
Journal Id

1

2

Marie
Saman
Sylvie
1 Centre
Institu
de Mon
Montré
2 Dépar
Univers
<sylvie.

Pour c
tezos
atteinte
aux fo
cogniti
11 (2)
entification = NRP Article Identification = 0505 Date: June 14, 2019 Time: 11:30 am

Article de synthèse

Rev Neuropsychol

019 ; 11 (2) : 100-7 Caractérisation des atteintes
de la mémoire de travail associées
aux fonctions exécutives
dans le trouble cognitif léger

Characterization of impairments
of working memory associated
with the executive functions
in mild cognitive impairment

Caillaud1,2,
tha Maltezos1,2,
Belleville1,2

de Recherche
t universitaire de gériatrie
tréal, 4565, Queen-Mary,
al, Québec, Canada H3W 1W5

tement de psychologie,
ité de Montréal, Qc, Canada
belleville@umontreal.ca>

iter cet article : Caillaud M, Mal-
S, Belleville S. Caractérisation des
s de la mémoire de travail associées
nctions exécutives dans le trouble
f léger. Rev Neuropsychol 2019 ;
: 100-7 doi:10.1684/nrp.2019.0505

Résumé Une importante proportion des personnes avec un trouble
cognitif léger (TCL) vont recevoir un diagnostic de la mala-

die d’Alzheimer (MA) dans les années qui suivent. Pour cette raison, le TCL est considéré
comme une des premières phases cliniques de la MA. Les atteintes cognitives observées
chez les personnes avec un TCL ne se résument pas à la mémoire épisodique, typiquement
rapportées dans la MA, mais peuvent également se traduire par des déficits de mémoire de
travail, d’attention ou encore du fonctionnement exécutif. Ces déficits pourraient accentuer
l’impact de la maladie sur l’autonomie fonctionnelle et surtout, ils peuvent être le signe d’une
progression vers la MA. Dans ce travail de synthèse, nous nous proposons de faire état des
connaissances acquises au sein du TCL, concernant l’importance de l’étude de ces troubles
en tant que marqueurs précoces de l’évolution vers la MA, mais également en tant que piste
d’intervention cognitive possible dans cette population.

Mots clés : trouble cognitif léger · maladie d’Alzheimer · mémoire de travail · attention · fonctions
exécutives

Abstract A large proportion of individuals diagnosed with mild
cognitive impairment (MCI) will be diagnosed with Alz-

heimer’s disease (AD) in the years to follow. For this reason, MCI is considered as one
of the earliest clinical phases of AD. Cognitive deficits that are present in individuals with
MCI are not limited to episodic memory impairment, which has been largely described

in the AD literature, but can also result in deficits in working memory, attention, or exe-

deficits could increase the impact of the disease on functional
cutive functioning. These
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autonomy and, above all, they can be a sign of progression towards AD. In this review, we
report knowledge acquired within MCI research concerning the importance of studying
these disorders as early markers of evolution towards AD, but also in order to evaluate
possible cognitive interventions within this population.

Key words: mild cognitive impairment · Alzheimer’s disease · working memory · attention · executive
functions
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Introduction

Le diagnostic de maladie d’Alzheimer (MA) est suscep-
tible d’être posé lorsqu’un individu présente une déficience
cognitive dont la sévérité est suffisamment importante pour
causer une interférence avec le travail ou les activités
usuelles [1]. Cependant, certains signes cliniques peuvent
orienter vers un diagnostic plus précoce, et ce, bien avant
le stade démentiel de la maladie. En effet, il existe un
consensus croissant selon lequel la MA serait précédée
d’une longue phase de déclin cognitif progressif résultant
de l’accumulation de marqueurs pathologiques de la MA
dans le cerveau [2]. Ce continuum, allant de l’absence de
symptôme, à la plainte subjective, jusqu’au trouble cog-
nitif léger (TCL), représente le prodrome de la MA. Dans
leur ensemble, les critères actuels (NIA-AA ; DSM-5) défi-
nissent le TCL comme la présence d’une plainte cognitive
confirmée par un proche, une atteinte objectivée compte
tenu de l’âge et de l’éducation, une indépendance fonc-
tionnelle générale préservée, et une absence de démence
ou d’impact significatif sur les activités de la vie quotidienne
[3, 4]. Ce stade du prodrome étant le plus proche de la
conversion vers une MA, caractériser et évaluer les déficits
qui s’y rattachent semble primordial afin d’être en mesure
de prédire une éventuelle progression vers la démence et
en fonction, de proposer une prise en charge adaptée à ces
individus.

