. un trouble dépressif

caractérisé, une schizophrénie).

11



Troubles neurocognitifs majeurs en France : 1,2 millions

Pathologie a
Corps de
Lewy

Pathologie
Cérébro-
vasculaire

Pathologie
Alzheimer

® Maladie d’Alzheimer (MA)
® Troubles cognitifs vasculaires

m Maladie a corps de Lewy (MCL) La co-pathologie est la regle, pas I'exception !
™ Dégénérescence fronto-temporale (DLFT)

12



Le sujet d’aujourd’hui :

Regle des « 1 an »

13



Le sujet d’aujourd’hui :

Maladies
avec des

corps de
Lewy

Un spectre ou deux entités différentes ?

14



Diagnostic

Lésion commune : le corps de Lewy

Mensikova & al. 2022
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https://www.nature.com/articles/s41531-021-00273-9#auth-Kate_ina-Men__kov_-Aff1-Aff2

Diagnostic
Classiquement, dans la maladie de Parkinson

. - ' H
Pathogenesis of Parkinson's disease Parkinson’s

disease brain
Diminished )
substantia nigra l

Oxidative stress

Misfolded

proteinz“’
Oligomers

i |
| | : ' ' | { D' ) " 1
Fibrils B sty |Nnhibition of Protein
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Alpha synuclein
aggregation

Normal brain

Adam & al. 2023




Diagnostic

Progression of PD-related intraneuronal pathology

Ganglion
ceeliaque

Glande
surrénale
(medulla)

Ganglion
sympathique
i~ " paravertébral

Braak, Neurology 2008 Mikimura, J Neuropathol
Exp Neurobiol 2009

== Pas que dans le systeme nerveux central !

Braak & al. 2003




ewy Body Disorders: overlapping diseases with
shared pathobiology
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PD: Parkinson Disease
PDD: Parkinson Disease Dementia
LBD: Lewy Body Dementia

LB: an eosinophilic cytoplasmic
Henry Paulson course YOUtUbe, 2022 inclusion Containing Synudein




Prodromal DLB

| Visual
| Attention

McKeith & al. 2020




Plus la charge amyloide est importante

Plus la présentation est « cognitive » et non motrice

O
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Jellinger 2017 Berg & al. 2014
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Predicted findings
at onset of parkinsonism

rImaging markers
* Dopamine imaging - symmetric loss
e Cardiac sympathetic - pathological
e Structural damage on MRI

o potentially symmetric

o potentially greater total grey

L matter loss

~

( Clinical markers
¢ Motor symptoms

o Jess asymmetric

o more often PIGD
RBD-positive
Often constipation
Frequent orthostatic hypotension
Anosmia
Sometimes neuropsychiatric
symptoms
¢ Often mild cognitive impairment

o

( . :
Detection of a-synuclein
e Skin - more often positive
e QOlfactory bulb - often positive
e Postmortem - more pathology in the
periphery and brainstem (caudo-
rostral pattern)

Horsager & Borghammer 2024

BODY-FIRST

Enteric nervous system

BRAIN-FIRST

\t | o

Unilateral olfactory bulb

7~

.

L

start of a-synuclein pathology

direction of a-synuclein propagation j

Predicted findings
at onset of parkinsonism

"

( =
Imaging markers

N

e Dopamine imaging - asymmetric loss
» Cardiac sympathetic - more normal
e Structural damage on MRI
o potentially asymmetric
o potentially lower total grey
matter loss

\.

( - N
Clinical markers

e Motor symptoms

© more asymmetric

o more often tremor dominant
RBD-negative
Sometimes constipation
Rare orthostatic hypotension
Hyposmia or normal olfaction
Rare neuropsychiatric symptoms
Normal cognition

(Detection of a-synuclein

» Skin - more often negative

» Olfactory bulb - positive (bilateral
sampling needed)

e Postmortem - more pathology in the
amygdala and olfactory bulb
(amygdala-based pattern)
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Preclinical Early - moderate clinical stage

LB+ N-/(+) LB++ N+/++

Non-PD / Non-RBD
MCI (often AD/LB)

SY, DMV, LC
iesvan PD+RBD

A

SY, DMV SY, DMV, LC

Advanced clinical stage

LB+++ N++/+++

Lewy body
dementia

<
SY, DMV, LC, SN, NBM, Cortex




Evolution de la MP

Stade prodromal : 10 ans !

