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INTRODUCTION 

 Les troubles neurocognitifs ont une place prépondérante dans la population française, 

et la maladie d’Alzheimer en constitue la cause la plus fréquente (Khosravi, 2011). Cette 

pathologie neurodégénérative entraîne un dysfonctionnement cognitif qui évolue et qui affecte 

principalement les fonctions mnésiques. En réalité, la plainte mnésique correspondrait souvent 

à une incapacité à nommer les objets familiers, soit à un manque du mot. Cette difficulté est 

notée à une étape précoce de la maladie, et pourrait même être objectivable au stade 

préclinique (Moritz-Gasser, 2013). Dès le stade initial de la maladie, les sujets présentent donc 

un trouble lexico-sémantique (Rousseau, 2011). Il existe également des maladies apparentées 

à la maladie d’Alzheimer, comme la démence vasculaire ou la démence sémantique. Ces 

pathologies ont des impacts différents sur les fonctions cognitives, mais affectent tout de 

même plus ou moins fortement les capacités lexico-sémantiques. Ainsi, une prise en charge 

orthophonique est importante, mais elle ne peut se faire qu’après correction des troubles 

sensoriels (Bakhos, Villeuneuve, Kim, Hammoudi, & Hommet, 2015).  

 La presbyacousie, ou perte d’audition liée à l’âge, est le déficit sensoriel le plus 

commun chez les personnes âgées (Quaranta et al., 2014). Elle se manifeste généralement à 

partir de 65 ans par une gêne croissante de la communication verbale. Elle porte d’abord sur 

les fréquences aiguës, puis entraîne un retentissement social, et conduit finalement à une 

diminution de la communication ainsi qu’à un isolement (Collège Français d’ORL et de 

Chirurgie cervico-faciale, 2017). Une prise en charge, audioprothétique et orthophonique, est 

également nécessaire. Cependant, la presbyacousie reste sous-diagnostiquée et sous-traitée, 

avec deux tiers des patients atteints qui ne sont pas appareillés (Amieva et al., 2015). 

 Depuis quelques années, des recherches ont mis en évidence un lien entre les troubles 

neurocognitifs et le déficit auditif. Elles se sont particulièrement intéressées à la cognition 

générale et se sont basées sur différents tests auditifs. Dans la présente étude, nous nous 

intéresserons plus spécifiquement aux troubles lexicaux qui constituent une plainte précoce 

dans la maladie d’Alzheimer ou apparentée. Ainsi, l’objectif de cette recherche est de 

déterminer le lien entre le manque du mot et la presbyacousie supposée ou avérée chez des 

patients présentant une maladie d’Alzheimer ou une maladie apparentée.  

 Dans cette perspective, nous définirons dans un premier temps les bases théoriques 

issues des recherches scientifiques qui nous ont amenées à ces questionnements. Nous 

détaillerons dans un second temps la méthode mise en place pour répondre à nos hypothèses. 

Finalement, nous présenterons les résultats obtenus, que nous discuterons à la lumière des 

précédentes recherches.  
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I – PARTIE THEORIQUE 

1. La maladie d’Alzheimer et les maladies apparentées 

 En France, le nombre de personnes de plus de 65 ans atteintes de troubles 

neurocognitifs est estimé à 850 000, et le nombre de nouveaux cas annuels à 225 000 

(Rousseau, 2013). Le terme de trouble neurocognitif majeur a remplacé celui de démence 

dans le DSM-5. Il est caractérisé par un déclin cognitif qui compromet l’indépendance de la 

personne. Les symptômes varient ensuite selon le type de trouble neurocognitif (American 

psychiatric association et al., 2015 ; cf. Annexe A).  