La MA est généralement considérée comme touchant
au premier plan la mémoire épisodique, à savoir le souve-
nir des événements personnels encodés dans un contexte
spatio-temporel précis. Cette atteinte s’expliquerait par le
dysfonctionnement hippocampique prépondérant dans les
premiers stades de la pathologie [5, 6]. Bien qu’altérée de
façon précoce dans la MA, la mémoire épisodique n’est
pas la seule composante atteinte. En effet, plusieurs études
rapportent également des déficits de la mémoire de travail,
de l’attention et des fonctions exécutives dans la MA [7-
9]. L’objectif de ce travail de synthèse est de faire état des
connaissances concernant ce type de troubles cognitifs dans
le TCL. Afin de rendre compte des modifications cérébrales
susceptibles d’indiquer un glissement vers la démence, des
évaluations neuropsychologiques des fonctions cognitives
peuvent se révéler utiles. La mémoire de travail étant impli-
quée dans un vaste panel de capacités cognitives, telles
le traitement et maintien des informations utilisées pour la
compréhension du langage, le calcul, le raisonnement et
certaines formes d’apprentissage nouveau [10, 11], il paraît
important de caractériser son atteinte et de déterminer dans
quelle mesure elle peut être considérée comme un mar-
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queur d’évolution de la MA. Nous souhaitons également
décrire comment la présence de certaines comorbidités,
en particulier la dépression et le fardeau vasculaire, pour-
raient amplifier ces déficits. Enfin, nous décrirons des modes
d’intervention qui peuvent réduire l’impact de ces troubles
et identifierons les mécanismes cérébraux qui y sont
associés.
Article de synthèse

Mémoire de travail et fonctions
exécutives dans le TCL

Les troubles de la mémoire épisodique sont très large-
ment décrits dans la MA et souvent considérés comme le
symptôme cognitif central de cette pathologie [5]. Néan-
moins, d’autres déficits tels des troubles attentionnels ou
de mémoire de travail, d’apprentissage, du fonctionnement
exécutif, de la vitesse de traitement ou encore langagiers
(sémantique) sont également présents, et ce, même aux
stades prodromiques de la MA [10, 11]. De cette cons-
tatation, plusieurs études en ont déduit 3 sous-catégories
au sein du TCL [12-14] : le TCL amnésique (TCL-a), le
sous-type le plus répandu avec comme symptôme central
un déficit de mémoire épisodique ; le TCL amnésique +
(TCL-a+), avec un déficit de mémoire épisodique mais aussi
d’autres atteintes cognitives ; et enfin le TCL non amnésique
(TCL-na) avec des symptômes cognitifs qui ne concernent
pas principalement la mémoire épisodique.