Avec symptdmes non moteurs, dont
psychiatriques (anxiété, symptomes
psychotigues mineurs, dépression...)

Signes moteurs « purs » pendant environ 10 ans

80% d’évolution ver « démence »
parkinsonienne a minima

Koeglsperger & al 2023

Substantia nigra neurons

(Pféfi}(g;:\;?lpo Early clinical PD Late clinical PD

Non-motor symptoms

Braak stage

Lewy body pathology

auron:
Neuronal malfunction

Substantia nigra pathology

Progression of Lewy body pathology




Evolution de la MCL

Plainte Trouble
cognitive cognitif léger
subjective MCI
20 30 40 50 60 ‘ 70 80 années
% 3
Sujet sain Phase TNCM

prodromique ] s ,‘
Léger  Modéré Sévere

McKeith & al. 2020, 2016, Blanc & Verny 2017 24
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Diagnostic

Maladie de Parkinson : clinique

MOTOR SYMPTOMS NONMOTOR SYMPTOMS

(reduced emotional

(~" =#\ Bradykinesia Depression, anxiety,
\11 i Py cognitive impairment
. . 1acial expressions)

Sense of smell
Vocal symptoms

Sweating and
melanoma
Rigidity and ) ;
") postural instability

™
N
o
Y
o
S
o
>
<
2
N

Gastrointestinal symptoms
%\ (constipation, drooling, fecal |
incontinence)

Insomnia

Walking or gait

‘ ) Urinary system (frequency of urination
difficulties

, urgency of urination, urinary incontinence)




Quelques chiffres Démence parkinsonienne
e 2,5 pour 1000 * Au moins 80% des patients avec MP a terme
* H>F(1,5) Diagnostic antérieur de Maladie de Parkinson
+

* Apparition : 60-70 ans
TNCM

e Symptomes associés : les mémes que dans la
MCL !

Poewe & al. 2008 57



Diagnostic

MCL : criteres diagnostiques
o Trouble neurocognitif majeur
o Principaux:
o Non-psychiatriques

o Psychiatriques : Hallucinations
visuelles

o Accessoires :

o Dysautonomie
Troubles sensoriels
Syndrome sec, écoulements
Hypersensibilité aux NLP
Psychiatriques

O O O O

Criteres principaux de MCL (Mc Keith & al., 2016)

Kane & al. 2018 ; Mueller & al. 2017 ; Blanc & Verny 2017 ; Jurek & al. 2018 28



MCL : criteres diagnostiques

Plainte mnésique
Trouble cognitif léger
Ne retentissant pas sur le fonctionnement

Trouble cognitif retentissant sur le fonctionnement ET

MCL probable

> 2 critéres principaux MCL prodromale probable

OU 1 critere principal ET 1 biomarqueur

) La méme chose
majeur

MCL prodromale possible
MCL possible

La méme chose

2 1 critere principal
OU 1 biomarqueur majeur

A début
confusionnel

Forme
cognitive

A début
psychiatrique

29

McKeith & al 2017, 2020



Diagnostic

Biomarqueurs « majeurs »

B. FP-CIT SPECT

DAT-Scan

Scintigraphie myocardique
au MIBG

Polysomnographie

McKeith & al 2017 30



Diagnostic

DAT Scan
» Scintigraphie cérébrale a l'ioflupane (1-123) B. Fp.CIT SPECT
* Densité des transporteurs de la dopamine i
(présynaptique)
» Résultat : rapport striatum/lobe occipital (N > 3, norme FY
selon Gge)

* Indications
» Différencier Sd E-P iatrogene/tremblement essentiel
de LBD (psy +++)
e Différencier MA de MCI
* Ne permet pas de distinguer pathologies impliquant les
noyaux gris : MP/MCL/AMS/DCB/PSP
* Piege : |ésion vasculaire = a confronter a I'IRM
* Positif chez 70 % des patients MCL (donc 30% négatifs)

Diagnostic de MCL possible méme
» si DAT Scan négatif !