 

1.1. La maladie d’Alzheimer 

1.1.1. Généralités 

 En France, la maladie d’Alzheimer touche 600 000 à 680 000 sujets (Rousseau, 2013) 

et 4.4% de la population (Gil, 2014). Elle représente 70 à 80% des causes de troubles 

neurocognitifs (Rousseau, 2013), ce qui en fait le motif le plus fréquent (Khosravi, 2011). Sa 

cause reste actuellement méconnue (Rousseau, 2013), mais des études ont montré l’influence 

de facteurs de risque : 

- L’âge : elle survient habituellement après 65 ans, et sa prévalence double tous les cinq ans 

à partir de cet âge (Gil, 2014). Son incidence augmente avec l’âge touchant 1 à 2% des sujets 

âgés de 60 à 64 ans, puis 24 à 33% des sujets âgés de plus de 85 ans (Rousseau, 2013). 

- Le sexe féminin : elle atteint 13.2% d’hommes pour 20.5% de femmes après 75 ans 

(Rousseau, 2013) ; et un homme sur cinq pour une femme sur quatre après 85 ans (Moritz-

Gasser, 2013). De plus, les femmes se détérioreraient plus rapidement dans les premiers 

stades (Irvine, Laws, Gale, & Kondel, 2012), et elles auraient de multiples fonctions cognitives 

affectées plus sévèrement et plus largement (Laws, Irvine, & Gale, 2016).  

- Le niveau d’études : les sujets présentant une maladie d’Alzheimer ont un niveau scolaire 

plus bas (Quaranta et al., 2014). 

- Le mode de vie : les sujets avec des loisirs ont un risque de démence plus bas (Lin, Metter, 

et al., 2011). De plus, de meilleures possibilités de communication subsistent chez la personne 

atteinte d’Alzheimer maintenue dans son milieu socio-familial par rapport à celle placée en 

institution (Rousseau & Drévillon, 2007).  

- La dépression : une dépression chronique augmente le risque de développer une maladie 

d’Alzheimer. En effet, les personnes dépressives montrent un certain repli social, et le stress 
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que procure une dépression chronique fragiliserait l’hippocampe et le rendrait plus sensible 

aux lésions d’une maladie d’Alzheimer (Croisile, 2007).  

 

1.1.2. Les troubles de la mémoire 

 La maladie d’Alzheimer est une pathologie neurodégénérative qui entraîne un 

dysfonctionnement cognitif évolutif, impactant principalement les fonctions mnésiques (Moritz-

Gasser, 2013). « La mémoire est la faculté de l’esprit d’enregistrer, conserver et rappeler les 

expériences passées » (Thomas, Chandès, & Hazif-Thomas, 2016, p.4). 

 La mémoire épisodique est une mémoire explicite déclarative des événements 

circonstanciés, strictement individuelle. Elle concerne l’encodage, le stockage, la récupération 

de souvenirs d’événements, qu’elle place dans le contexte spatial, temporel et émotionnel de 

leur acquisition (Thomas et al., 2016). Des déficits de mémoire épisodique apparaissent à un 

stade très précoce de la maladie d’Alzheimer. Ils constituent un marqueur cognitif efficace de 

la survenue de cette maladie. En effet, l’hippocampe a un rôle essentiel dans ces processus, 

premier lieu de la lésion retrouvée dans la maladie d’Alzheimer (Van der Linden, 2004).  

 La mémoire sémantique concerne les mots et les concepts des faits. Elle ne renvoie 

pas aux moments de l’encodage car les connaissances sont décontextualisées. Elle est sous-

tendue par les lobes temporaux. Elle intervient en amont de la mémoire épisodique, mais son 

atteinte dans la maladie d’Alzheimer est moins forte et moins précoce que celle de la mémoire 

épisodique. Ces difficultés mnésiques interagissent avec les possibilités langagières. Ce sont 

les symptômes les plus caractéristiques de la maladie d’Alzheimer, minimes au début mais 

s’accroissant avec le temps (Thomas et al., 2016). 

 La mémoire perceptive est une mémoire implicite permettant l’interprétation par les 

organes sensoriels des informations envoyées au cerveau. Elle intervient avant l’élaboration 

des processus sémantiques. Elle persiste dans la maladie d’Alzheimer, mais les données sont 

difficilement exploitables (Thomas et al., 2016). 

