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ABREVIATIONS 
 

AMS : Atrophie Multisystématisée 

ASP : Abdomen Sans Préparation   

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

DC : Déclin Cognitif  

DFT : Dégénérescence lobaire Fronto Temporale  

DSM-5 : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 5 ème édition 

DV : Démence vasculaire 

EDC : Episode Dépressif Caractérisé  

HAS : Haute Autorité de Santé 

MA : Maladie d’Alzheimer  

MCL : Maladie à Corps de Lewy 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé   

PSP : Paralysie Supranucléaire Progressive  

SD : Syndrome Démentiel  

SLA : Sclérose Latérale Amyotrophique  

TB : Trouble Bipolaire 

TBDP : Trouble Bipolaire à Début Précoce 

TBDT : Trouble Bipolaire à Début Tardif  

TDAH : Trouble Déficit de l’Attention avec ou sans Hyperactivité  

TDP : Trouble Délirant Persistant  

TNCM : Trouble NeuroCognitif Majeur  

TOC : Trouble Obsessionnel Compulsif  

TU : Trouble Unipolaire  

UCC : Unité Cognitivo Comportementale  
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RESUME 
 

Introduction : 

L’évolution d’un trouble bipolaire à un âge avancé peut se faire vers un syndrome 

démentiel très lentement progressif qui se distingue des autres maladies 

neurodégénératives type Maladie d’Alzheimer. Ces patients bipolaires âgés peuvent 

présenter ponctuellement un tableau de décompensation comportementale à type de 

décompensation maniaque, dépressive ou mixte mais qui est en général d’intensité 

moindre que chez le sujet jeune. Nous nous sommes interrogés dans cette étude sur 

les étiologies de ces décompensations.  

 

Méthodes : 

Nous avons analysé rétrospectivement 58 séjours consécutifs de décompensations 

comportementales (versant maniaque, dépressif, mixte ou troubles du sommeil isolés) 

nécessitant une hospitalisation chez 11 patients ayant un déclin cognitif probablement 

lié au trouble bipolaire, bilantés en centre mémoire. A chaque hospitalisation, les 

patients bénéficiaient d’un suivi psychiatrique, gériatrique, neuropsychologique, d’une 

concertation médicamenteuse, d’un bilan biologique et d’un bilan radiologique 

standard.  

 

Résultats : 

L’âge moyen à la première admission était de 73,5 ans (8,8), le sex ratio était de 8 

hommes pour 3 femmes, la durée moyenne de la bipolarité était de 42,6 ans (14,8) 

pour 8 troubles bipolaires de type I et 3 troubles bipolaires de type II, le MMS moyen 
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à la première admission était de 23,7/30 (3,4). 6 patients sur 11 avaient été traités par 

LITHIUM à un moment de leur vie ; 10 sur 11 présentaient des antécédents familiaux 

de troubles de l’humeur.  

Nous avons retenu 4 motifs principaux d’hospitalisations pouvant mimer la 

décompensation d’un trouble bipolaire sur un plan maniaque (agitation, agressivité, 

insomnie), dépressif (apathie, anxiété, tristesse de l’humeur, troubles du sommeil) 

mixte (intrication de symptômes maniaques et dépressifs) ou des troubles du sommeil. 

Les étiologies retrouvées aux décompensations comportementales étaient : 

décompensation de la bipolarité 25,9%, confusion 17,2%, pathologie somatique avec 

inconfort sans état confusionnel 44,8%, iatrogénie 22,1%, aggravation de la démence 

0%, prise de toxiques 0%.  

 

Discussion :  

Chez des sujets âgés bipolaires avec déclin cognitif, la décompensation psychiatrique 

pure ne représente que 25,9% des causes de décompensation comportementale dans 

notre étude. En effet, certaines causes somatiques facilement corrigeables comme 

une constipation, une infection urinaire, un surdosage médicamenteux… entrainaient 

une décompensation de la pathologie psychiatrique sous-jacente.  

Ces résultats nous incitent à une évaluation gériatrique systématique dans cette 

population. Le risque serait en effet d’augmenter d’introduire ou d’augmenter un 

traitement psychotrope en se focalisant sur la symptomatologie psychiatrique, à 

l’origine d’effets secondaires importants chez la personne âgée, alors que la correction 

du facteur étiologique suffirait à rétablir l’équilibre thymique.  
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INTRODUCTION 
 

 

Le trouble bipolaire (TB) est une maladie psychiatrique sévère, chronique et fréquente, 

qui se caractérise par des changements pathologiques de l’humeur. Celle-ci peut en 

effet être augmentée ; la forme maniaque, être diminuée ; la forme dépressive, ou 

rassembler des symptômes maniaques et dépressifs ; la forme mixte. Selon l’OMS, 

elle fait partie des 10 pathologies les plus invalidantes au monde. 

 L’âge de début du trouble bipolaire commence classiquement entre 15 et 25 ans. Il 

est en effet beaucoup moins fréquent de diagnostiquer des formes de trouble bipolaire 

à début tardif (TBDT). On estime entre 5 et 10% les patients développant un trouble 

bipolaire après 50 ans (1), cependant il est dans ce cas bien plus souvent secondaire 

à une pathologie organique.  

 

Avec le vieillissement de la population, d’ici 2030, plus de la moitié des patients atteints 

d’un trouble bipolaire dépassera l’âge de 60 ans (2), d’où l’intérêt de se pencher 

davantage sur les spécificités cliniques des patients bipolaires vieillissants. La 

symptomatologie des décompensations thymiques à cet âge est atypique, parfois 

trompeuse (3), et donc plus difficile à diagnostiquer.  

 

Certains patients ayant un trouble bipolaire présentent progressivement un syndrome 

démentiel ne répondant à aucun critère des principales étiologies neurodégénératives 

des Troubles Neurocognitifs Majeurs (TNCM) comme la maladie d’Alzheimer par 

exemple, laissant à penser qu’il existe une possible évolution spécifique au TB que 

certains auteurs qualifient de « démence bipolaire » ou encore « démence 

vésanique » (4). Pour rappel, un TNCM est défini par le DSM 5 comme une « réduction 
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acquise, significative et évolutive des capacités dans un ou plusieurs domaines 

cognitifs, suffisamment importante pour ne plus être capable d’effectuer seul les 

activités de la vie quotidienne (perte d’autonomie) ». Nous ne pouvons parler à ce jour 

de TNCM pour les patients bipolaires présentant un syndrome démentiel ne cochant 

pas les critères diagnostiques des causes classiques de TNCM, le concept de 

« démence vésanique » n’étant actuellement qu’une hypothèse. Nous utiliserons dans 

notre travail le terme « déclin cognitif possiblement lié au trouble bipolaire » ou encore 

« démence bipolaire » afin de simplifier la lecture bien qu’il n’y ait aucun consensus à 

ce sujet et que le terme « démence » ne fait plus partie du DSM-5. Dans tous les cas, 

le déclin cognitif possiblement lié à la maladie bipolaire reste indispensable à 

diagnostiquer et à prendre en charge, au même titre que les causes classiques de 

TNCM, afin de prévenir les complications engendrées qui sont la perte d’autonomie, 

l’institutionnalisation plus précoce (5).  

 

Des facteurs de risque de décompensation du trouble bipolaire sur un versant 

dépressif, maniaque ou mixte ont été identifiés chez le sujet jeune.  Les causes de 

décompensation thymique du trouble bipolaire chez le sujet âgé sont très peu 

abordées dans la littérature actuelle. Il est connu que toute épine irritative gériatrique 

peut être à l’origine de la décompensation d’une pathologie psychiatrique sous-jacente 

(schizophrénie, dépression, trouble bipolaire, trouble anxieux, …) (6), mais nous ne 

retrouvons pas dans la littérature de chiffres précis sur ce sujet.  

 

  Nous avons donc dans notre étude voulu répondre à la question suivante : quelles 

sont les causes de décompensation comportementale chez un patient âgé souffrant 

d’un déclin cognitif probablement lié au trouble bipolaire ? 
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Et de façon associée, ces causes de décompensation thymique sont-elles les mêmes 

que chez le sujet jeune ? En sachant qu’une pathologie somatique peut déséquilibrer 

la thymie d’un sujet âgé, ces causes sont-elles plus souvent somatiques ou 

psychiatriques pures ?  

 

Dans une première partie, nous décrirons l’évolution du trouble bipolaire avec l’âge. 

Puis dans une deuxième partie nous décrirons le déclin cognitif probablement lié au 

trouble bipolaire en comparant sa symptomatologie à celle des autres causes 

classiques de TNCM. Dans la dernière et troisième partie, nous décrirons notre étude 

qui est une analyse rétrospective de 58 séjours de 11 patients souffrant d’un déclin 

cognitif probablement lié à la maladie bipolaire au sein de l’Unité Cognitivo-

Comportementale (UCC) de Bailleul et qui porte donc sur les causes de 

décompensation comportementale chez les patients ayant possiblement une 

« démence bipolaire ». 
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I/ Evolution du trouble bipolaire avec l’âge  
 

A) Généralités sur le trouble bipolaire chez l’adulte  
 

a) Définition et épidémiologie  

 

Le trouble bipolaire (TB) est une maladie psychiatrique sévère, chronique et fréquente, 

qui se caractérise par des changements pathologiques de l’humeur. Il existe chez les 

patients qui en sont atteints une alternance entre des épisodes maniaques ou 

hypomaniaques (agitation psychomotrice, exaltation de l’humeur, idées 

mégalomaniaques, insomnie,…) et des épisodes dépressifs (ralentissement 

psychomoteur, tristesse de l’humeur, repli sur soi,…). Il existe 2 types de TB : le TB 

de type I (alternance d’épisodes maniaques et d’épisodes dépressifs caractérisés) et 

le TB de type II (alternance d’épisodes hypomaniaques et d’épisodes dépressifs 

caractérisés). La maladie se caractérise par des rechutes fréquentes tout au long de 

la vie, que ce soit sur un versant maniaque, hypomaniaque, dépressif voire mixte, et 

cela quel que soit l’âge de début.   

On considère à l’heure actuelle que 1 à 4% de la population générale est atteinte des 

formes typiques du TB (type I ou II).  

L’étiologie du TB est complexe et multifactorielle. De nombreuses études ont démontré 

l'existence d'une forte vulnérabilité génétique chez les patients atteints d’un TB. Pour 

autant, si la génétique pèse pour 60 % dans l’origine des troubles (7), le TB semble 

être la résultante de l’interaction entre une vulnérabilité génétique et des facteurs 

psychologiques et environnementaux (8). Le stress est en effet souvent associé à 

l’apparition des symptômes et aux aggravations suivantes, en 1er lieu les antécédents 

de traumatismes affectifs dans l’enfance qui sont fréquemment rapportés par les 
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patients (9). On retrouve aussi des facteurs très précoces comme un accouchement 

difficile ou prématuré, une infection pendant la grossesse (10) ; mais également des 

facteurs de stress survenant plus tardivement comme les événements de vie négatif 

tel un deuil et la consommation de toxiques. On retrouve également dans les études 

chez les patients atteints d’un TB des modifications au niveau de leurs 

neuromédiateurs (diminution du taux de noradrénaline, de sérotonine et de 

dopamine dans la dépression, élévation du taux de noradrénaline et de dopamine lors 

d’un épisode maniaque). (11)   

L’âge de début du TB se situe classiquement entre 15 et 25 ans, d’où la nécessité 

d’une surveillance accrue chez les patients de cette tranche d’âge consultants pour 

des troubles d’ordre psychiatrique. 90% des diagnostics de TB de type I se font avant 

l’âge de 50 ans (12). Le sex-ratio est autour de 1 pour le TB de type I, alors qu’il 

existerait une légère prédominance féminine pour le TB de type II (13). 