£\ X o8

31
Kane & al. 2018 ; Mueller & al. 2017 ; Blanc & Verny 2017 ; Jurek & al. 2018



Diagnostic

Polysomnographie
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* Recherche de la levée de I'atonie en REM sleep * Indication : moindre doute de TCSP
Mc Keith 2017




Diagnostic

Scintigraphie myocardique au MIBG

 MIBG = antagoniste noradrénergique

* Peu/pas utilisé en France

* Japon ++

* Reflet de I'innervation sympathique
cardiaque

* Dénervation sympathique cardiaque
dans MP/DCL (sur ratio
coeur/meédiastin)

* Sen:69%, Spé : 89%

33

Mc Keith 2017



Biomarqueurs « de soutien » et bilan neuropsychologique

o Biomarqueurs « de soutien »

o Pas d’utilité (encore) dans les criteres, permettent
d’orienter le diagnostic

» EEG : ondes lentes

» |IRMc : atrophie insulaire, préservation temporale
int

» PET-FDG : hypométabolisme occipital, cingulate
island

o Ponction lombaire et LCS : profil intermédiaire

o Bilan neuropsychologique
o Relative préservation mémoire épisodique
o Troubles fonctions exécutives
o Troubles visuo-construction

34

Kane & al. 2018 ; Mueller & al. 2017 ; Blanc & Verny 2017 ; Jurek & al. 2018



Biomarqueurs « de soutien » et bilan neuropsychologique

o Biomarqueurs « de soutien »

o Pas d’utilité (encore) dans les criteres, permettent
d’orienter le diagnostic

» EEG : ondes lentes

» |IRMc : atrophie insulaire, préservation temporale
int

» PET-FDG : hypométabolisme occipital, cingulate
island

o Ponction lombaire et LCS : profil intermédiaire

o Bilan neuropsychologique
o Relative préservation mémoire épisodique
o Troubles fonctions exécutives
o Troubles visuo-construction

35
Kane & al. 2018 ; Mueller & al. 2017 ; Blanc & Verny 2017 ; Jurek & al. 2018



Diagnostic

IRM cérébrale dans la MCL

* Préservation relative des hippocampes (aspecificité +++ des hippocampes)
* Atrophie insulaire possiblement indicative

36

Blanc & Roquet, 2017, 2016, 2015



Perte de la queue de I'hirondelle dans les maladies du
« spectre » parkinsonien

:..-4‘ g

37

Bonardel 2022



Psychiatrie

Neurologue en
mouvements
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Pour la suite de la présentation

Maladies
avec des

| - Symptomes neuropsychiatriques (SNP)

corps de Il - Troubles psychiatriques associés
Lewy (LBD)

- Différence symptéme VS trouble




Psychiatrie

Les symptomes neuropsychiatriques (SNP)

Idées
délirantes

ExaI(tjaetlon =.‘ Apathie
. 'humeur 4
Comportements Hallucinations £
moteurs e
abérrants

Désinhibition
/
Impulsivité

Irritabilité e ' ' Troubles des
- | conduites

alimentaires
Agitation °

Agressivité | Troubles du
‘ sommeil

8 Comportementaux perturbateurs

[} Psychotiques N : Comportements
B Affectifs, émotionnels ; | Sexuels

. . . i I 1A
J) Troubles des fonctions instinctuelles nappropries

(] Troubles de la motivation



Traits antérieurs : névrosisme,
extraversion, agréabilité...

MA
MCL Trouble antérieur : paranoiaque,
Korsakoff N obsessionnel, dépendant,
Type de TNC Personnalite borderline...
antérieure
DLFT MC

Tempérament : hyperthymique,
dysthymique, spectre bipolaire ?

V /\
/ Symptomes \

Pathologie psychiatrique
actuelle
et antérieure !

Episode maniaque ? TSA

Catatonie ? TDAH

Trouble bipolaire ?

Schizophrénie ? Autres TND

Dépression caractérisée ? , )
P Précoce ? Tardive ?

Début : précoce ? Tardif ?



Psychiatrie

Environnement

Sensorialité )
physique

Habitus

Personnalité

Type de TNC antérieure

Qualité des relations P

interpersonnelles o
Symptomes o ]
Histoire de vie

Entourage social,
familial

Pathologie psychiatrique
actuelle
et antérieure !