Il a été souligné qu’au-delà de cette sous-catégorisation,
le TCL serait associé à un pattern de déficits de la mémoire
de travail, de l’attention et des fonctions exécutives [11],
et ce, quel que soit le sous-type. La mémoire de travail est
un système qui sous-tend diverses fonctions cognitives. Elle
est conceptualisée comme contrôleur exécutif, permettant
des prises de décision complexes, et comme contrôleur
attentionnel [15]. Ce dernier repose sur un ensemble de
composantes qui interagissent les unes avec les autres, à
savoir, le partage de l’attention, l’inhibition et la manipu-
lation d’informations [16]. Il s’agit donc d’un processus
attentionnel complexe qui varie d’ailleurs avec le vieillis-
sement normal [14]. Notamment, on constate que chez
des sujets âgés sains, le nombre d’informations pouvant
être maintenu et manipulé en mémoire de travail diminue
avec l’âge suggérant une altération de la charge possible
en mémoire de travail, une plainte fréquemment rappor-
tée chez cette population [14, 17]. Les personnes avec TCL
se plaignent elles aussi de leur attention en plus de leur
mémoire [18]. À travers une étude sur 68 TCL compa-
rés à 81 âgés sains, Clément et al. [18] ont examiné les
domaines sur lesquels portaient leurs plaintes subjectives.
Ils ont rapporté que les TCL se plaignaient de difficultés
à réaliser des tâches en situation de contrainte attention-
nelle, par exemple dans des environnements bruyants ou
quand ils étaient fatigués ou stressés. Il convient de noter
que la mémoire de travail recrutant un réseau fronto-
pariétal similaire à celui recruté par l’attention [19], il n’est
pas surprenant de constater que ces plaintes puissent être
concomitantes.
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Différentes études ont objectivé ce type de plaintes.
Notamment, une recherche [10] a examiné le fonc-
tionnement cognitif global dans un échantillon de 60
TCL-a, 32 sujets avec une plainte subjective de mémoire,
14 patients MA à un stade débutant et 25 sujets âgés
contrôles. À travers une batterie exhaustive de tâches
cognitives (CANTAB pour Cambridge Automated Neuro-
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psychological Assessment Battery), les auteurs ont montré
que le groupe de TCL et celui comprenant des per-
sonnes avec une plainte subjective présentaient des déficits
dans le traitement attentionnel et la mémoire de travail.
Une autre étude [20] évaluant cette fois-ci davantage
l’aspect exécutif chez 124 TCL a souligné que sur les trois
dimensions majeures atteintes dans le TCL, à savoir la pla-
nification/résolution de problème, la mémoire de travail
et le jugement, les deux premières étaient atteintes chez
l’ensemble des TCL, et ce, quel que soit le sous-type. De
plus, ils ont examiné le type d’atteinte exécutive selon que
les personnes appartenaient au sous-groupe TCL-a versus
TCL-na, et TCL avec atteinte d’un seul domaine cogni-
tif versus ceux avec plusieurs domaines cognitifs atteints.
L’appartenance à ces sous-groupes était établie sur la base
de tests cliniques indépendants des mesures exécutives
expérimentales. Le groupe TCL-a était celui qui présentait
le moins d’atteinte de ces dimensions, tandis que les TCL
multi-domaines présentaient davantage d’atteintes que les
TCL avec un seul domaine atteint. À première vue, ce résul-
tat peut paraître banal puisqu’il confirme la classification
clinique des participants. Néanmoins, il reste intéressant
vu que les mesures exécutives examinées se voulaient plus
sensibles que les tests cliniques usuels. Il semble indiquer
que même quand on utilise des mesures exécutives fines, le
sous-groupe des TCL-a est relativement intact à ce niveau et
se distingue donc soit sur le plan de la sévérité soit sur le plan
du phénotype du sous-groupe TCL-a+ ou TCL-na. Comme
nous le verrons plus loin, la présence d’atteintes exécu-
tives chez les TCL, incluant les TCL-a, pourrait aussi être
déterminée par l’existence ou non de comorbidités chez ces
derniers. Par ailleurs, une atteinte cognitive dans plusieurs
domaines, dont le fonctionnement exécutif, augmente la
vulnérabilité de la population TCL. Les TCL multi-domaines
sont en effet plus à risque d’évoluer vers la MA que les
TCL-a, ce qui justifie l’importance d’étudier, non seulement
les déficits mnésiques, mais aussi la mémoire de travail et
l’attention chez ces individus.

Enfin, une étude longitudinale a suivi 52 TCL-a, 29 TCL-
na et 25 sujets sains sur une période de 20 mois afin de
caractériser la progression du déclin cognitif au niveau de
la mémoire visuelle et verbale, le traitement attentionnel,
le fonctionnement exécutif, la mémoire de travail et le lan-
gage sémantique [11]. Les auteurs ont souligné que les deux
groupes TCL démontrent un déclin en attention soutenue et
un déclin en attention divisée en particulier pour le groupe
TCL-a, d’où l’importance d’identifier des déficits cognitifs
non reliés à la mémoire.