 Finalement, l’encodage est sériel, c’est-à-dire que le codage dans un système dépend 

de la réussite du codage dans le système qui le précède. Le codage en mémoire épisodique 

dépend alors du codage en mémoire sémantique, qui dépend du codage en mémoire 

perceptive. Ainsi, l’ensemble de la chaîne sera affecté par les perturbations inhérentes à un 

déficit sensoriel, comme un trouble de l’audition (Thomas et al., 2016).  
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1.1.3. Les troubles du langage 

 Au début du trouble, une plainte concernant le langage est fréquemment exprimée et 

constitue même parfois le mode d’entrée dans la maladie (Moritz-Gasser, 2013). En effet, l’un 

des symptômes les plus fréquemment relatés à une étape précoce de la maladie est 

l’impossibilité de nommer des objets familiers (Chainay, 2005).  

 Dès le stade initial, l’atteinte est marquée par un trouble lexico-sémantique. Il se traduit 

par un manque du mot, soit une difficulté voire une impossibilité à produire le mot adéquat. Il 

est principalement compensé par des périphrases (expression par plusieurs mots d’une notion 

qu’un seul mot pourrait exprimer), des circonlocutions (manière d’exprimer sa pensée de façon 

indirecte) et des paraphasies verbales sémantiques (substitution d’un mot par un autre mot du 

lexique) (Rousseau, 2011). Cette perte du mot exact concerne d’abord les mots rares ou peu 

employés, puis les mots usuels (Croisile, 2007).  

 Ce trouble s’aggrave avec l’évolution de la maladie. Au stade d’atteinte moyenne, le 

manque du mot est plus prégnant et les paraphasies sémantiques plus fréquentes. Les mots, 

de plus en plus éloignés du mot juste, sont employés avec des formes variées et de 

nombreuses persévérations apparaissent dans le discours. Au stade sévère, les mots 

substitués n’ont plus de rapport avec le mot juste et les erreurs de reconnaissance 

augmentent. Dans certains cas, il y a également une forte apparition de paraphasies 

phonémiques, qui sont des distorsions de mots en rapport avec des perturbations de 

l’agencement phonémique par omissions, adjonctions, inversions ou déplacements de 

phonèmes (Rousseau, 2011).  

 

1.1.4. Implication anatomique 

 La dégénérescence liée à la maladie d’Alzheimer commence dans la région 

hippocampique. Elle s’étend ensuite vers le cortex temporal et les aires associatives temporo-

pariétales puis préfrontales. Cette évolution rend compte des manifestations cliniques de la 

maladie (Gil, 2014). Effectivement, les données existantes concernant l’origine du désordre 

des connaissances sémantiques suggèrent une forte implication du cortex temporal (Chainay, 

2005). 

 Il existe également des plaques séniles et des dégénérescences neurofibrillaires au 

niveau des noyaux des voies auditives ascendantes et du cortex auditif chez ces sujets 

(Bakhos et al., 2015).  
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1.2. Les maladies apparentées à la maladie d’Alzheimer 

1.2.1. La maladie à corps de Lewy 

 La maladie à corps de Lewy constitue la deuxième cause de trouble neurocognitif chez 

le sujet âgé. Les critères cliniques conduisant à son diagnostic sont des hallucinations visuelles 

récidivantes typiquement structurées et détaillées, une fluctuation de l’état cognitif avec des 

variations importantes de l’attention et de la vigilance, ainsi que des symptômes moteurs 

parkinsoniens (McKeith et al., 1996, cité par Mackowiak & Pasquier, 2007). Elle se manifeste 

par un déclin cognitif progressif d’une sévérité suffisante pour retentir sur la vie sociale ou 

professionnelle (Gil, 2014). Elle entraîne également une perturbation de la dénomination 

d’objets et de noms propres (Gatignol, David, & Guitton, 2007). 

 L’association d’une maladie d’Alzheimer et de corps de Lewy n’est pas rare. La 

symptomatologie répond alors à la fois aux critères diagnostiques de la maladie d’Alzheimer 

et à ceux de la démence à corps de Lewy (Mackowiak & Pasquier, 2007). 