Le TB est reconnu par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme une des 10 

pathologies les plus invalidantes et coûteuses au monde, ayant des conséquences 

désastreuses sur les plans familial, social et professionnel. En plus du retentissement 

socio-professionnel majeur, le TB est la pathologie psychiatrique la plus à risque de 

suicide abouti. (14) Selon la Haute Autorité de Santé (HAS), 1 patient bipolaire sur 2 

fera au moins une tentative de suicide dans sa vie et 15 % décèderont par suicide. 

Les causes de décompensation thymique sur un versant dépressif, mixte ou maniaque 

dans la population adulte bipolaire sont bien connues. Selon la HAS, on retrouve  au 

premier plan la rupture thérapeutique, la prise de toxiques comme le cannabis, une 

privation de sommeil ou encore la présence de symptômes dépressifs résiduels. On 

retrouve également  au sein de la littérature scientifique actuelle de multiples causes : 
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un événement de vie négatif (15), une cause somatique intercurrente, la grossesse 

(16) ou encore une cause iatrogène. En effet, certains traitements comme les 

corticoïdes ou certains antibiotiques (17) sont reconnus comme potentiels pourvoyeurs 

d’une décompensation maniaque, et pourront donc être suspendus ou switchés.  

 

b) Diagnostic et diagnostics différentiels 

 

Pour poser le diagnostic de TB, que ce soit le TB de type I ou de type II, des critères 

précis doivent être réunis, on utilise actuellement ceux du DSM-5.  

 Pour faire le diagnostic de TB de type I, on doit notamment retrouver cliniquement un 

épisode maniaque, qui se définit comme « une période nettement délimitée durant 

laquelle l’humeur est élevée, expansive ou irritable de façon anormale et persistante 

de l’activité orientée vers un but ou de l’énergie, persistant la plupart du temps, presque 

tous les jours, pendant au moins une semaine (ou toute autre durée si une 

hospitalisation est nécessaire) » (18)  

Pour faire le diagnostic de TB de type II, on doit retrouver cliniquement un épisode 

hypomaniaque, qui se définit comme « une période nettement délimitée durant 

laquelle l’humeur est élevée, expansive ou irritable de façon anormale et persistante, 

avec une augmentation anormale et persistante de l’activité ou du niveau d’énergie, 

persistant la plupart du temps, presque tous les jours, pendant au moins 4 jours 

consécutifs » (17)  

Un épisode dépressif caractérisé se définit quant à lui comme « un changement par 

rapport au fonctionnement antérieur, avec au moins une humeur dépressive et/ou une 

perte d’intérêt, pendant une période d’au moins 2 semaines. »  
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Les épisodes maniaques ou hypomaniaques peuvent avoir des caractéristiques 

mixtes, ce qui rend parfois le diagnostic difficile. Un épisode de manie ou d'hypomanie 

est désigné comme ayant des caractéristiques mixtes si ≥ 3 symptômes dépressifs 

sont présents au cours de la plupart des jours de l'épisode.  

Le diagnostic du TB est difficile, d’où un retard diagnostic estimé à environ 10 ans (19). 

En effet, les phases dépressives sont prédominantes, plus nombreuses et passent 

plus facilement inaperçues aux yeux des médecins et des patients ou de leur 

entourage que les épisodes maniaques et hypomaniaques. Pour poser le diagnostic, 

il faut constater cliniquement au moins 1 épisode maniaque ou hypomaniaque. Or, un 

patient ne peut présenter pendant des années que des épisodes dépressifs 

caractérisés, ce qui peut aussi expliquer le retard diagnostic, une première phase 

maniaque ou hypomaniaque ne pouvant apparaître qu’à un âge avancé.  

Avant de pouvoir poser le diagnostic de TB, il faut pouvoir éliminer les diagnostics 

différentiels. Ils sont nombreux et peuvent être psychiatriques comme somatiques. Les 

principaux diagnostics différentiels psychiatriques selon la HAS et la littérature 

scientifique actuelle sont : l’Episode Dépressif Caractérisé (EDC) (20), la 

schizophrénie (21), le Trouble Déficit de l’Attention avec ou sans Hyperactivité (TDAH) 

(22), ou encore le trouble de personnalité borderline (23). On compte parmi les 

principaux diagnostics différentiels somatiques une prise de toxiques (alcool, 

cannabis, amphétamines, cocaïne…), des causes neurologiques (TNCM, tumeur 

cérébrale, SEP, AVC,…), un dysfonctionnement thyroïdien, une iatrogénie 

(antidépresseurs, corticoïdes, …) (24,25) 
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B) Spécificités du trouble bipolaire chez le sujet âgé  
 

a) Généralités et épidémiologie  

 

Nous avons vu dans la partie précédente que le diagnostic du TB se fait dans la plus 

grande majorité des cas avant l’âge de 50 ans. En raison de l’augmentation de 

l’espérance de vie, nous serons de plus en plus amenés à prendre en charge des 

patients âgés bipolaires dans notre pratique courante, d’où l’intérêt de connaitre leurs 

spécificités. Actuellement, les patients âgés de plus de 60 ans représentent 

approximativement 25% de la population bipolaire globale (26). 

Chez le sujet âgé, le TB présente un tableau clinique plus atypique et polymorphe. 

 Une décompensation thymique sur un versant maniaque ou hypomaniaque est plus 

difficile à caractériser que chez le sujet jeune (27), le tableau étant en général moins 

explosif. L’euphorie est moins importante, les idées mégalomaniaques moins 

présentes, à la différence de l’irritabilité voire de l’agressivité. Les altérations cognitives 

sont plus marquées et la durée d’évolution de la phase maniaque est plus longue 

(28,29). De plus, le syndrome confusionnel peut-être au 1er plan. En effet, à cet âge, 

la confusion peut être le mode d’expression d’une pathologie psychiatrique sous-

jacente. Même si cela est rare, une décompensation maniaque peut prendre la forme 

d’un syndrome confusionnel (30), le diagnostic étant établi après l’élimination des 

diagnostics différentiels habituels.  

L’épisode dépressif caractérisé chez le sujet âgé est sous-diagnostiqué et sous-traité 

(31), avec une tendance à la banalisation des symptômes de la part des proches 

comme des professionnels de santé. Par exemple, l’asthénie est parfois attribuée à 

tort à la vieillesse. Le diagnostic d’EDC chez le sujet âgé se base comme chez le sujet 

jeune sur les critères du DSM-5 mais il existe quelques particularités. Comme nous 
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l’avons vu précédemment, le risque suicidaire est élevé dans le TB, mais il est amplifié 

chez les patients bipolaires âgés car cette tranche d’âge est la plus exposée au risque 

suicidaire (32). On retrouve souvent au 1er plan des symptômes généraux d’allure non-

psychiatrique comme des douleurs ostéoarticulaires, des manifestations gastro-

intestinales, une anorexie, un réveil précoce (25,33) pouvant s’intriquer avec diverses 

pathologies somatiques sous-jacentes. Les plaintes mnésiques sont fréquentes, 

qu’elles soient associées ou non à une pathologie neurodégénérative, ainsi que les 

plaintes anxieuses et les plaintes d’allure hypochondriaque (28). L’alexithymie, qui se 

définit comme la difficulté à identifier, différentier et exprimer ses émotions, est 

davantage retrouvée en population gériatrique (29). On retrouve également 

fréquemment des troubles de la concentration, une asthénie ou encore une irritabilité 

et même parfois une agressivité. L’EDC à caractéristiques psychotiques n’est pas rare 

chez le sujet âgé bipolaire : on observe plus souvent que chez le sujet jeune des idées 

délirantes de préjudice, de persécution, de jalousie, de culpabilité, ou encore un 

syndrome de Cotard.  

Il est à noter que les phases mixtes (combinaison de symptômes dépressifs et de 

symptômes maniaques / hypomaniaques) sont également plus fréquentes chez le 

sujet âgé et que 8 % des premières manifestations d’une bipolarité tardive se ferait par 

un tableau mixte (29).  

L’iconographie ci-dessous récapitule les différentes spécificités des décompensation 

d’un TB du sujet âgé décrites précédemment :  
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             Euphorie moindre                                                    Asthénie plus fréquente 

 Durée d’évolution plus longue                                                 Tb concentration  

             Sd confusionnel       Tableau mixte       Symptômes somatiques ou anxieux au 1er plan 

         Irritabilité, agressivité                                                       Irritabilité fréquente  

               Tb mnésiques                                Plus souvent des caractéristiques psychotiques associées                   
                                                                              (idées délirantes de préjudice, de jalousie, …)  
    

 

Spécificités de la phase maniaque chez le sujet âgé 

Spécificités de la phase dépressive chez le sujet âgé 

Figure 1 : Caractéristiques cliniques d’un tableau maniaque, mixte et dépressif chez le sujet âgé  

 

Plusieurs auteurs ont proposé une classification des troubles bipolaires chez le sujet 

âgé en fonction de l’âge d’apparition des troubles. On distingue ainsi 2 entités 

cliniques :  

- Le trouble bipolaire à début précoce (TBDP) 

- Le trouble bipolaire à début tardif (TBDT)  

Le cut-off entre le TBDP et le TBDT est encore mal défini au sein de la communauté 

scientifique. Par exemple, l’International Society for Bipolar Disorders (ISBD) propose 

un cut-off ≥ 50 ans, prenant en compte l’espérance de vie moins importante chez un 

sujet bipolaire qu’un sujet sain (34). Nous utiliserons dans notre travail un cut-off ≥ 60 

ans qui semble le plus retenu dans les dernières études (35) : en effet, le cut-off pour 

définir une personne âgée selon l’OMS en 2022 est également ≥ 60 ans. Par soucis 

de clarté dans notre travail, nous avons décidé d’aligner ces 2 cut-off.  Les différentes 

caractéristiques entre TBDP et TBDT sont à retrouver dans les sous-parties suivantes.  
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b) Caractéristiques du trouble bipolaire à début précoce  

 

Le TBDP se définit par une première phase maniaque ou hypomaniaque apparue 

avant l’âge de 60 ans. La surveillance de nouvelles décompensations chez les patients 

âgés semble plus aisée dans cette catégorie, étant donné que l’existence du TB est 

normalement déjà connu par l’équipe soignante en charge du patient.  

Concernant le TBDP, nous retrouvons dans la littérature scientifique : 

- Une histoire familiale de TB semble fréquemment retrouvée  (36) 

- Des caractéristiques psychotiques sont plus souvent associées aux phases 

maniaques / hypomaniaques (37) 

- Récidives de décompensations thymiques plus fréquentes (38) 

- Comorbidités psychiatriques plus souvent associées  

 

c) Caractéristiques du trouble bipolaire à début tardif  

 

Le TBDT se définit par une première phase maniaque ou hypomaniaque apparue 

après l’âge de 60 ans, et il est beaucoup plus rare que le TBDP comme nous l’avons 

vu dans l’introduction, et il est surtout principalement secondaire à une pathologie 

organique. L’augmentation de l’espérance de vie est susceptible d’avoir entraîné 

l’émergence d’un nombre croissant de cas de TBDT. Le pic d’apparition du TB étant 

entre 15 et 25 ans, les équipes médicales sont moins susceptibles de penser à ce 

diagnostic à un âge plus avancé. De plus, comme nous l’avons vu précédemment, de 

nombreuses autres pathologies sont à écarter avant d’établir ce diagnostic.  