En résumé, plusieurs études indiquent la présence d’une
atteinte de la mémoire de travail chez les TCL. L’ensemble
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de ces déficits n’étant pas systématiquement mis en évi-
dence chez les différents sous-types de TCL, il est important
d’évaluer si cette atteinte favorise ou non l’évolution de ces
personnes vers la démence. Dans la prochaine section, nous
nous sommes ainsi intéressés aux recherches évaluant le
potentiel de ces déficits à prédire la transition du TCL à la
MA, à savoir des marqueurs de progression vers la démence,
Marqueurs de progression de la MA
Plusieurs méta-analyses réalisées sur des études analy-

sant le passage du stade TCL à la démence indiquent qu’une
certaine proportion de personnes avec TCL ne progresseront
pas vers la MA [13, 21, 22]. De plus, les personnes avec TCL
qui vont bel et bien progresser vers une démence peuvent
être à différentes phases du prodrome et leur progression
pourrait être plus ou moins rapide. Il est particulièrement
difficile pour les cliniciens et les chercheurs de prédire la
conversion vers la MA pour les sujets présentant un TCL
[1] et de déterminer si cette conversion est imminente. Le
suivi longitudinal des personnes présentant un TCL permet
de distinguer les TCL stables, ceux qui demeurent stables
cognitivement voire même reviennent à un état cognitif nor-
mal, des TCL qui déclinent/progressent, c’est-à-dire ceux
qui progressent vers la démence ou du moins montrent un
déclin significatif. Il a longtemps été suggéré que le TCL-a
avait le taux de conversion vers la MA le plus élevé, compte
tenu des déficits de mémoire épisodique prégnants dans la
MA [12]. Cependant, des découvertes récentes suggèrent
que la présence d’altérations précoces de la mémoire de
travail, de l’attention, ou encore des fonctions exécutives
chez les TCL augmenterait le risque de progression du TCL
vers la MA [11, 20, 23].

Plusieurs études se sont employées à étudier ces dimen-
sions de la cognition au sein du TCL afin d’établir plus
précisément les facteurs pouvant différencier les TCL qui
resteront stables de ceux qui déclineront. Ces deux sous-
catégories ont notamment été comparées lors d’études
évaluant les trois composantes du contrôle attentionnel
[24, 25]. Belleville et al. [24] ont recruté 28 TCL, 19 MA
et 29 âgés sains et les ont d’abord caractérisés sur le
plan de leur mémoire de travail. Puis, les participants
ont été suivis annuellement ce qui a permis de distin-
guer les TCL qui allaient montrer un déclin ultérieur lors
du suivi annuel des TCL stables. Ces auteurs ont pu
ainsi comparer les performances initiales des participants
selon qu’ils avaient ultérieurement décliné ou non. Ils ont
montré que lors de situations de partage de l’attention
(procédure de Brown-Peterson) et de manipulation cogni-
tive (empan alphabétique), les TCL qui allaient décliner
par la suite étaient davantage déficitaires que les TCL
qui resteraient stables. Le même type de constatation a
été effectué dans une autre étude concernant cette fois-
ci l’inhibition (test de Hayling) chez 18 TCL comparés à
16 adultes âgés sains [25]. Les TCL qui montreraient un
déclin clinique deux ans plus tard présentaient initiale-
ment des déficits d’inhibition contrairement aux TCL qui
allaient rester stables. De façon similaire, une étude pro-
YCHOLOGIE
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posant une tâche complexe d’empans (empan de lecture
et empan mathématique, avec manipulation de l’intervalle
de rétention) chez 20 TCL et 20 MA comparés à 20 sujets
sains, a montré que les TCL qui allaient décliner entre une
à deux années plus tard étaient davantage affectés par un
long délai que les TCL qui resteraient stables, et présen-
taient donc une sensibilité à l’oubli [9]. Rainville et al. [26]
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matologie cognitive dans le prodrome de la MA [31]. La
ont étudié le raisonnement complexe chez 81 TCL compa-
rés à 42 sujets sains. À travers l’évaluation des fonctions
exécutives (tâche de la Tour de Londres), ils ont constaté
qu’il n’y avait pas de différence entre les groupes cliniques
pour le score de réussite et la vitesse de réalisation. En
revanche, les TCL qui montraient un déclin clinique un an
plus tard, avaient davantage de difficultés avec les incitatifs
négatifs (i.e. un premier déplacement attractif mais qui en
fait nuit à la performance) et faisaient davantage de bris de
règles.