 

1.2.2. La démence vasculaire 

 La démence vasculaire n’est pas dégénérative. Les troubles sont provoqués par un 

accident vasculaire cérébral (AVC) ou de micro-AVC répétés. Selon la zone du cerveau 

touchée et les possibilités de récupération des fonctions atteintes, un tiers des patients ayant 

souffert d’un AVC développe une démence vasculaire dans les trois années qui suivent. Une 

démence vasculaire est ainsi caractérisée par la présence depuis plus de six mois, à la suite 

d’un AVC, de troubles définis par la classification médicale de trouble neurocognitif (France-

Alzheimer et maladies apparentées, 2015). Gatignol et al. (2007) identifient des troubles de la 

parole et une baisse de la fluidité verbale, mais les perturbations lexico-sémantiques sont 

moins fréquentes.  

 Des lésions vasculaires et de type Alzheimer sont associées dans 20 à 30% des cas. 

La présence de ces lésions vasculaires aggrave les conséquences cognitives des lésions de 

type Alzheimer (Snowden et al., 1997, cité par Mackowiak & Pasquier, 2007). Nous sommes 

alors dans le cadre d’une démence mixte, avec des tableaux cliniques très divers (France-

Alzheimer et maladies apparentées, 2015).  

 

1.2.3. L’aphasie progressive primaire 

 Selon les critères de Mesulam, l’aphasie progressive primaire correspond à un trouble 

isolé du langage pendant au moins deux ans. Elle est liée à une atrophie focale de la région 

périsylvienne gauche. Les troubles du langage interviennent progressivement dans le cadre 
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d’une dégénérescence, aboutissant à un mutisme après quelques années (Mackowiak & 

Pasquier, 2007). Snowden et al. (1992), Mesulam (1982) et Kertesz et al. (2003), cités par 

Gatignol et al. (2007), mettent en évidence deux formes : 

- La forme non fluente associe des erreurs phonologiques, des productions agrammatiques, 

un manque du mot portant sur des temps de latence anormalement longs et l’emploi de 

définitions et de paraphasies sémantiques ; 

- La forme fluente associe une anomie sévère et une réduction de la fluence catégorielle, mais 

la phonologie et la syntaxe sont préservées.  

 Dans sa phase avancée, elle peut évoquer une maladie d’Alzheimer ou une maladie 

de Pick. En effet, elle entraîne des difficultés majeures dans le maintien des conversations à 

cause d’un manque du mot prégnant (Brin-Henry, 2011), et les lésions histopathologiques sont 

de type fronto-temporal ou de type Alzheimer (Fortin & Krolak-Salmon, 2010).  

 

1.2.4. La démence sémantique 

 La démence sémantique se traduit par une atteinte très prédominante de la mémoire 

sémantique, avec un début insidieux et une évolution progressive. Elle se manifeste par un 

trouble du langage caractérisé par un discours fluent mais vide, une perte du sens des mots 

et des paraphasies sémantiques. Elle entraîne particulièrement des difficultés à trouver les 

mots justes en dénomination et à comprendre des mots pourtant très courants.  

 Elle est la conséquence d’une dégénérescence débutant dans la partie antérieure des 

lobes temporaux, et qui va toucher le lobe frontal avec l’évolution de la maladie (Belliard, Jonin, 

& Merck, 2010; Mackowiak & Pasquier, 2007).  

 

1.2.5. Les dégénérescences fronto-temporales 

 Les dégénérescences fronto-temporales représentent 9% des troubles neurocognitifs 

et touchent particulièrement les sujets de moins de 65 ans. Elles sont inaugurées par des 

troubles du comportement (Mackowiak & Pasquier, 2007). Les troubles cognitifs sont d’abord 

au second plan, puis ces dégénérescences évoluent progressivement vers une dégradation 

motrice et intellectuelle (Brin-Henry, 2011). Fortin et Krolak-Salmon (2010) indiquent en effet 

la présence d’un syndrome dysexécutif, ainsi que de troubles du langage et de la mémoire. 