Les dernières études sur le sujet montrent que dans le TBDT :  

- Le TB de type II est le plus fréquent (39)  

- On retrouve de nombreuses comorbidités associées, comme la coexistence 
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d’un trouble neurocognitif (40) 

-  Antécédents familiaux de TB souvent absents    

- La résistance au traitement semble plus importante ainsi que le taux de 

mortalité (41) 

- Des symptômes comme l’agressivité, l’irritabilité sont plus souvent retrouvés  

- La manie secondaire à une pathologie organique serait plus fréquente 

(décompensation maniaque secondaire à une affection organique comme un 

AVC ou une pathologie neurodégénérative, à des toxiques, à un traitement 

comme un antidépresseur ou des corticoïdes, …)  (35) 

- Les facteurs de risque cardiovasculaires sont plus présents   

 

II/ Déclin cognitif du sujet âgé ayant un trouble bipolaire   

 

A) La fragilité cognitive des patients bipolaires  
 

Chez le sujet âgé, des anomalies cérébrales peuvent survenir et le patient peut alors 

progressivement présenter ce que l’on appelle un syndrome démentiel. Ce dernier 

n’est donc pas une composante normale du vieillissement cérébral. Le syndrome 

démentiel est défini par une perte de plusieurs fonctions cognitives à l’origine d’une 

perte d’autonomie et de troubles du comportement.  

Les patients présentant un TB, qu’il soit de type I ou de type II, présentent déjà des 

altérations neuropsychologiques avant même d’atteindre un âge avancé, évidemment 

lors des décompensations thymiques mais aussi en période intercritique. 30% des 

patients bipolaires présenteraient en effet des déficits cognitifs objectivables par un 
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bilan neuropsychologique en période euthymique (42), témoins d’une fragilité cognitive 

chez ces patients. 

 Les principaux troubles retrouvés dans la littérature récente sont un déficit de 

l’attention soutenue visuelle et auditive (temps de réaction altéré), des troubles des 

fonctions exécutives (altération des capacités d’organisation, de planification et 

d’inhibition), une altération de la flexibilité mentale ainsi que des capacités 

d’abstraction et de raisonnement et enfin des troubles mnésiques concernant la 

mémoire de travail et la mémoire épisodique verbale (43–45). Les troubles des 

fonctions exécutives, les troubles attentionnels et les troubles de la mémoire verbale 

seraient d’ailleurs présents dès le début de la maladie (46). Les patients ayant un TB 

de type I et les patients présentant une décompensation thymique avec 

caractéristiques psychotiques associées présenteraient des troubles cognitifs plus 

importants, même en début d’évolution de la maladie (47).  

La présence et l’intensité de symptômes dépressifs résiduels et de troubles cognitifs 

en phase intercritique seraient liées à l’évolution péjorative du trouble bipolaire vers un 

syndrome démentiel (45). Le risque de dégénérescence cérébrale serait directement 

lié à la durée d’évolution du TB, au nombre de décompensations thymiques et au 

nombre d’hospitalisations (48,49). On observerait sur le plan neuroanatomique une 

atrophie de l’hippocampe et du gyrus fusiforme plus importante lors de TB, 

significativement corrélée au nombre de décompensations thymiques et la gravité des 

troubles cognitifs (50). Dans une étude plus récente, on constate une diminution de 

l’épaisseur corticale frontale et temporale dans le TB, significativement associée à 

l’âge d’apparition du TB, l’intensité des épisodes dépressifs et l’intensité des troubles 

cognitifs (notamment des fonctions exécutives et de la vitesse de traitement de 

l’information) (51).  
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Comme nous l’expliquions dans notre introduction, les patients bipolaires peuvent à 

un âge avancé développer un trouble neurocognitif majeur d’étiologie classique, 

comme pour toute personne indemne de pathologie psychiatrique au sein de la 

population générale. Nous savons grâce à des études récentes qu’il existe un risque 

majoré de survenue d’une démence chez les patients bipolaires par rapport à la 

population générale (52,53), mais nous ignorons dans ces études quel est le type 

précis de TNCM présenté par les patients.  

Cependant, on retrouve parfois un syndrome démentiel chez les patients bipolaires ne 

correspondant pas aux étiologies habituelles, et cela même parfois à l’examen 

neuropathologique. Une des hypothèses diagnostiques actuelles serait qu’un patient 

bipolaire pourrait développer une démence atypique, il s’agit du concept de « démence 

vésanique » ou encore que nous nommons ici « démence bipolaire » (4). A l’heure 

actuelle, nous ignorons si le TB pourrait évoluer naturellement vers un trouble 

neurocognitif spécifique au trouble bipolaire ou si le déclin cognitif présenté par 

certains patients bipolaires est d’une autre origine encore non déterminée.  

Nous détaillerons plus tard quel tableau clinique semble être retrouvé chez ces 

patients « déments bipolaires ». Toutefois, pour envisager l’hypothèse d’une 

« démence bipolaire », il est évidemment nécessaire d’éliminer les diagnostics 

différentiels, à savoir les causes classiques de troubles neurocognitifs. Nous 

énumérerons dans la partie ci-dessous quelques généralités, les caractéristiques 

cliniques et neuropsychologiques et les liens avec le TB des principales causes de 

TNCM. 
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B) Evolution vers les causes classiques de démence avec 

l’avancée en âge et liens avec le trouble bipolaire  

 

a) Maladie d’Alzheimer 

 

 Généralités 
 

La Maladie d’Alzheimer (MA) est la pathologie neurodégénérative la plus fréquente 

dans le monde. Aux États-Unis, on estime que 10% des sujets âgés de ≥ 65 ans ont 

une maladie d'Alzheimer (54), tandis qu’en France 1 million de personnes ≥ 65 ans en 

seraient atteintes si l’on se base sur l’étude épidémiologique française PAQUID et sur 

des études des données de la Sécurité sociale.  

La MA est caractérisée par 3 anomalies biologiques :  

- L’accumulation de protéines β-amyloïdes (Aβ-42) en amas extracellulaires 

appelés plaques amyloïdes au niveau des cortex préfrontaux, pariétaux et 

temporaux.  

- L’accumulation de protéines TAU anormalement phosphorylées dans les 

prolongements neuronaux, appelés dégénérescences neurofibrillaires au 

niveau temporal interne notamment les hippocampes. 

- la perte neuronale (les prolongements neuronaux ayant été le siège des 

dégénérescences neurofibrillaires), entrainant l’atrophie des zones cérébrales 

touchées.  

La forme sporadique de la MA est la forme la plus courante. Elle représente plus de 

95% des cas et touche principalement les personnes âgées de plus de 65 ans. La 

forme familiale de la MA est d’apparition plus précoce et représente 1,2 à 2% des cas 

de MA selon l’INSERM : l’identification précise de tous les gènes impliqués est encore 

en cours de recherche.  



 
 

23 
 

 Caractéristiques cliniques et neuropsychologiques 
 

L’anomalie la plus fréquente est le trouble de la consolidation en mémoire épisodique 

qui se manifeste par un oubli à mesure. Le bilan neuropsychologique est marqué par 

des difficultés lors du rappel lors de l’épreuve des 5 mots, sans bénéfice de l’indiçage. 

L’anosognosie est habituelle, et la consultation en centre mémoire de ce fait souvent 

demandée par les proches du patient.  

Lors de l’évolution de la maladie, on pourra constater le syndrome «aphaso-apraxo-

agnosique» se manifestant par des troubles du langage à type de manque du mot, des 

troubles de la coordination gestuelle impactant les activités de la vie quotidienne et 

des troubles de la reconnaissance des objets et/ou des personnes. Des troubles du 

comportement pourront également apparaitre à type d’apathie, d’agressivité, de 

dépression, de troubles du sommeil, de déambulation, d’hallucinations, d’idées 

délirantes, … (54) 

 Examens complémentaires  
 

L’IRMc permet de mettre en évidence une atrophie hippocampique bilatérale, dont la 

gravité est évaluée grâce à l’échelle de Scheltens.   

A la scintigraphie de perfusion, on peut constater une hypoperfusion des régions 

corticales associatives et temporales internes.  

La ponction lombaire permettra de doser dans le liquide cérébrospinal les taux de la 

protéine β-amyloïde (Aβ-42) et de la protéine TAU hyperphosphorylée (TAU-p). On 

retrouve classiquement dans la MA une baisse d’Aβ1-42, indiquant une séquestration 

de cette protéine au sein des plaques séniles, et une augmentation de TAU-p, 

indiquant le largage de cette protéine vers le compartiment extra- cellulaire lors de la 

dégénérescence neuronale. 
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 Liens avec le trouble bipolaire  

 

On retrouve dans la littérature scientifique peu de données concernant le type de 

trouble neurocognitif observé chez les patients bipolaires. Un syndrome démentiel 

pourrait être révélateur d’un trouble bipolaire antérieurement peu symptomatique, il 

s’agit du concept de manie secondaire, retrouvé chez les patients ayant un TBDT (55). 

 Il semblerait que la MA soit moins fréquente lorsque l’on présente un TB qu’en 

population générale, notamment car le LITHIUM aurait un effet préventif sur la 

survenue de la MA (56,57).  

 

b) Maladie à Corps de Lewy 

 

 Généralités  

La Maladie à Corps de Lewy est la 2ème cause de pathologie neurodégénérative dans 

le monde après la Maladie d’Alzheimer (58). Elle est souvent présentée comme une 

entité hybride entre Maladie d’Alzheimer et Maladie de Parkinson, mais elle peut 

également mimer une pathologie psychiatrique en début d’évolution, ce qui rend le 

diagnostic d’autant plus difficile.  

Les corps de Lewy sont des dépôts anormaux de la protéine alpha-synucléine qui 

s’accumulent à l’intérieur des cellules nerveuses. La MCL se caractérise par la 

présence de corps de Lewy au niveau cortical (à l’origine des troubles cognitifs et 

psychiatriques) et au niveau sous-cortical dans le locus coeruleus, le noyau dorsal du 

vague et le locus niger (à l’origine des autres symptômes) (59).  
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 Caractéristiques cliniques et neuropsychologiques  

 

Les symptômes présentés par les patients atteints de MCL sont variés. Le praticien 

peut s’aider des critères dits de McKeith énoncés ci-dessous pour poser le diagnostic 

(60). 