En résumé, les TCL qui vont connaître un déclin ultérieur
ou qui vont progresser vers une démence ont des perfor-
mances inférieures aux TCL stables sur un ensemble de
tâches de contrôle attentionnel en mémoire de travail. Ces
tâches peuvent donc servir à identifier les TCL présentant
un risque supérieur de décliner ultérieurement.

Plusieurs études prospectives ont analysé la contribu-
tion relative des tests de mémoire de travail pour prédire
le déclin clinique ultérieur des TCL. Dans une étude pro-
nostique, Belleville et al. [28] ont suivi 122 personnes avec
un TCL, afin d’établir dans quelle mesure différents tests
cognitifs incluant la mémoire de travail et les fonctions
exécutives contribuent à prédire le déclin versus la stabi-
lité des fonctions cognitives chez une personne avec TCL
dans les années qui suivent (suivi moyen = 42 mois). Le
modèle a identifié un modèle prédictif significatif, indi-
quant qu’en combinant mémoire épisodique (rappel libre
de mots et mémoire de texte), perception (dénomination
d’objets, décision objet/non-objet, jugement d’orientation
de lignes) et mémoire de travail (empan alphabétique), il est
possible de classifier correctement 87,8 % des participants.
La précision prédictive (sensibilité de 88,9 % et spécificité
de 86,2 %) de ce modèle permet de confirmer qu’une batte-
rie cognitive peut être optimisée en combinant des mesures
évaluant la mémoire et d’autres fonctions cognitives, parti-
culièrement les connaissances sémantiques, la perception
et la mémoire de travail.

Cloutier et al. [27] ont quant à eux évalué la trajec-
toire des changements cognitifs chez 151 participants à
travers une étude longitudinale couvrant les années pré-
cédant le diagnostic de démence (24-72 mois ; moyenne
de suivi de 30,77 mois chez les progresseurs). La trajec-
toire était modélisée selon que les TCL progressaient vers
une MA (47 sujets) ou restaient stables (74 sujets). Les ana-
lyses ont montré que chez les sujets qui allaient décliner
vers la MA, les capacités en mémoire de travail, rappel
différé de mots, et mémoire spatiale étaient modélisées
par une fonction quadratique c’est-à-dire qu’elles étaient
initialement atteintes, restaient stables pendant quelques
années, puis montraient une accentuation importante et
rapide de leur déclin juste avant le diagnostic de démence.
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Par ailleurs, le rappel immédiat de mots, les fonctions exé-
cutives et les habiletés visuospatiales étaient initialement
intactes mais déclinaient de manière linéaire et graduelle.
L’étude montre donc qu’une atteinte initiale et un déclin
rapide de la mémoire de travail pourraient indiquer une
progression imminente du TCL vers la démence. Cela
Article de synthèse

confirme qu’au plan clinique, la présence d’une atteinte
de la mémoire de travail signale un mauvais pronostic, par-
ticulièrement si on observe une augmentation de sa sévérité
[27, 29].

Cette hypothèse est appuyée par une revue et méta-
analyse des prédicteurs de progression chez les personnes
avec TCL. Belleville et al. [30] ont reporté les résultats de
28 études évaluant les marqueurs de progression du TCL à
la démence. À travers le suivi de 2365 TCL sur 31 mois en
moyenne et un total de 61 tests cognitifs, ils ont fait état de
la capacité à prédire la démence pour diverses dimensions
de la cognition. La synthèse de cet article permet de souli-
gner que ce sont les mesures de mémoire verbale qui ont
la plus grande valeur prédictive (spécificité et sensibilité)
ce qui n’est pas étonnant. Les tests de langage (fluences et
connaissances sémantiques) sont aussi d’excellents prédic-
teurs. Les mesures exécutives et les mesures de mémoire
de travail sont relativement peu sensibles mais montrent
une excellente spécificité, c’est-à-dire que les personnes qui
vont rester stables ne sont généralement pas atteintes sur les
tests de mémoire de travail. Cette information est impor-
tante car un test très sensible est susceptible d’identifier
faussement comme progresseur des personnes qui ne vont
pas évoluer vers une démence. Les mesures neuropsycho-
logiques varient sur le plan de leur sensibilité et de leur
spécificité. En combinant des mesures sensibles et d’autres
qui sont spécifiques, le clinicien est plus à même de réaliser
un meilleur pronostic. Bien que la mémoire de travail soit
atteinte dans le TCL quand on examine les performances de
groupe, les études prospectives qui examinent leur capacité
à prédire la progression vers la démence suggèrent qu’elles
sont plus spécifiques qu’elles ne sont sensibles et qu’elles
pourraient donc être utiles lorsque mises en combinaison
avec des tâches qui sont plus sensibles que spécifiques.
Certaines études suggèrent également que l’atteinte de la
mémoire de travail dans le TCL pourrait être variable au
travers des individus et que cette variabilité pourrait être
associée à des différences de comorbidité comme nous le
verrons dans la prochaine section.