Besoins primaires

42




Psychiatrie

SNP dans MCL / PDD

Parkinson’'s disease dementia

Dementia with Lewy bodies

40 -
30 -
20 -
10 -

O-

N
N
(=)
N
.
Q
<
+
o
Q
2
<
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Symptomes neuropsychiatriques (SNP) de LBD

* Intrication avec symptomes cognitifs

» Tout fluctue ensemble : les SNP aussi .
2 enjeux

* Généralités des SNP dans la MCL : .
* Plus séveres
e Plus précoces dans I'évolution
* Impact qualité de vie de l'aidant
* Hospitalisations plus nombreuses
* Institutionnalisation plus rapide

Diagnostique : part importante
* Thérapeutique : traitement symptomatique

* Etat des connaissances : réduit, surtout symptomes psychotiques
- Projet ESPPAS

44



Psychiatrie

SNP dans les LBD : au menu

3 -
i PSS N _ N

Anxiété

Symptémes psychotiques mineurs : Dépression
illusions visuelles, sentiment de Apathie
présence (ange gardien), passage
d’ombres

|Idées délirantes, délire d’identification — :
Hallucinations visuelles 25

récurrentes



Hallucinations OO J‘ﬂ @ ?V? ’,,

* Favorisées par : @S r E J
* Hyposensorialité = a corriger ® ‘V’;
* Fluctuations de vigilance 2
* Environnement : luminosité
* Au réveil !
* |solement social

* Dans toutes les modalités, surtout
visuelle (jusqu’a 80%)

* En pratique : recherche pro-active par
guestions au patient et a
I"'accompagnant

Jurek 2018, Blanc 2017, Uchiyama 2012 46



Idées délirantes

* Environ 50% des patients (dans MCL/PDD)

e 2 grands types d’évolution
* Fluctuantes, secondaires aux hallucinations
* Enkystées

* Themes principaux : infidélité, jalousie, vol, intrusion,
persécution

* Forte charge affective, peu de critique initialement,
possible a distance

* A considérer si repli social observé, anxiété importante,
et a rechercher

* Lien avec le trouble délirant persistant ?

* Délires passionnels de jalousie, d’infidélité chez personnes agées
?

Jurek 2018 47



Délire d’identification

52,4% des patients MCL si recherche
systématique

* Proportion plus forte dans MCL / autres
TNCM

e Capgras:10a25%
Classification : 2 grands mécanismes

A part : signe du miroir (non reconnaissance
image spéculaire), de la TV

En pratique :

e Questionnement actif de
I'entourage

* Surtout en cas d’hétéro-agressivité avec les
proches

Pour aller plus loin : questionnaires
systématisés (MDQ)

Jurek 2018, Perini 2016, Devinsky 2009

Hypo-familiarité

Personnes/visages : Capgras ou
délire de sosie de personnes
Animaux : « cat-gras »

Endroits : délire des copies de lieu
Corps : somatoparaphrénie

Hyperfamiliarité

Personnes/visages : Frégoli, fausse
reconnaissance, illusion
d’intermétamorphose, doubles
subjectifs

Endroits : Paramnésies
reduplicatives

48




Dépression

Hospitalisés en psychiatrie pour ce motif : enjeu * Clinigue spécifique dans les LBD :
de dépistage chez les patients LOD (Late Onset
Depression)

Symptéme — Dimension

73,5% des patients
Sévérité importante (> MA)

0]V
Trouble dépressif caractérisé —
Catégorie e , .
; > »Y o Wi, TELET
) _ tribute , martin grohs ; 2012 Portrait of Dr. Gachet ; Van Gogh; 1890
20% lors du diagnostic Caractéristiques psychotiques Anhédonie « envahissante »
Plus séveres, fréquents, et durables (vs MA) Post deuil, HV ++ Dépression anergique ?

Chiu & al. 2017 ; Takahashi & al. 2009 ; Jurek & al. 2018 49



Apathie & anxiété

Apathie AnXiéfé

. _— ) Quasi-systématique, prodromale
« Diminution de la motivation se manifestant 4 qaue, p

dans les comportements dirigés vers un but » Une clinique particuliere :
* 353 100% des patients (selon stade) Secondaire aux symptomes psychotiques
* Prodrome comme la dépression caractérisée Sans °bl‘ft |
Mal étre interne
* Evolution : progressive, corrélée a la sévérité Fluctuante

de la MCL Entrainant sollicitations répétées de

, . . I'entourage, angoisses d’abandon
* Probable sous-évaluation ou confusion avec & 8
dépression Attaques de panique