On distingue des signes cardinaux qui sont les suivants, en sachant que les 3 premiers 

signes peuvent apparaître très tôt et persister pendant l’’évolution de la maladie :  

- Fluctuations majeures des performances cognitives  

- Hallucinations visuelles généralement bien construites comme des zoopsies 

mais également des hallucinations de passage, une sensation de présence, …   

- Troubles du comportement en sommeil paradoxal  

- Syndrome parkinsonien (1 des 3 signes est suffisant parmi la bradykinésie, le 

tremblement de repos et la rigidité extra-pyramidale)  

Il existe également d’autres signes cliniques en faveur d’une MCL :  

- Hypersensibilité aux neuroleptiques  

- Instabilité posturale 

- Chutes à répétition  

- Syncopes  

- Dysautonomie sévère (constipation, hypotension orthostatique, incontinence 

urinaire) 

- Symptômes psychiatriques autres : épisode dépressif caractérisé inaugurale 

d’intensité sévère avec parfois des caractéristiques mélancoliques, idées 

délirantes, anxiété invalidante, …  
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L’annexe n°1 présente les critères de consensus dits de McKeith révisés en 2017 du 

diagnostic de MCL.  

Lors du bilan neuropsychologique, les troubles visuo-spatiaux et visuo-constructifs 

sont souvent au 1er plan, pouvant parfois intervenir avant l’apparition d’un syndrome 

parkinsonien et en l’absence de troubles psychiatriques ou de troubles attentionnels 

avérés. On peut également retrouver un trouble des fonctions exécutives à type de 

dysfonctionnement de la mémoire de travail, un déficit de la flexibilité mentale et des 

difficultés de planification. (61).  

 Examens complémentaires  

Bien que le diagnostic de MCL soit clinique, l’imagerie par DAT-scan peut permettre 

de vérifier l’intégrité des circuits dopaminergiques nigro-striés. Il permet la détection 

chez certains patients ayant une MCL d’une perte de terminaisons neuronales 

dopaminergiques fonctionnelles dans le striatum (62). Selon la HAS, il permet de 

distinguer MA et MCL mais ne permet pas de différentier la MCL d’un autre type de 

démence parkinsonienne (Maladie de Parkinson (MP), Atrophie MultiSystématisée 

(AMS) et Paralysie Supranucléaire Progressive (PSP)).  

 Liens avec le trouble bipolaire  

Des symptômes psychiatriques sont donc souvent inauguraux dans l’évolution de la 

MCL, ce qui rend son diagnostic difficile. Un épisode dépressif caractérisé d’intensité 

sévère, des troubles psychotiques peuvent être des signes précoces de la maladie. 

L’existence fréquente d’hallucinations peut également brouiller les pistes.  

Au début de la pathologie, le diagnostic de TBDT peut donc être posé à tort, devant 

par exemple un épisode maniaque isolé à un âge avancé (63). Un traitement 

antipsychotique pourrait être introduit, source de peu d’amélioration clinique mais 
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d’effets indésirables lourds, d’autant plus dans cette population qui présente souvent 

une hypersensibilité aux neuroleptiques. Dans ce contexte, il est primordial de réaliser 

en plus d’un examen clinique minutieux des examens d’imagerie et un bilan 

neuropsychologique complet afin de ne pas passer à côté du diagnostic de MCL.  

Dans la littérature, on ne retrouve actuellement pas de données concernant la possible 

évolution d'un TBDP vers une MCL.  

 

c) Démence vasculaire  

 

 Généralités 

La démence vasculaire représente 15 à 20% des cas de démence en Europe (64). 

Elle  se caractérise par des troubles cognitifs apparaissant brutalement à la suite d’un 

événement cardiovasculaire aigu comme un accident vasculaire cérébral (AVC) 

ischémique ou hémorragique, ou apparaissant insidieusement suite à une 

accumulation de lésions cérébrales d’origine vasculaire (lacunes causées par 

l’athérosclérose, des anomalies de la substance blanche périventriculaire ou plus 

diffuses, des micro-saignements et des micro-infarctus sous corticaux (65)). On 

considère que l’évolution se fait par paliers, avec des aggravations plus brutales, à 

l’inverse de la MA qui est d’évolution lentement progressive.  

L’apparition des lésions vasculaires est fortement corrélée à la présence de facteurs 

de risque non modifiables et modifiables. Les facteurs de risque non modifiables  sont 

le patrimoine génétique et l’âge. Les facteurs de risque modifiables sont quant à eux 

en 1er lieu l’hypertension artérielle (HTA), mais également le diabète, 

l’hypercholestérolémie, l’obésité (66–68). La prise en charge actuelle consiste à 
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contrôler au maximum ces facteurs de risque afin de prévenir l’apparition de nouvelles 

lésions.  

 Caractéristiques cliniques et neuropsychologiques 

Le tableau clinique est fortement hétérogène et dépend du mécanisme de l’atteinte 

vasculaire, du type de vaisseau atteint et de la ou des zones cérébrales touchées.  

Pour poser le diagnostic de DV, il est primordial de documenter l’existence d’un ou de 

plusieurs événements vasculaires cérébraux et il faut que le déclin cognitif soit 

temporellement associé à ce ou ces événements. Concernant l’AVC, le risque de 

développer une DV à la suite d’un AVC est maximal en phase subaiguë mais il persiste 

encore des années après (69). 

A côté de ces troubles cognitifs d’apparition brutale, la pathologie ischémique sous-

corticale peut donner un tableau d’installation progressive (61). En effet, lorsqu’un ou 

plusieurs événements vasculaires passent inaperçus, les troubles cognitifs s’installent 

de manière plus insidieuse et le diagnostic est alors plus difficile. Une évaluation 

neuropsychologique complète permet alors d’étayer le diagnostic. On retrouve 

généralement dans la DV une diminution de la vitesse de traitement de l’information, 

des troubles de l’attention complexe et/ou des fonctions exécutives ainsi que des 

troubles urinaires et des troubles de la marche précoces (70). Par rapport à la MA, on 

observe souvent en début d’évolution une altération plus précoce des fonctions 

exécutives et des troubles mnésiques moins marqués, généralement en lien avec une 

distractibilité lors des tests. On retrouve parfois des symptômes psychiatriques avant 

même l’apparition du déclin cognitif, à type principalement d’apathie, de dépression, 

d’anxiété et d’irritabilité (71). 



 
 

29 
 

Lorsqu’on retrouve lors du bilan neuropsychologique des éléments à la fois en faveur 

d’une DV et d’une MA, on peut évoquer le diagnostic de démence mixte. La fréquence 

de la démence mixte en population globale serait sous-estimée, et retrouvée chez la 

majorité des patients très âgés lors d’analyses neuropathologiques post-mortem (72). 

 Examens complémentaires  

L’IRMc est l’examen de choix que ce soit lors d’un événement neurovasculaire aigu 

ou lors de la DV d’apparition progressive, et les lésions observées sont à l’image des 

tableaux cliniques, très hétérogènes. Pour un AVC, selon la séquence utilisée à l’IRMc, 

on pourra visualiser un infarctus cérébral récemment installé ou plus ancien ; on pourra 

aussi identifier une lésion hémorragique intraparenchymateuse.  

 Devant des troubles cognitifs d’apparition plus progressive faisant penser à une DV 

ischémique sous-corticale, l’IRMc permettra d’identifier des lésions cérébrales non 

spécifiques comme la leucopathie vasculaire (atteinte diffuse de la substance blanche 

avec un hypersignal sur les séquences T2), des lacunes (infarctus de petite taille). 

Parfois sont associées des lésions hémorragiques comme des microsaignements 

(visibles en T2*).    

 Liens avec le trouble bipolaire  

 

Le risque cardiovasculaire est plus élevé chez les patients souffrant d’une pathologie 

psychiatrique, notamment dans la schizophrénie mais également le trouble bipolaire 

(6,73,74). On retrouve par exemple dans le TBDP un risque d’athérosclérose accéléré 

et de maladie cardiovasculaire plus précoce qu’en population générale (75). De plus, 

la dépression est actuellement reconnue comme facteur de risque de DV : la répétition 

et la gravité des épisodes dépressifs serait directement lié au risque de survenue d’une 
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DV (76). Il en va de même pour le TB où la répétition des décompensations thymiques 

augmente ce risque.  

 

d) Dégénérescence lobaire fronto-temporale  

 

 Généralités 

La Dégénérescence Fronto-Temporale (DFT) est une pathologie neurodégénérative 

apparentée à la Maladie d’Alzheimer, mais qui comme son nom l’indique, est 

responsable d’une atrophie du lobe frontal et du lobe temporal. C’est la 2ème cause la 

plus fréquente de démence du sujet de moins de 65 ans après la MA (77). On 

considère que 20 à 30% des DFT sont d’origine génétique, sur un mode autosomique 

dominant.  

Parmi les différentes variantes de la DFT, la variante comportementale (DFT-c) 

représente actuellement ¾ des cas de DFT (78), et se caractérise classiquement par 

des troubles du comportement précoces et prédominants, suivis plus tardivement par 

des troubles cognitifs.  

 Caractéristiques cliniques et neuropsychologiques  

Les principaux symptômes retrouvés dans la DFT sont :  

- Désinhibition dans les conduites sociales et interpersonnelles (familiarité 

excessive, perte des convenances sociales, désinhibition sexuelle, …)  

- Apathie , incurie 

- Perte de l’intérêt pour les autres (émoussement affectif)  

- Troubles du comportement alimentaire (gloutonnerie, appétence pour le sucré 

ou l’alcool)  

- Comportements ritualisés, persévérations et idées fixes  
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- Labilité émotionnelle, impulsivité  

- Comme dans la MA, l’anosognosie est fréquente 

L’annexe n°2 liste les critères nécessaires pour poser le diagnostic de la DFT-c selon 

Rascovsky et al.   

Le bilan neuropsychologique retrouve dans la DTF-c une atteinte frontale avec des 

troubles des fonctions exécutives et/ou des troubles des aptitudes socio-émotionnelles 

(notamment concernant la théorie de l’esprit et l’empathie). Toutefois, il ne faut pas 

oublier que le défaut de motivation retrouvé chez certains patients peut impacter les 

résultats des tests neuropsychologiques.  

Le diagnostic de DFT n’est pas aisé, les troubles du comportement pouvant être 

absents, ou concomitants même en tout début d’évolution avec des troubles 

mnésiques pouvant faire penser à une variante frontale de la MA. (79)  

 Examens complémentaires  

L’IRMc peut montrer une atrophie des lobes frontaux et temporaux.  

La scintigraphie de perfusion et le TEP-scan permettent d’établir un diagnostic 

probable et retrouvent une hypoperfusion ou un hypométabolisme des régions 

frontales et temporales. 

La ponction lombaire permettra d’éliminer une MA.  

Un prélèvement génétique sera la règle si l’on suspecte une forme familiale de DFT.  

 Liens avec le trouble bipolaire  

 
Le diagnostic de TB peut être posé à tort en début d’évolution en raison de l’existence 

de troubles du comportement d’allure psychiatrique (80), notamment faisant évoquer 

un état mixte, maniaque ou hypomaniaque (euphorie, irritabilité, labilité émotionnelle, 
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ludisme, familiarité, …). Et, de ce fait, le diagnostic de DFT peut également être posé 

lors d’apparition d’un syndrome démentiel chez un patient bipolaire en raison des 

troubles du comportement initiaux et les troubles cognitifs généralement légers. 

Diagnostiquer une DFT chez un patient bipolaire est donc difficile et nécessite un suivi 

rigoureux, un bilan neuropsychologique complet des examens d’imagerie 

complémentaires. Finalement, dans les données scientifiques actuelles, peu de cas 

de TB et de DFT concomitants sont rapportés. (4) 

Il est à noter que certains symptômes fréquemment présents dans la DFT comme 

l’indifférence affective et la négligence physique, sont généralement absents chez les 

patients présentant un TB (81,82). 