Comorbidités : dépression
et fardeau vasculaire

Les déficits cognitifs au sein du TCL peuvent être influen-
cés par d’autres conditions fréquemment rencontrées au
cours du vieillissement. En effet, la population âgée est
caractérisée par la présence de comorbidités, et celles-ci
peuvent agir en augmentant ou en modulant la sympto-
YCHOLOGIE
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dépression [32, 33] et le fardeau vasculaire [34, 35], en
particulier, sont fréquents chez les adultes âgés et sont asso-
ciés à des déficits exécutifs. Il convient alors de s’interroger
sur la possibilité que ces dimensions puissent ainsi exacer-
ber des troubles exécutifs ou de mémoire de travail déjà
présents.
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Hudon et al. [32] ont examiné les effets de symptômes
de dépression sur les fonctions exécutives (inhibition) et
la mémoire verbale épisodique en comparant 28 TCL-a,
18 TCL-a/D+ (D+ pour dépression) et 33 sujets âgés sains.
Les résultats ont souligné que les TCL-a/D+ sont plus atteints
au niveau de l’inhibition, ils font davantage d’erreurs et ont
un temps de réaction plus important que les deux autres
groupes. Les TCL-a et TCL-a/D+ ont également de plus
faibles performances que les sujets contrôles en mémoire
verbale épisodique (rappel immédiat et différé), mais les
différences entre les deux groupes TCL sont très subtiles.
Une autre étude [33] réalisée chez 161 TCL divisés en TCL-
D- (D- pour non dépressif) et TCL/D+ a souligné un effet
de la dépression sur les processus cognitifs. Notamment,
les processus exécutifs et attentionnels se trouvaient davan-
tage altérés chez les TCL-D+. Les symptômes dépressifs
semblent donc avoir un effet sur la sphère exécutive dans
le TCL.

En ce qui concerne le fardeau vasculaire, Villeneuve
et al. [34] ont évalué son impact sur la cognition dans le
TCL en mettant en relation les indices de risques vascu-
laires ainsi que les maladies vasculaires, mesurés par une
échelle auto-rapportée, avec des scores composites mesu-
rant le fonctionnement exécutif, la vitesse de traitement, la
mémoire épisodique ou le fonctionnement cognitif géné-
ral chez 145 participants (68 TCL-a ou TCL-a+, comparés
à 77 sujets contrôles appariés). Il a été souligné que la
présence d’une combinaison de plusieurs risques et mala-
dies vasculaires augmentait de manière notable le déficit
exécutif (tâches de Stroop Victoria et de Brown-Peterson).
Une autre étude a évalué le lien entre la cognition et les
hyper-intensités de la substance blanche, une anomalie
observée à la résonance magnétique et qui est associée aux
facteurs de risque vasculaire, ainsi que l’atrophie hippo-
campique, dans une cohorte de 77 participants (49 TCL et
28 sujets sains contrôles) [35]. Les chercheurs ont opposé
l’effet de l’atrophie hippocampique et des hyper-intensités
de la matière blanche sur le processus de mémoire associa-
tive d’une part, également appelé capacité de « binding »,
et à la sensibilité à l’interférence d’autre part. Pour cela,
ils ont employé le paradigme AB/AC. En premier lieu
(portion AB), le participant dispose de trois essais pour
apprendre une liste de paires de mots (par exemple la
paire bouteille-rayon). La capacité à apprendre les paires
était utilisée comme mesure de la mémoire associative. Cet
apprentissage était suivi par l’apprentissage d’une seconde
liste où chaque paire était composée du premier mot
(A) d’une des paires de la liste précédente associé à un
nouveau mot (par exemple, bouteille-palais ; portion AC).
Comme l’apprentissage initial cause une interférence sur
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cette deuxième liste, la baisse de performance lors du pre-
mier essai de la liste AC était utilisée comme mesure de
la sensibilité à l’interférence. Les résultats montrent que
moins de volume hippocampique était associé à des déficits
de mémoire associative, tandis qu’un plus grand volume
d’hyper-intensités de la matière blanche était associé à
une plus grande sensibilité à l’interférence. En somme, les
TCL avec plus de modifications de la substance blanche
présentent davantage de déficits de la mémoire de tra-
vail et du fonctionnement exécutif traduisant l’impact du
fardeau vasculaire en tant que comorbidité dans le TCL
[34, 35].