Plaintes somatoformes, corporelles

Husain & al. 2018 ; Le Heron & al. 2019 ; Liu & al. 2019 ; Jurek 2018 ; Tabata 2017 50



Symptomes psychotiques mineurs

* 40% des patients, y compris stade précoce

e Continuum avec le normal = 13% chez les plus de 60 ans sans rien

« Vous est-il arrivé de voir autre chose a la place d’un objet réel, par exemple de
voir une personne ou un animal a la place d’un buisson ou d’un arbre, ou encore
un insecte a la place d’une tache sur le sol? »

« Avez-vous eu la sensation forte d’une présence, que
quelgu’un était la, alors qu’il n’y avait en réalité
personne?»

« Avez-vous eu la sensation de voir un animal ou une personne passer
brievement sur le cété, alors qu’il n’y avait rien? Un peu comme un chat qui
serait passé vite ? »

Jurek 2018; Soulas 2015 51



Hypersensibilité aux APA

* Dans 50% des cas

* Etude récente : 43% de patients ayant 2 criteres majeurs
ou plus recevaient des NLP CI (EHPAD)

« Recommandations récentes pour prescription des APA chez
PA (IPA p.e.) : chercher activement MCL

Instabilité
Sédation posturale, Syndrome
majeure chutes malin

Syndrome Syndrome
extrapyramidal confusionnel
severe

Mc Keith & al. 2020 & 1992, Zahirovic & al. 2018, Takahashi & al. 2009 52



Psychiatrie

Quand une LBD se cache derriere des troubles psychiatriques

Trouble psychiatrique Trouble d’apparition
« endogene » ancien « tardive »
Facteur de Prodrome
risque

Steffens & al. 2017 ; Benett & Thomas 2014 ; Enache & al. 2011 53



Psychiatrie

Quand une LBD se cache derriere des troubles psychiatriques

Schizophrénies -

Facteur de /'odro me
risque ??

Saito 2021, Anand 2019, Sharma 2017, Dols 2020, Lebert 2019

54



Troubles du spectre de la schizophrénie et LBD

Trouble psychiatrique Trouble psychiatrique d’apparition
endogene ancien, « vieilli » tardive

Seuil d’age : pas de consensus
* Pour symptomes psychotiques : > 40
ans pour LOS, > 60 ans pour VLOS

e V-LOS :>50% d’évolution vers des
\Y/\I=

Pas de lien clair Prodrome ?

55



Schizophrénies tardives

Caractéristiques cliniques (V-LOS, > 60 ans)

e Sexe féminin (70% environ)

* |solement social

» Désafférentation sensorielle

e Hallucinations visuelles au premier plan,
multimodales, fréquence des idées de persécution

* Peu/pas retrouvé : désorganisation, émoussement
affectif, syndrome dissociatif

En théorie, la schizophrénie

Symptomes psychotiques négatifs
Liens privilégiés avec pathologie neurodégénérative :
Désorganisation prodrome dans 20% a 50% des cas selon les études

Se méfier de la psychose hallucinatoire chronique
(PHC)

Bazin & al., « Pathologies délirantes » in Psychiatrie de la PA 2¢™¢ édition, 2019
Benbrika S., « Troubles schizophréniques chez le sujet Ggé » in Les Schizophrénies, 2019 56
Cohen C.L., Schizophrenia into later life, 2003



Trouble bipolaire et LBD

* Association avec la MP, fortement suspectée pour la MCL

* Sous-groupes de patients TBP plus suspects
* Avec aggravation cognitive / évolution
* Nombre d’épisodes élevé

 Quid de la démence vésanique ?

* En pratique : MCL/MP a rechercher chez patient bipolaire devant
* Perte d’autonomie
* Troubles cognitifs d’évolution plus rapide
* Apparition de caractéristiques type MCL non connues chez le patient : hallucinations
visuelles, syndrome parkinsonien, fluctuations...

Dols 2020, Lebert 2019



Catatonie et MICL

e 1 étude longitudinale chez prodromaux (Utsumi 2021)
» 9/21 patients avec catatonie (méthode discutable)
» 20/21 avec symptdémes psychotiques

* Association a bipolarité/dépression: médiation de
catatonie ?
» Phénocopies MCL ?