 

e) Autres causes moins classiques de démences 

 

On pourra citer la démence liée à la maladie de Parkinson, la démence de Korsakoff, 

d’autres étiologies encore plus rares comme la chorée de Huntington, la Paralysie 

Supra Nucléaire Progressive, l’Atrophie Multi-systématisée, la Dégénérescence 

cortico basale, … Mais le tableau clinique atypique (mouvements brusques, 

imprévisibles et involontaires dans la chorée de Huntington par exemple) ou certaines 

spécificités (une consommation prolongée et importante d’alcool dans la démence de 

Korsakoff) permettront de s’orienter vers ces diagnostics moins fréquents.  

 

C) L’hypothèse de la « démence bipolaire »  
 

Les patients bipolaires, à un âge avancé, peuvent donc présenter un tableau de 

syndrome démentiel ne correspondant pas aux étiologies classiques de TNCM. A 
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l’heure actuelle, comme nous l’avons déjà expliqué, il est impossible de déterminer si 

ce syndrome démentiel serait spécifique au trouble bipolaire (en quelque sorte, 

l’évolution « naturelle » du trouble bipolaire), ou si le trouble bipolaire évoluerait vers 

un trouble neurocognitif d’étiologie encore indéterminée.  

Le concept de « démence vésanique » a été historiquement développé au 19ème siècle 

pour définir la réduction des capacités cognitives des patients souffrant de psychose, 

à l’époque le trouble bipolaire étant déjà décrit sous le terme de « psychose maniaco-

dépressive ». Ce concept, défendu par certains auteurs (4,83,84), semblerait être de 

nouveau d’actualité et est nommé dans ce travail « démence bipolaire » ou encore 

« déclin cognitif lié au trouble bipolaire »,  mais ne pourrait être envisagé qu’après 

l’élimination des causes classiques et moins classiques de TNCM. Un long suivi en 

centre mémoire est dans ce contexte nécessaire chez les patients bipolaires 

présentant un syndrome démentiel, avec la réalisation répétée d’examens cliniques, 

de bilans neuropsychologiques complets, d’examens d’imagerie morphologique et 

fonctionnelle, de bilans biologiques,… afin d’éliminer toute autre étiologie 

neurodégénérative ou vasculaire.  

Il arrive que certains patients consultant au centre mémoire présentent un tableau de 

syndrome démentiel atypique mais qu’ils ne soient pas connus comme bipolaires. 

C’est l’anamnèse qui sera alors primordiale afin de s’orienter vers une « démence 

bipolaire », une fois tous les diagnostics différentiels éliminés. Les éléments 

biographiques, recherchés avec l’aide des proches, permettront de s’orienter vers un 

TBDP jamais diagnostiqué. Le TB de type II, à la symptomatologie moins bruyante, 

est alors plus souvent retrouvé. Les antécédents familiaux de TB sont un argument 

supplémentaire pour penser à un TBDP chez un patient.   
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Il existe actuellement peu d’études s’intéressant à l’évolution d’un trouble bipolaire de 

type I ou II à un âge avancé. L’étude de Gildengers et al. (2004) a par exemple montré 

de manière significative que, chez des patients bipolaires de plus de 60 ans en phase 

euthymique, plus de la moitié d’entre eux présentaient des déficits lors de tests 

neurocognitifs d’1 à 2 écarts-types (Mini-mental state Examination (MMSE), l’échelle 

globale de Mattis et une échelle d’évaluation des fonctions cognitives « the Executive 

Interview – EXIT 25- ») par rapport à une population contrôle du même âge indemne 

de pathologie psychiatrique (85). On retrouverait donc des altérations cognitives 

franches chez les patients bipolaires, qu’ils soient jeunes ou plus âgés.   

Toutefois, chez les patients bipolaires de plus de 60 ans, les altérations cognitives 

pourraient être de nature différente et de sévérité plus importante, et ne correspondant 

pas toujours aux étiologies classiques des TNCM. Les rares données sur ce sujet 

observeraient au 1er plan chez ces patients un ralentissement cognitif, des troubles 

des fonctions exécutives, des difficultés visuo-constructives et des troubles de la 

mémoire visuelle (4,86).  

L’étude de Lebert et al. (2008) a permis la réalisation d’une batterie de tests 

neuropsychologiques chez 13 patients bipolaires suivis en centre mémoire pour 

syndrome démentiel n’appartenant pas aux étiologies classiques de TNCM.  

On note ainsi des similitudes entre « démence bipolaire » et les troubles cognitifs 

présentés par les patients bipolaires plus jeunes en phase euthymique : troubles 

mnésiques verbaux, syndrome dysexécutif, diminution des fluences verbales 

notamment catégorielle (87). La mémoire épisodique quant à elle, touchée chez les 

patients bipolaires <60 ans, semble être très touchée chez les patients bipolaires > 60 

ans. On observe d’autres déficits qui ne semblent pas être retrouvés chez les patients 
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jeunes : des difficultés visuo-constructives, des difficultés visuospatiales, et un déficit 

plus marqué à l’échelle de Mattis notamment pour les concepts.  

 

Altérations cognitives  Sujet bipolaire <60 ans en 
phase euthymique 

Sujet âgé >60 ans avec déclin 
cognitif probablement lié au TB 

Troubles mnésiques 
verbaux de type sous 

corticaux 

+ ++ 

Troubles de la mémoire 
épisodique 

+ +++ 

Troubles des fonctions 
exécutives (planification, 
organisation, inhibition) 

+ ++ 

Diminution des fluences 
verbales 

+ ++ 

Troubles attentionnels + ++ 

Troubles des fonctions 
visuoconstructives et 

visuospatiales 

0 + 

Déficit à l’item 
« concepts » de l’échelle 

de Mattis 

0 + 

Tableau 1 : Tableau comparatif des altérations cognitives présentes chez les patients bipolaires 
de moins de 60 ans en phase euthymique par rapport aux altérations cognitives chez les patients 
de plus de 60 ans « déments bipolaires », adapté selon Lebert et al. (2008)  

+ présence 

++ présence de manière a priori plus marquée 

+++ présence de manière a priori très marquée 

0 a priori absence 

 

Par rapport aux autres démences, le déclin cognitif probablement lié au TB serait très 

lentement progressif. (4) On retrouverait un syndrome frontal, mais d’intensité moindre 

et avec une incurie et un émoussement affectif plus rares que pour la DFT (81,84).  

Sur le plan neuroradiologique, l’étude de Lebert et al. (2008) retrouvait chez 10 parmi 

13 patients présentant un déclin cognitif probablement lié au TB (pour lesquels les 

étiologies classiques de TNCM avaient été écartées) une hypofixation fronto-

temporale bilatérale constante et sévère à prédominance temporale ainsi qu’une 

hypofixation pariétale bilatérale plus modérée (86). Grâce à des examens d’imagerie 
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morphologique et fonctionnelle, les étiologies autres de TNCM avaient pu être 

écartées.  

Sur le plan neuropathologique, une étude récente montre que l’analyse post-mortem 

de cerveaux de patients atteints d’un trouble bipolaire serait également en faveur de 

l’hypothèse d’une « démence bipolaire » (88). En effet, on retrouve au niveau 

hippocampique une accumulation de la protéine TDP-43, protéine entrant dans la 

composition des granules de stress et jouant donc un rôle dans la réponse au stress 

oxydatif, sans d’autres lésions cérébrales classiques associées. Les troubles cognitifs 

présentés par les patients bipolaires pourraient possiblement en partie s’expliquer par 

l’accumulation de cette protéine au niveau cérébral.  

Pour résumer, il serait possible que le syndrome démentiel présenté par certains 

patients âgés bipolaires de plus de 60 ans soit directement lié à l’évolution de leur TB, 

les causes classiques de démences neurodégénératives et/ou vasculaires ayant été 

écartées au préalable. Cette « démence bipolaire » se différentierait des autres types 

de TNCM par une plus lente évolutivité, des troubles des fonctions visuo-constructives 

et visuospatiales, des troubles de la mémoire verbale et épisodique, un syndrome 

frontal atypique avec absence d’indifférence affective et moindre négligence 

physique ; et sur le plan radiologique l’absence d’atrophie frontale et un 

hypométabolisme non limité aux régions fronto-temporales.  

La description de ce déclin cognitif qui semble propre à certains patients âgés 

bipolaires était nécessaire pour maintenant présenter, dans notre 3ème et dernière 

partie, l’analyse des causes de décompensations comportementales chez 11 patients 

âgés bipolaires de l’UCC de Bailleul présentant un syndrome démentiel.  
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III/ Décompensations comportementales lors de déclin 

cognitif possiblement lié au trouble bipolaire chez le sujet 

âgé : analyse rétrospective d’hospitalisations à l’UCC de 

Bailleul  
 

A) Introduction 

 

L’objectif de notre travail était d’analyser les différentes étiologies à l’origine d’une 

décompensation comportementale faisant penser à une décompensation thymique sur 

un versant dépressif, maniaque ou mixte chez des patients âgés bipolaires avec 

syndrome démentiel.  

 

B) Patients et Méthodes 
 

a) Description des patients  

 

Une analyse rétrospective sur les périodes de 2003 à 2021 des patients admis à l’UCC 

de Bailleul a été réalisée à partir du registre du service. La consultation des courriers 

de sortie a permis de retenir le diagnostic principal.  

Le diagnostic de « démence bipolaire » n’était retenu :  

- Que chez des patients dont le trouble bipolaire avait commencé avant 50 ans  

- Qu’une fois que le patient avait été bilanté en centre mémoire de ressources et 

de recherches avec bilan neuropsychologique, IRM, TEP scan, parfois l’analyse 

de biomarqueurs dans le LCR afin d’éliminer les causes classiques de déclin 

cognitif neurodégénératif 

- Après un suivi d’au moins 3 ans  
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Les patients retenus ont pour la plupart bénéficié de plusieurs hospitalisations. Seuls 

les patients qui présentaient une décompensation comportementale récente ne 

permettant pas un maintien au domicile étaient inclus. Nous avons donc exclu tout 

autre motif d’hospitalisation. 

Les caractéristiques des patients retenues étaient l’âge moyen à la première 

admission en UCC, le sexe, la durée moyenne du trouble bipolaire, le type de trouble 

bipolaire selon les critères du DSM-5, le MMS moyen à la première admission, les 

antécédents familiaux de troubles de l’humeur et de troubles neurocognitifs.  