Interventions

Aux vues de l’ampleur des déficits cognitifs présents
dans le TCL, il devient important d’examiner comment des
interventions cognitives peuvent atténuer les symptômes.
Plusieurs études ont souligné que les personnes atteintes
d’un TCL peuvent bénéficier d’un entraînement cognitif de
façon à améliorer leurs habiletés cognitives [36, 37], ces
dernières semblant rester malléables. De plus, il a été mon-
tré que ces gains en performance sont maintenus à long
terme. On peut donc penser que des entraînements ciblant
la mémoire de travail et les fonctions exécutives pourraient
être bénéfiques pour les personnes avec un TCL montrant
des atteintes à ce niveau. Cela est d’autant plus important
aux vues du rôle de ces fonctions dans la réalisation des
activités complexes au quotidien.

Différents types d’entraînements cognitifs ont fait l’objet
de travaux rigoureux afin d’examiner leur capacité à réduire
les déficits de la mémoire de travail. L’entraînement à prio-
rité variable pourrait être particulièrement intéressant. Ce
type d’entraînement consiste à varier la priorité d’attention
allouée à deux tâches simultanées. Le niveau d’attention est
alors modulé entre les tâches tout au long de l’entraînement.
Plusieurs études ont montré que l’entraînement à prio-
rité variable améliorait la capacité à contrôler l’attention
chez les personnes âgées saines [38, 39]. De plus, il est
associé à une meilleure coordination face à une double
tâche [38]. Les études ayant fait appel aux techniques
d’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle lors
d’une tâche d’activation ont montré que l’entraînement à
priorité variable augmentait l’activation et recrutait davan-
tage les régions impliquées en multitâches, précisément les
gyri frontaux supérieur et moyen droit [40]. De son côté,
la pratique répétée réduit l’activation cérébrale, en parti-
culier dans les régions jouant un rôle dans la mémoire de
travail, ce qui est interprété comme étant une plus grande
efficacité neuronale [40]. Contrairement à l’entraînement
à priorité variable, la pratique répétée consiste à refaire
les tâches individuellement à plusieurs reprises dans le but
de s’exercer. Elle n’implique aucun apprentissage de straté-
gie et n’entraîne pas directement les capacités d’attention
divisée. Enfin, une étude récente chez des sujets sains a
investigué l’effet des entraînements en priorité variable sur
YCHOLOGIE
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le transfert, c’est-à-dire la capacité de s’améliorer sur des
tâches non entraînées, mais qui toutefois requièrent des
processus mentaux similaires [41]. Bier et al. [41] ont mon-
tré des effets de transfert suite à un entraînement en priorité
variable avec une tâche en réalité virtuelle. Ayant pour but
de simuler une expérience similaire à la vie réelle, la tâche
virtuelle consiste en une promenade en voiture où le but est
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d’indiquer des panneaux d’autoroute pendant une mémo-
risation de mots énoncés par le chauffeur. Ces résultats
soulignent l’impact de l’entraînement en priorité variable
sur la capacité à appliquer les stratégies apprises dans des
situations similaires à la vie réelle. En somme, les études
chez les âgés sains indiquent que l’entraînement attention-
nel en priorité variable pourrait être intéressant pour des
TCL avec troubles exécutifs, car il pourrait atténuer les défi-
cits présents en attention et leur être utile dans des activités
de tous les jours.