Données des CC
* Somatoform Disorders (Onofrj, 2011)

« Catatonie : fortement secondaire a iatrogénie » 19% des patients MCL (29/162, étude cohorte)
* 6/7 cas publiés » Parmi eux, la moitié avec symptoémes
 5:APA catatoniques prodromaux

« 1:Donepezil » Posturing, négativisme, stéréotypies

* Prodromale dans un cas
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Thérapeutique

Nouvelles recommandations
pour la prise en soins
des Symptomes Psychologiques
et Comportementaux (SPC)
dans les maladies neurocognitives

21 SEPTEMBRE 2024

SOCETE FRANCASE
vt GERIATRIE Fédération
= GERONTOLOGIE des Centres
Mémaire
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Thérapeutique

Cognition

Cibles :

* Fluctuations
e Troubles mnésiques et FE IACHE dans la MCL : cibles

* Fluctuations

Inhibiteurs de |'acétylcholine estérase (IAChE)

* RIVASTIGMINE (patch et PO) * Cognition

« DONEPEZIL (PO) * Hallucinations

e GALANTAMINE * Idées délirantes
* Anxiété

e Apathie

ECG avant/apres prescription

Non-remboursés...
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Thérapeutique

Généralités

* Noter sur l'ordonnance : « Contre indication ABSOLUE a tous les antipsychotiques, excepté la
QUETIAPINE et la CLOZAPINE »

e Surtout si les patients sont suivis en psychiatrie...

* Information diagnostique patient/aidant, aide a l'aidant.e, psychoéducation, contact
d’associations

* Autres mesures « hygiéno-diététiques »

61



Maladie a corps de Lewy ou démence parkinsonienne avec hallucinations

Hallucinations peu envahissantes Hallucinations envahissantes

et critiquees

et critiquees

Hallucinations envahissantes
et non critiquées et/ou délire

Pas de traitement
pharmacologique

Explications liens
maladie/hallucinations

Discuter baisse des agonistes

dopa

Diminution des agonistes dopa

Explications liens
maladie/hallucinations

1) Retentissement fonctionnel ?

2) Sévérité ?

Diminution des agonistes dopa

Explications liens
maladie/hallucinations

'aible dose %4 25 mg

vus

i

Si contre-indication
ou si effets secondaires

- .y

Quétiapine
mais niveau en AAC mais
de preuve delai d'action

INsuffisante long




Thérapeutique

Dépression

En premiere intention
* SERTRALINE si dépression avec anhédonie/tristesse prédominante
* MIRTAZAPINE si dépression avec anxiété/insomnie prédominante

Personnalisation aux antécédents/profil du patient

Deuxiéme ligne : IRSNA (VENLAFAXINE/DULOXETINE)

Ajustements traitements dopaminergiques en parallele (off non moteurs !)

Dépression anergique : IMAO ? (IMAO B Sélégiline, EMSAM)

Velayudhan 2017, Cagnin 2013, Zahodne 2012, Harrison 2016, MacQueen 2016 63



Thérapeutique

Apathie & anxiété

e Dans les deux cas : IACHE !

* Anxiété
* Attention aux off non-moteurs
* Antidépresseurs, raisonnement similaire a la dépression
* Traitements symptomatiques (BZD) de courte durée, avant traitement de fond

e Apathie
* IRS peuvent I'aggraver, données contradictoires
 Méthylphénidate dans la MA ? Pas transposable a MCL pour le moment

Velayudhan 2017, Cagnin 2013, Zahodne 2012, Harrison 2016, MacQueen 2016 64



Prise en charge cologique
pour limiter le risque de uomplma lons traumatiques

\J

Arrét des traitements pharmacologiques potentiellement : 's si possible

(antidepresseurs notamment rmy-:‘llques, bﬁ’rabloqumtq__]

\J

Prise en charge médicamenteuse en monothérapie : mélatonine a | immédiate
si échec clonazépam (attention au risque de sédation)

Y

Prise en charge médicamenteuse en association : échec des monothérapies
meélatonine et clonazépam

\J

Prise en charge medicamenteuse en fonction de la balance bénefices/risques et de Ia
situation clinique (hallucinations, delire, syndrome moteur...) antipsychotique type clozapine,
dr1.|ep|l»:—:-pt|que ou antmhohnea.erasique




Thérapeutique

Syndrome dysexécutif comportemental

Pas de prise en charge spécifique aux LBD

paroxetine

SERTRALINE en premiere intention

PAROXETINE également conseillée mais prudence
(anticholinergique !)