 

b) Méthodes 

 

Les motifs d’hospitalisation retenus correspondaient à des troubles du comportement 

mimant une phase maniaque, une phase dépressive ou une phase mixte d’une 

décompensation d’un TB, ou alors des troubles du sommeil isolés. En effet, ce dernier 

critère parait essentiel étant donné que chez les sujets âgés, les décompensations 

comportementales peuvent être nettement moins bruyantes que chez les sujets jeunes 

et peuvent parfois se manifester uniquement par des troubles du sommeil. Les motifs 

d’admission retenus grâce aux courriers médicaux étaient donc une combinaison 

diverse de symptômes que l’on peut retrouver dans le tableau ci-dessous.  
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Symptômes maniaques Symptômes dépressifs Symptômes 
mixtes 

Troubles du 
sommeil  

 

Insomnie 

Euphorie 

Agitation psycho-motrice 

Logorrhée 

Irritabilité 

Hétéro-agressivité 

Caractéristiques 

psychotiques (hallucinations, 

idées délirantes) 

Désinhibition 

Augmentation des ingestas 

avec ou sans prise de poids 

 

Tristesse de l’humeur 

Pleurs 

Troubles du sommeil à 

type de réveils précoces 

Apathie et/ ou anxiété 

Diminution de l’expression 

verbale 

Ralentissement psycho-

moteur 

Auto-agressivité 

Comportement inhabituels 

(par exemple : reprise des 

consommations d’alcool) 

Anorexie, variations du 

poids 

 

 

 

 

 

Combinaison 

de symptômes 

maniaques et 

dépressifs 

 

 

Troubles du 

sommeil  

(Insomnie, 

hypersomnie, 

cauchemars, 

inversion du 

rythme 

nycthéméral)  

Tableau 2 : Motifs d’admissions retenus chez les patients hospitalisés pour l’analyse des causes 
de décompensation comportementale 

 

Evidemment, d’autres symptômes pouvaient être retrouvés en dehors d’une 

décompensation aigue chez ces patients comme la présence d’hallucinations, une 

apathie, une agressivité. Dans ce cas, on retenait comme motif d’admission des 

troubles du comportement récents à semi-récents datant de moins d’1 mois. 

Nous avons recherché dans les dossiers médicaux et les courriers médicaux les 

étiologies retrouvées aux troubles du comportement. Nous avons classé ces étiologies 

en 6 catégories, que nous savons via la littérature scientifique actuelle pouvant 

entraîner une décompensation thymique sur un versant dépressif ou maniaque / 

hypomaniaque (6,17,89). Ces étiologies sont :  

- Cause organique sans confusion  

- Syndrome confusionnel  

- Cause psychiatrique pure  
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- Cause iatrogène 

- Prise de toxiques  

- Aggravation de la démence  

 

Pour chaque séjour, le patient bénéficiait d’un examen clinique rigoureux, d’un 

entretien psychiatrique, d’une évaluation neuropsychologique réalisée en dehors de la 

période de décompensation comportementale, d’un bilan biologique complet, d’une 

recherche de toxiques, d’une radiographie de thorax, d’un Abdomen Sans Préparation 

(ASP) et d’une bandelette urinaire. Les signes de douleur étaient également 

recherchés : pour les patients non communicants, on utilisait alors une échelle adaptée 

type « Algoplus ». Une recherche systématique des critères de confusion aiguë était 

également réalisée selon les critères du DSM-5. On récupérait également la dernière 

ordonnance du patient et on vérifiait auprès de leurs proches l’observance 

thérapeutique, les patients étant systématiquement accompagnés de leur(s) aidant(s) 

à l’admission. De même, on demandait à l’aidant s’il existait un événement de vie 

négatif ou un facteur de stress récent.  

 

On retenait une « cause organique sans confusion » sur le bilan réalisé et sur 

l’amélioration du comportement après traitement de la cause somatique sans critères 

en faveur d’un syndrome confusionnel.  

Si au contraire on retenait une confusion aiguë, alors on classait cette cause dans la 

catégorie « syndrome confusionnel ».  

Lorsque le bilan complet d’admission somatique revenait négatif, la recherche de 

toxiques négatives et que l’évaluation psychiatrique ou psychogériatrique était en 
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faveur, on classait alors ces causes dans la catégorie « décompensation 

psychiatrique pure ».  

Comme pour la population jeune, des causes iatrogènes sont reconnues également 

chez le sujet âgé comme pouvant donner un tableau dépressif ou 

maniaque/hypomaniaque. Si cette cause était retenue par les praticiens, on la classait 

alors dans la catégorie « cause iatrogène ».  

La prise de toxiques pouvant être à l’origine d’une décompensation thymique ou 

psychotique dans la population, nous avons intégré cette étiologie possible dans la 

catégorie « prise de toxiques ».   

Enfin, un lien avec l’état démentiel était retenu si on notait une aggravation cognitive 

sur le bilan neuropsychologique et l’on retenait cette cause sous l’appellation 

« aggravation de la démence ».   

 

C) Résultats  
 

a) Nombre de patients et nombre de séjours  

 

11 patients ont ainsi un diagnostic de « démence bipolaire » et leurs dossiers 

médicaux ont été analysés. Le tableau ci-dessous présente leurs caractéristiques, à 

savoir : 

- leur sexe 

- le type de TB et leur âge au diagnostic 

- les traitements psychotropes pris avant l’apparition du déclin cognitif  

- les antécédents psychiatriques familiaux  

- la présentation initiale, la durée du déclin cognitif 
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- le MMSE à l’admission en UCC 

- le nombre d’hospitalisations à l’UCC  

- l’âge du décès pour les patients décédés  
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Sexe / âge 

au 

diagnostic 

de TB / 

type de 

TB 

Traitement psychotrope 

avant le déclin cognitif 

Antécédents 

psychiatriques familiaux 
Histoire du déclin cognitif 

Nombre 

d’hospitalisations 

à l’UCC / Age à la 

1ère admission / 

Date de décès si 

décédé 

P1 
Féminin 

48 ans 

TB type 1 

Lithium 

Carbamazépine 

Valpromide 

Lorazepam 

Hydroxyzine 

TB chez 2 apparentés au 2ème 

degré  

TNCM non étiqueté chez un 

apparenté au 1er degré 

Déclin cognitif vers 57 ans 

Présentation clinique initiale : troubles 

mnésiques et irritabilité 

MMSE : 24/30  

Institutionnalisation à l’âge de 71 ans 

Durée totale du déclin cognitif : 25 ans 

8 hospitalisations entre 

2003 et 2008 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 66 ans 

Décédée à l’âge de 82 

ans 

P2 
Masculin 

35 ans 

TB type 1 

Lithium 

Olanzapine Valproate de sodium 

Clomipramine 

Cyamémazine Citalopram 

Bromazepam 

Alimémazine 

Nordazepam Clorazépate 

TB chez un apparenté au 1er 

degré 

Déclin cognitif vers 70 ans 

Présentation clinique initiale : troubles 

praxiques, apparition de tocs, apathie  

MMSE : 27/30 

Durée totale du déclin cognitif : 14 ans 

19 hospitalisations 

entre 2003 et 2014 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 73 ans 

Décédé à l’âge de 84 

ans 

P3 
Féminin 

20 ans 

TB type 1 

Quetiapine Lorazepam 

Sertraline Prazépam Tiapride 

Cyamémazine Trimipramine 

Olanzapine 

TU chez un apparenté au 1er 

degré 

MA chez un autre apparenté au 

1er degré 

Déclin cognitif vers 63 ans 

Présentation clinique initiale : apparition 

d’une agressivité, troubles mnésiques 

MMSE : 23/30   

8 hospitalisations entre 

2009 et 2019 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 63 ans 
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Durée totale du déclin cognitif : 12 ans  

P4 
Masculin 

20 ans 

TB type 2 

Clomipramine 

Carbamazépine 

Sertraline 

 Fluoxetine Dosulépine 

TB chez 2 apparentés au 2ème et 

au 3ème degré 

 TU chez 2 apparentés au 2ème 

degré  

SLA chez un apparenté au 1er 

degré 

Suspicion TNCM chez un 

apparenté au 2ème degré 

Déclin cognitif vers 73 ans 

Présentation clinique initiale : troubles 

praxiques, répétition d’épisodes 

confusionnels 

MMSE : 22/30 

Institutionnalisation à l’âge de 88 ans  

Durée totale du déclin cognitif : 19 ans 

4 hospitalisations entre 

2010 et 2013 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 88 ans 

Décédé à l’âge de 92 

ans 

P5 
Masculin 

50 ans 

TB type 1 

Lithium 

Zolpidem 

Sertraline Prazepam 

TB chez un apparenté au 2ème 

degré 

Déclin cognitif vers 67 ans 

Présentation clinique initiale : troubles des 

fonctions exécutives et apparition d’une 

agressivité 

MMSE : 22/30 

Institutionnalisation à l’âge de 85 ans 

Durée totale du déclin cognitif : 22 ans 

 

1 hospitalisation en 

2010 à l’âge de 89 ans 

Décédé à l’âge de 89 

ans 

P6 
Féminin 

39 ans 

TB type 1 

Lithium 

Olanzapine 

Quetiapine Escitalopram 

Diazepam  Tiapride Amitriptyline 

Duloxétine Clonazépam 

Rispéridone Sulpiride 

Amisulpride Alimémazine 

TB chez un apparenté au 3ème 

degré 

Déclin cognitif vers 65 ans 

Présentation clinique initiale : troubles des 

fonctions exécutives et apparition d’une 

agressivité  

MMSE : 25/30 

Durée totale du déclin cognitif : 6 ans 

3 hospitalisations entre 

2012 et 2013 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 69 ans 

Décédée à l’âge de 71 

ans 

P7 Masculin 

18 ans 

Rispéridone Levomepromazine 

Valpromide Clorazépate 

TU chez un apparenté au 2ème 

degré 
Déclin cognitif vers 65 ans 

14 hospitalisations 

entre 2015 et 2020 
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TB type 1 MA chez un apparenté au 1er 

degré 

Présentation clinique initiale : syndrome 

frontal 

MMSE : 25/30 

Durée totale du déclin cognitif : 10 ans 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 69 ans 

Décédé à l’âge de 75 

ans 

P8 
Masculin 

34 ans 

TB type 1 

Cyamémazine 

Lorazepam Clomipramine 

Diazépam 

Suspicion de TB chez un 

apparenté au 1er degré  

 TU chez 2 autres apparentés au 

1er degré 

Déclin cognitif vers 56 ans 

Présentation clinique initiale : apathie  

MMSE : 28/30   

Durée totale du déclin cognitif : 16 ans 

10 hospitalisations 

entre 2016 et 2021 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 67 ans  

 

P9 
Masculin 

35 ans 

TB type 1 

Lithium 

Olanzapine 

TB chez un apparenté au 1er 

degré Schizophrénie chez 2 

apparentés au 1er et 2ème degré 

Déclin cognitif vers 72 ans 

Présentation clinique initiale : apathie, 

troubles des fonctions exécutives 

MMSE : 26/30 

Durée totale du déclin cognitif : 8 ans 

4 hospitalisations de 

2017 à 2021 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 76 ans  

 

P10 
Masculin 

62 ans 

TB type 2 

Lithium 

Quétiapine Rispéridone 

Mirtazapine 

Lamorigine 

Oxazépam Paroxétine Sertraline 

TU chez un apparenté au 1er 

degré 

Déclin cognitif vers 72 ans 

Présentation clinique initiale : apathie, 

majoration de l’anxiété 

MMSE : 26/30   

Durée totale du déclin cognitif : 10 ans 

3 hospitalisations de 

2019 à 2021 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 80 ans  

 

P11 
Masculin 

40 ans 

TB type 1 

Valproate de sodium 

Loxapine Rispéridone 

Fluvoxamine Paroxétine 

Prazépam 

Halopéridol 

MA chez un apparenté au 1er 

degré. 