Dans un essai contrôlé randomisé, l’entraînement en
priorité variable a pu améliorer le contrôle attentionnel chez
les personnes avec un TCL qui présentent des déficits de
fonctions exécutives [42]. Ces résultats indiquent que cette
population conserve la capacité de bénéficier de ce type
d’entraînement. Enfin, les entraînements cognitifs informa-
tisés ont été évalués dans plusieurs études d’intervention
[41] dont le but était d’améliorer la cognition des personnes
âgées. Ceux-ci peuvent prendre la forme de jeux vidéo,
réalité virtuelle, ou interactions sur ordinateur. Plusieurs
bénéfices y sont associés, dont le fait d’être peu coûteux et
de ne présenter que très peu de risques. Une méta-analyse
récente a évalué l’efficacité de ces types d’entraînement
chez les individus atteints d’un TCL et a montré une amélio-
ration en cognition globale, mémoire de travail, attention,
ainsi que dans d’autres domaines cognitifs [43]. Les auteurs
ont conclu que les entraînements cognitifs informatisés sont
prometteurs pour améliorer les capacités cognitives dans
une population TCL.

En somme, les entraînements cognitifs pourraient cons-
tituer une piste non négligeable de prise en charge efficace
pour les personnes avec un TCL visant à minimiser l’impact
de leurs déficits du contrôle attentionnel.

Conclusion

Des déficits de la mémoire de travail et du contrôle
attentionnel sont donc présents au sein du TCL. Bien que
ces modifications cognitives n’aient pas encore d’impact
notable sur les fonctions et activités quotidiennes de
ces individus, elles peuvent néanmoins occasionner une
certaine gêne lors de la réalisation de tâches complexes.
Les études prédictives illustrent l’importance d’inclure
des mesures de mémoire de travail dans l’évaluation des
personnes avec TCL. En effet, les atteintes de la mémoire
de travail, du contrôle attentionnel et du fonctionnement
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exécutif semblent contribuer à identifier les personnes
TCL susceptibles ou non de progresser vers la démence.
Elles sont relativement peu sensibles c’est-à-dire que
l’absence d’atteinte à ce niveau ne peut garantir un
pronostic positif. Toutefois, leur spécificité est intéressante
puisque la présence d’une atteinte de la mémoire de
travail accroît le risque de progression et en particulier,
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un risque de progression imminente. Dans une démarche
diagnostique et pronostique, des tâches mesurant finement
ces composantes devraient ainsi être inclues dans des
batteries neuropsychologiques ayant pour but de détecter
la MA précoce. Au-delà des tests usuels comme le Stroop
ou le Trail, les tests issus des travaux plus récents en neu-
ropsychologie cognitive comme la procédure de Hayling,
l’empan alphabétique ou la Tour de Londres devraient être
utilisés plus systématiquement dans la pratique clinique.

Les altérations en mémoire de travail et fonctionne-
ment exécutif se trouvant associées au fardeau vasculaire
et à la dépression, la combinaison de ces symptômes
chez des individus pourrait permettre d’identifier une sous-
population plus à risque de développer la MA. Il serait utile
de caractériser davantage ces sous-types de sujets afin de
définir s’il peut s’agir de personnes souffrant d’une patho-
physiologie mixte (MA et démence vasculaire par exemple)
ou si la présence des comorbidités réduit les processus de
réserve cognitive et contribue donc à favoriser la conversion
vers la démence.

Enfin, cet article de synthèse évoque l’importance des
interventions cognitives au sein du TCL. En effet, les
recherches suggèrent qu’il existe un potentiel important
pour l’atténuation du déficit cognitif et pour le renforce-
ment du fonctionnement exécutif au stade TCL. Le contrôle
attentionnel des personnes avec un TCL peut être amé-
lioré avec des entraînements appropriés (particulièrement,
l’entraînement à priorité variable en attention divisée). Ces
résultats offrent une voie prometteuse quant à de nouveaux
traitements et mettent en lumière les relations complexes
entre le cerveau et le comportement dans la MA. Par consé-
quent, il est primordial de pouvoir évaluer avec précision
les déficits liés au TCL afin de pouvoir cibler les fonctions
cognitives les plus atteintes et de permettre à ces individus
de participer à des programmes susceptibles d’améliorer et
de préserver leurs fonctions cognitives.
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