Deuxieme intention : TRAZODONE

Stahl’s psychopharmacology
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Thérapeutique

Ménage d’ordonnance !

Prescriptions SANS RAPSSE L
()L“\L:\DI ‘-‘ ,“j'_‘Z.."“ E ;4:/' 2 -

* Interdits
* CYAMEMAZINE, HYDROXYZINE Strasbourg, le 03/10/202 JEEEE ,
* TROPATEPINE, PARKINANE® : :

CLOPIXOL 1 ampoule %

- Anticholinergiques +++ | par voie TM to RIS ey
HALDOL 2 mg 1 le majge
: , ARIPIPRAZOLE 10 mJRae
* Neuroleptiques cachés TERALITHE 250 me 2
> METOCLOPRAMIDE DEPAKOTE 500 mg 1 |

TIAPRIDAL 5 mg gout
ALPRAZOLAM 0,5 1-
QUETIAPINE 50 mg L
ZOPICLONE 7,5mg 1

Briet 2017 68



Thérapeutique

Traitements des troubles psychiatriques comorbides

Trouble bipolaire Schizophrénies

* Recommandations « personne agéee »

Prudence avec dopa-thérapie
* Respect des précautions / LBD

Clozapine
* Prudence avec dopa-thérapie

Doses plus élevées que dans LBD simple
* Traitement des fluctuations

Attention arrét brutal d’APA, sevrage !
* Lithium = gold standard !

Ménage dans 'ordonnance
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Thérapeutique

Et pourquoi pas : la neurostimulation dans les LBD ?

ECT

e Cible : dépression résistante
* Peu de données, aucune contre indication

e Attention a la dysautonomie post-séance,
a la confusion

Rassumussen 2003 70



Diagnostic

Monitoring

> Cotation BFCRS a chaque étape de traitement
» Surveillance constantes : repérer catatonie maligne

Catatonie

» BFCSI =2 2 ou signes DSM-5 = 3

Traitement

Traitement étiologique

Acronymes

Réponse : diminution BFCRS de 50%
BFCSI : Bush & Francis Catatonia
Screening Instrument

BFCRS : Bush & Francis Catatonia Rating » 28 ligne : Electro-convulsivo-thérapie (ECT)

ﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁ

Tolérance® : absence de sedation, de
fausses routes

> Arrét des APA/NLP
#» Sevrage en BZD ?

Eliminer iatrogénie

/I\

Diagnostic différentiel
# Examen clinique complet et examens complémentaires selon point
d’appel (IRMc, EEG, PL, endocrino, infection, auto-immun, anti-neurones)

3 axes de traitement paralléles, quelle que soit I'étiologie

Traitement symptomatique
#» 1% ligne : LORAZEPAM 1,5 mg/jour (0,5 mg X 3)

> A titrer jusqu’a réponse selon la tolérance®

A Vérifier la prise
Si galénique inadaptée, introduction BZD a
dose équivalente par voie adaptée

Absence de réponse au bout de 5
Jjours de dose maximale tolérée

En premiére ligne si catatonie maligne ou risque vital immédiat

Absence de réponse au bout de 12 séances & OU si ECT non disponible

Appel a un expert

Traitement préventif
Si stupeur, station prolongée
Fonction des besoins :
Matelas adapté, surveillance
cutanée
Hydratation SC
Anticoagulation
Nutrition entérale
Sonde urinaire
Si agitation, impulsivité
» Environnement sécurisé

VYVVY ¥




Projet de PPA des HUS

Vue d’ensemble

Hopital de jour
d’évaluation de
PPA

UCC

HDJ neuro- 2o

gériatrique

Réseau expert Equipe mobile comportement

recherche

de PPA PPA

. s Liens avec la neurogériatrie
Projet a court terme en PPA &

Neuro
modulation

Télé-
consultation
Télé-expertise

Médicaments
d’exception

Liaison PPA Consultations
Avis de PPA de PPA

o Traitements d’exception
Activités actuelles de PPA P 2
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