Déclin cognitif vers 66 ans 

Présentation clinique initiale : troubles 

mnésiques 

MMSE : 16/30 

Durée totale du déclin cognitif : 5 ans 

4 hospitalisations entre 

2020 et 2021 

1ère hospitalisation à 

l’âge de 69 ans  
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Tableau 3 : Tableau descriptif des 11 patients présentant un déclin cognitif probablement lié au TB hospitalisés à l’UCC 

P1, P2, etc : Patient 1, Patient 2, etc 

TB : Trouble Bipolaire 

TU : Trouble Unipolaire 

TNCM : Trouble NeuroCognitif Majeur 

MA : Maladie d’Alzheimer
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Concernant les caractéristiques des patients : 

-  l’âge moyen à la première admission était de 73,5 ans (8,8) 

-  le sex-ratio était de 8 hommes pour 3 femmes 

- la durée moyenne de la bipolarité était de 42,6 ans (14,8) pour 8 troubles 

bipolaires de type 1 et 3 troubles bipolaires de type 2 

- le MMS moyen à la première admission est de 23,7/30 (3,4). 

 Sur le plan médicamenteux, 6 patients sur 11 avaient été traités par LITHIUM à un 

moment de leur vie avant l’apparition de troubles cognitifs.  

Dix patients sur 11 présentent des antécédents familiaux de troubles de l’humeur : 

- 5/11 avaient un ou plusieurs apparentés au 1er ou 2ème degré ayant un trouble 

bipolaire 

- 5/11 avaient un ou plusieurs apparentés au 1er ou 2ème degré ayant a priori un 

trouble unipolaire 

- 1/11 avait un apparenté au 3ème degré ayant un trouble bipolaire.  

- 5/11 avaient un ou plusieurs apparentés ayant un TNCM.  

 

Trois des 11 patients vivaient en EHPAD lors du recueil de données.  

Ces caractéristiques sont résumées dans le tableau ci-dessous. 
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Age moyen à la 1ère admission 73,5 ans (8,8) 

Sex ratio 8 hommes 3 femmes 

Durée moyenne du TB 42,6 (14,8) 

TB type 1 / TB type 2 8 TB type 1 / 3 TB type 2 

MMSE moyen à la 1ère 

admission 

23,7/30 (3,4) 

Prise de LITHIUM 6 patients concernés 

Antécédents familiaux de 

troubles de l’humeur 

10 patients concernés 

Lieu de vie en EHPAD 3 patients concernés 

Tableau 4 : Résultats des caractéristiques des patients 

 

Dix des 11 patients ont réalisé plusieurs séjours en UCC, pour un total de 71 

hospitalisations. Après exclusion des motifs d’hospitalisation ne correspondant pas à 

une décompensation comportementale, 58 séjours ont été retenus.   

 

 

Figure 2 : Nombre final d’hospitalisations retenues après exclusion 

 

71 hospitalisations 

58 motifs 
d'hospitalisation 

retenus

Exclusion de 13 motifs 

d’hospitalisation ne 

correspondant pas à 

l’objectif de l’étude 
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b) Présentations cliniques des décompensations comportementales 

 

Comme décrit précédemment, nous avons classé les différents motifs d’hospitalisation 

en UCC chez les 11 patients déments bipolaires de notre travail en plusieurs 

catégories : décompensation comportementale sur un versant maniaque, sur un 

versant dépressif, sur un versant mixte ou via des troubles du sommeil isolés. Parmi 

les 58 différents motifs d’hospitalisation, on retrouve 48,3% de symptômes maniaques 

(soit 28 motifs d’hospitalisations), 36,2% de symptômes dépressifs (soit 21 motifs 

d’hospitalisation), 15,5% de troubles du sommeil (soit 9 motifs d’hospitalisations) et 

0% de symptômes mixtes.  Cette répartition est à retrouver dans la figure ci-dessous. 

 

 

Figure 3 : Types de troubles du 
comportement chez les patients admis 

Symptômes maniaques 48,3%

Symptômes dépressifs 36,2%

Troubles du sommeil simples 15,5%

Symptômes mixtes 0%
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c) Etiologies des décompensations  

 

Les étiologies retrouvées aux décompensations comportementales présentées par les 

11 patients « déments bipolaires » de notre travail sont regroupées en plusieurs 

catégories :  

- Pathologie somatique avec inconfort sans syndrome confusionnel 44,8%  

- Décompensation de la bipolarité 25,9% 

- Iatrogénie 22,1% 

- Syndrome confusionnel 17,2% 

- Aggravation de la démence 0% 

- Prise de toxiques 0% 

Cette répartition est à retrouver dans la figure ci-dessous.  

 

Figure 4 : Causes de décompensation 
comportementale de 11 patients déments bipolaires 

sur un total de 58 admissions  

Organicité sans confusion 44,8%

Décompensation psychiatrique 25,9%

Syndrome confusionnel 17,2%

Effet iatrogène 12,1%

Aggravation de la démence 0%

Prise de toxiques 0%
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Parmi les 58 hospitalisations pour décompensation comportementale, 26 causes 

d’organicité sans confusion étaient retrouvées représentant 44,8% de 

l’ensemble des étiologies.  

On peut citer quelques exemples :  

- hydrocéphalie à pression normale découverte via des symptômes dépressifs à 

type de majoration de l’apathie et de l’anxiété avec une tristesse de l’humeur  

- constipation découverte via des symptômes hypomaniaques à type d’agitation 

psychomotrice, de déambulation excessive, d’hétéro-agressivité 

- hypodermite des membres inférieurs découverte via des symptômes 

maniaques avec agitation psychomotrice, insomnie, agressivité, hyperphagie  

 

Tableau 5 : Causes organiques retrouvées selon le type de symptômes comportementaux à 
l’admission 

 

 

La 2ème étiologie la plus fréquemment retrouvée à l’origine d’une décompensation 

comportementale est la décompensation psychiatrique pure. C’est la cause 

retrouvée chez 15 hospitalisations pour troubles du comportement, et elle représente 

donc 25,9% de l’ensemble des étiologies dans notre travail. Nous avons identifié : 

Causes organiques retrouvées 
devant un tableau de 

décompensation 
comportementale sur un versant 

dépressif 

Causes organiques retrouvées 
devant un tableau de 

décompensation comportementale 
sur un versant maniaque / 

hypomaniaque 

Causes organiques 
retrouvées devant un 
tableau de troubles du 

sommeil isolés 

Hydrocéphalie 

Constipation 

Eczéma 

Douleurs 

Sinusite 

Sténose urétrale 

Mycose buccale 

Insuffisance rénale aiguë 

Constipation 

Infection urinaire 

Erythermalgie  

Hypodermite des membres 

inférieurs 

Douleurs 

Pneumopathie 

Erysipèle 

 

Aucune 
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- 4 cas d’EDC sans caractéristiques psychotiques associées  

-  1 cas d’épisode dépressif caractérisé (EDC) avec caractéristiques 

mélancoliques et symptômes catatoniques associés  

-  6 cas d’épisodes maniaques sans symptômes psychotiques associés  

-  2 cas d’épisodes maniaques avec symptômes psychotiques associés (idées 

délirantes de persécution pour un patient, idées délirantes mystiques pour un 

autre patient)  

- et enfin 2 cas d’épisodes hypomaniaques.  

 

Le tableau ci-dessous récapitule les étiologies psychiatriques retrouvées.  

Diagnostic psychiatrique  Nombre d’admissions concernées 

EDC sans caractéristiques psychotiques 

 

4 

EDC avec caractéristiques mélancoliques et 

catatoniques 

1 

Décompensation maniaque sans 

symptômes psychotiques associés 

6 

Décompensation maniaque avec 

symptômes psychotiques associés 

2 

Décompensation hypomaniaque 2 

Tableau 6 : Types de diagnostics psychiatriques retenus comme causes de décompensation 
comportementale pour 15 admissions 

 

Le syndrome confusionnel est quant à lui à l’origine d’une décompensation 

comportementale pour 10 hospitalisations, et représente donc 17,2% de l’ensemble 

des étiologies retrouvées. Les patients concernés présentaient tous une inversion du 

rythme nycthéméral et une désorientation temporo-spatiale (nouvellement apparue ou 

majorée). Les types de décompensation comportementale présentés par les patients 
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confus étaient des troubles du sommeil isolés, ou associés à des hallucinations, pour 

8 de ces 10 motifs d’hospitalisation. 

 Les 2 derniers motifs d’hospitalisations étaient des tableaux de décompensation 

maniaque avec logorrhée, agitation psycho-motrice, euphorie, inversion du rythme 

nycthéméral. Le traitement de la cause permettait un retour à l’état de base. Par 

exemple : extraction d’un fécalome, traitement d’une prostatite, d’une arthrite, prise en 

charge d’une insuffisance cardiaque. 

 

On identifiait une étiologie iatrogène aux décompensations comportementales de 7 

séjours, soit 12,1% de l’ensemble des étiologies. Un patient avait par exemple était 

hospitalisé pour symptômes dépressifs (ralentissement psycho-moteur, tristesse de 

l’humeur, majoration de l’apathie, reprise de consommations d’alcool) et c’est 

finalement l’arrêt de la CYAMEMAZINE qui a permis le retour à l’état de base. Les 

autres traitements incriminés qui ont dû être arrêtés ou dont la posologie a dû être 

diminuée en raison d’un surdosage sont  la RISPERIDONE, la LOXAPINE et le 

CLORAZEPATE DIPOTASSIQUE pour un tableau dépressif ; l’OXAZEPAM et la 

TRAZODONE pour un tableau maniaque / hypomaniaque.  

 

La prise isolée de toxiques comme cause de décompensation comportementale n’a 

pas été identifiée chez ces patients. Pour un seul patient, on note bien une reprise de 

consommation d’alcool mais secondaire, la symptomatologie dépressive précédant de 

plusieurs semaines la prise de toxiques (isolement social lié à la pandémie covid-19).  
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L’aggravation de la démence n’a pas été retenue comme cause de décompensation 

comportementale non plus dans notre travail.  

 

   D) Discussion  
 

Parmi les 56 séjours en UCC des patients « déments bipolaires », la décompensation 

psychiatrique pure ne représente finalement que 25,9% des causes de 

décompensation comportementale, ce qui est très éloigné de ce que l’on peut 

retrouver dans la population adulte où l’origine psychiatrique prédomine devant un 

tableau dépressif ou maniaque / hypomaniaque. 

 

   a)  Concernant les présentations cliniques des patients à l’admission  

 

On constate dans notre travail que la sémiologie psychiatrique n’est pas très 

spécifique, on retrouve des causes variées pour les mêmes présentations cliniques à 

l’admission.  

Malgré tout, certains symptômes décrits également dans la littérature peuvent avoir un 

intérêt discriminant comme la co- existence de troubles du sommeil et d’hallucinations 

sans autres symptômes associés (90). En effet l’association d’une inversion du rythme 

nycthéméral et d’hallucinations concernait 7 motifs d’hospitalisations, et un syndrome 

confusionnel était retenu comme étiologie.  

 

b)  Pistes proposées pour expliquer les étiologies retrouvées 
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 La cause organique comme cause principale de décompensation 

comportementale ? 

 On constate qu’une cause somatique est donc à l’origine de la grande majorité des 

troubles du comportement : c’est l’étiologie retrouvée pour 62% des décompensations 

comportementales (qu’elles soient des symptômes dépressifs, 

maniaques/hypomaniaques ou des troubles du sommeil), avec ou sans confusion 

aiguë.  

Ces résultats ne sont toutefois pas si étonnants en regard de ce que l’on retrouve dans 

la littérature scientifique : les causes de décompensation comportementale dans la 

démence, principalement la MA, semblent en effet très souvent en lien avec une cause 

somatique, qu’il y ait un syndrome confusionnel ou non (90–93). Les étiologies sont  

variées comme un trouble métabolique, une infection, … (89).  

 

Dans la littérature, on retrouve que la décompensation du TB peut parfois se faire sous 

forme de syndrome confusionnel (94). On ne retrouve pas cette donnée dans notre 

travail, une étiologie organique a été retrouvée pour tous les cas de confusion aigue. 

  

De nombreux tableaux d’épisode maniaque secondaire à une cause non psychiatrique 

chez des patients indemnes de trouble bipolaire ont été décrits dans la littérature. Il 

s’agit du concept de manie secondaire. Les causes organiques à l’origine d’un 1er 

épisode maniaque à un âge avancé sont diverses (17,63,95–99) :  

- causes neurologiques (AVC, tumeurs cérébrales, traumatismes crâniens, …) et 

neurodégénératives (MCL)  

-  causes médicamenteuses (antidépresseurs, LEVODOPA, certains 
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antibiotiques, …) 

- Causes métaboliques (carence en vitamine B12) et endocriniennes 

(hyperthyroïdie)  

- Causes infectieuses (encéphalite, …)  

- Causes toxiques (psychostimulants, opiacés), … 

Des épisodes maniaques peuvent donc survenir suite à des causes organiques chez 

des patients indemnes de pathologie psychiatrique. On est donc moins étonnés de 

constater que dans notre groupe plus vulnérable de patients « déments bipolaires », 

la cause de la décompensation comportementale soit également souvent en lien avec 

une pathologie somatique. 

 

Les causes organiques retrouvées avec et sans syndrome confusionnel dans notre 

travail sont diverses : constipation, fécalome, infection urinaire, insuffisance rénale 

aiguë, insuffisance cardiaque, eczéma, sinusite, pneumopathie, érythermalgie,… La 

reconnaissance de l’étiologie somatique permet d’éviter les traitements 

psychotropes avec leurs conséquences chez le sujet âgé (100–103) :  

- Risque de chute  

- Hypotension orthostatique  

- Sédation 

- Syndrome extrapyramidal 

- Rétention aigue d’urine , constipation  

- Syndrome confusionnel 

- Troubles du rythme 

- Hyponatrémie 
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- Anorexie 

- Etc. 

La tendance en gériatrie va en effet à une épuration maximale de l’ordonnance (104).  

 La prise en charge se doit donc d’être multidisciplinaire, et il ne faut pas négliger les 

causes somatiques de décompensation comportementale. Nous savons que les 

antécédents psychiatriques et donc de TB peuvent parfois être en défaveur dans la 

prise en charge d’un patient, en raison de la stigmatisation persistante au sein même 

du personnel de santé (105), et l’orientation se fait parfois rapidement vers la 

psychiatrie sans avoir éliminer toutes les causes organiques à l’origine de la 

décompensation observée. Cela nous incite donc chez ces patients âgés bipolaires 

admis dans un service d’urgences à recommander un bilan organique complet de 

qualité au même titre qu’une pathologie neurologique comme la Maladie d’Alzheimer.  

 

 La question de l’inconfort et de la douleur 

Nous avons retrouvé 7 cas de douleurs et d’inconfort comme causes de 

décompensation comportementale dans notre travail : 

- 1 cas de céphalées en lien avec une sinusite 

- 3 cas d’inconfort et de douleurs abdominales dans une constipation 

- 1 cas de douleurs liées à une érythermalgie 

- 2 cas de douleurs d’étiologie inconnue où un traitement antalgique d’épreuve a 

été réalisé et a permis un retour à l’équilibre thymique  

 

On pourrait généraliser ce traitement d’épreuve devant un bilan étiologique négatif, 

aux urgences par exemple. Il semblait important de souligner ce lien, les patients 
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bipolaires étant connus comme se plaignant davantage de douleurs que la population 

générale et même que les patients souffrant d’anxiété généralisée ou d’EDC (106). On 

pourrait émettre l’hypothèse qu’en vieillissant, la douleur pourrait être un facteur de 

décompensation comportementale plus fréquemment retrouvé chez les patients 

bipolaires qu’en population générale.  

 

 L’étiologie psychiatrique pure  

Concernant les 5 cas de décompensation sur un versant dépressif d’origine 

psychiatrique pure, des facteurs déclenchants environnementaux étaient identifiés 

pour 3 de ces 5 cas. Par exemple, un isolement social lié à la pandémie de covid 19 

ou un fléchissement thymique lié à la découverte d’un cancer de la prostate. Le recueil 

d’informations auprès des proches semble donc primordial lors de l’enquête 

étiologique après élimination des causes organiques.  

A noter, la rupture thérapeutique à l’origine d’une décompensation psychiatrique n’a 

été retrouvée que pour une seule hospitalisation dans notre travail, ce qui semble très 

éloignée de la pratique en psychiatrie adulte.  

 

 A propos de la iatrogénie  

17,2% des causes de décompensation comportementale dans notre travail sont 

d’origine iatrogène avec un arrêt ou une diminution de posologie des psychotropes 

incriminés nécessaire pour le retour à l’état de base (CYAMEMAZINE, 

RISPERIDONE, LOXAPINE et CLORAZEPATE DIPOTASSIQUE pour un tableau 

dépressif ; OXAZEPAM et TRAZODONE pour un tableau maniaque / hypomaniaque).  
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On retrouve ces résultats dans la littérature, notamment pour la RISPERIDONE qui 

par son effet sédatif peut entrainer une apathie, un ralentissement psychomoteur et 

cognitif, un émoussement des affects (100). Il peut être utilisé chez le sujet âgé mais 

la posologie doit être adaptée. Il en va de même pour la CYAMEMAZINE et la 

LOXAPINE (107). On retrouve pour le CLORAZEPATE DIPOTASSIQUE des effets 

secondaires pouvant mimer une phase dépressive (108). L’OXAZEPAM est connu 

pour donner un tableau maniaque (109). La TRAZODONE étant un antidépresseur, il 

est logique que des cas de virage maniaque aient été décrits (110). 

Ce sont donc des causes évitables de décompensation comportementale, et encore 

une fois l’épuration de l’ordonnance à un âge avancé semble être indispensable, afin 

d’éviter tout effet secondaire médicamenteux mais aussi afin d’éviter une 

hospitalisation pour le patient âgé bipolaire.  

Même si on retrouve ici uniquement des causes de surdosage en traitement, à l’inverse 

une diminution ou un arrêt trop rapides d’un psychotrope peuvent également être à 

l’origine d’une décompensation comportementale. 

 

 La prise de toxiques : étiologie plus fréquente dans les années à venir ? 

Dans notre travail, nous ne retrouvons pas de prises de toxiques comme déclencheur 

d’une décompensation comportementale. Un patient avait repris des consommations 

d’alcool, mais dans les suites d’un fléchissement thymique progressif. C’est encore 

une fois grâce aux aidants que ces informations avaient pu être recueillies.  

La consommation de toxiques est pourtant très souvent retrouvée dans la population 

adulte générale, et davantage encore dans la population adulte souffrant d’un TB. 

Cette différence peut s’expliquer par la moindre consommation de toxiques type 
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cannabis ou psychostimulants à un âge avancé (111). Elle devrait s’amoindrir dans les 

années à venir avec le vieillissement de la population, cette étiologie n’est donc pas à 

mettre de côté.   

 

c) Forces de l’étude  

 

Notre travail se démarque par l’originalité du sujet, car la littérature sur les facteurs de 

décompensation comportementale chez des patients âgés bipolaires avec déclin 

cognitif est faible.  

De plus, un diagnostic de déclin cognitif lié au TB a pu être posé pour chacun des 11 

patients bipolaires après un long suivi en centre mémoire et grâce à une évaluation 

multidisciplinaire permettant d’éliminer les causes classiques de TNCM.  

Une des autres forces de notre travail est la recherche précise de l’étiologie de la 

décompensation comportementale grâce à une exploration diagnostique de qualité, 

les patients ayant tous bénéficié d’un examen clinique complet, d’une évaluation 

psychiatrique, d’un bilan biologique, d’une recherche de toxiques, d’une bandelette 

urinaire, d’une radiographie pulmonaire et d’un ASP. 

L’avantage d’avoir un petit échantillon de patients (N=11) permet un recueil de 

données plus détaillé, notamment concernant l’histoire de la maladie, les antécédents 

familiaux, l’historique des traitements.  
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d) Limites de l’étude  

 

Le diagnostic de déclin cognitif probablement lié au TB étant une entité peu connue 

en pratique, et surtout un diagnostic ne pouvant être envisagé qu’après un long suivi 

en centre mémoire et après exclusion des principaux diagnostics différentiels, notre 

étude ne comprend qu’un nombre limité de patients (N=11) et correspond donc 

évidemment à la limite principale de notre travail.  

De plus, le caractère rétrospectif de notre travail peut être source de biais concernant 

le recueil des données des patients. 

 Enfin, notre échantillon composé de 8 hommes et de 3 femmes est non représentatif 

de la population bipolaire, le sex ratio du TB étant de 1:1. On pourrait émettre 

l’hypothèse que les décompensations comportementales sont moins bruyantes chez 

les femmes âgées bipolaires et permettent donc un maintien à domicile, à l’inverse 

des hommes.  
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CONCLUSION 
 

Notre travail a permis de mettre en évidence les causes de décompensation 

comportementale de 11 patients âgés ayant un déclin cognitif probablement lié au 

trouble bipolaire suivis à l’UCC de Bailleul. Le diagnostic de « démence bipolaire » 

pouvait être évoqué après élimination de toute cause classique de TNCM lors d’un 

suivi d’au moins 3 ans au centre mémoire ou en UCC.  

 Sur 58 hospitalisations pour décompensation comportementale mimant une 

dépression ou une phase maniaque / hypomaniaque, nous avons retrouvé que la 

décompensation psychiatrique pure ne représentait que 25,9% de l’ensemble des 

étiologies de décompensation comportementale. Dans la plupart des cas, la correction 

du facteur étiologique permettait donc un retour à l’état clinique et thymique de base, 

sans introduction ou majoration d’un traitement psychotrope pourvoyeur de nombreux 

effets indésirables chez le sujet âgé. Une cause médicamenteuse pouvait également 

perturber l’équilibre thymique, d’où l’intérêt de réévaluer fréquemment le traitement de 

fond des patients.    

Ces résultats nous incitent à une bilan standard somatique systématique dans la 

population des patients âgés bipolaires, avec ou sans déclin cognitif, au même titre 

que les patients présentant une pathologie neurodégénérative comme la maladie 

d’Alzheimer. Une orientation en court séjour gériatrique, dans un premier temps, 

pourrait ainsi être envisagée devant des troubles du comportement chez un patient 

bipolaire afin d’éviter l’abus de traitements psychotropes.   
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ANNEXES 

 

Annexe n°1 : critères de consensus dits de McKeith révisés en 2017 pour le diagnostic de 

Maladie à Corps de Lewy
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Annexe n°2 : critères de la variante frontale de la dégénérescence lobaire frontotemporale 

vf-DFT selon Rascovsky et al. révisés en 2011 
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