 L’apparition d’une dégénérescence de ce type est concomitante d’une atrophie des 

lobes frontaux ou temporaux (Brin-Henry, 2011).  
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1.3. Prise en charge de la maladie d’Alzheimer ou apparentée 

 Une prise en charge orthophonique précoce de la maladie d’Alzheimer ou apparentée 

permet, dans un premier temps, d’évaluer précisément les déficits. Les troubles lexicaux 

peuvent s’évaluer par la dénomination. Cette épreuve consiste en une récupération dans le 

lexique interne du nom correspondant au stimulus perçu (Tran, 1997, cité par Moritz-Gasser, 

2013) et en l’attribution d’un signe verbal par une personne à un objet (Slama-Cazacu, 1984, 

cité par Moritz-Gasser, 2013). Elle évalue le niveau d’intégrité du traitement lexico-sémantique 

(Moritz-Gasser, 2013), et permet d’objectiver le manque du mot et les effets catégoriels 

suggérant une dégradation de la mémoire sémantique (de la Sayette, Eustache, & 

Desgranges, 2013). En effet, certains facteurs peuvent avoir une influence sur la 

dénomination (Gautron, Gatignol & Lazennec-Prevost, 2010; Henrard & Lefebvre, 2010) :  

- Les facteurs liés au sujet : âge, sexe et niveau socio-culturel ; 

- Les facteurs liés à l’image : couleur, canonicité (accord avec l’image mentale que se forment 

les sujets à la seule évocation du mot), qualité, complexité visuelle, imageabilité, modalité 

d’entrée ; 

- Les facteurs liés au mot : variabilité de l’image, agrément à l’image, agrément au nom, âge 

d’acquisition, fréquence d’usage, familiarité, longueur, classe grammaticale, catégorie 

sémantique.  

 Par la suite, une prise en charge orthophonique individuelle ou en groupe est mise en 

place. Elle vise à faciliter l’emploi des capacités langagières conservées, et à stimuler 

l’ensemble des fonctions cognitives impliquées dans la communication pour la maintenir le 

plus longtemps possible. L’orthophoniste pourra également aider la famille et les soignants à 

adapter leur comportement aux difficultés du sujet (Brin-Henry, 2011; Croisile, 2007).  

 Cependant, les mesures thérapeutiques utilisées pour la réhabilitation cognitive 

dépendent des fonctions sensorielles (Bouccara, Ferrary, Mosnier, & Sterkers, 2016). La 

réhabilitation cognitive ne peut se faire qu’après correction des troubles sensoriels (Bakhos et 

al., 2015). Avant de commencer une prise en charge, il convient ainsi de s’assurer que le sujet 

n’a pas de déficit auditif important (Rousseau & Drévillon, 2007). 

 

2. La presbyacousie 

2.1. Généralités 

 La presbyacousie, ou perte d’audition liée à l’âge, est le déficit sensoriel le plus 

commun chez les personnes âgées (Quaranta et al., 2014) et la troisième maladie chronique 

chez les personnes âgées (Amieva, Ouvrard, Meillon, Rullier, & Dartigues, 2018). C’est un 
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processus normal de vieillissement portant sur toutes les structures neurosensorielles du 

système auditif, de la cochlée au cortex auditif. Elle se traduit par une surdité de perception 

symétrique et bilatérale progressive de l’adulte. Elle se révèle socialement à partir de 65 ans 

par une gêne croissante de la communication verbale. Elle porte d’abord sur les fréquences 

aiguës (4000 Hz), puis s’étend aux fréquences conversationnelles (500 à 2000 Hz) (Collège 

Français d’ORL et de Chirurgie cervico-faciale, 2017). Les facteurs de risque principaux sont : 

- L’âge : la perte auditive moyenne est estimée à 0.5 décibel (dB) par année d’âge à partir de 

65 ans, 1 dB à partir de 75 ans et 2 dB à partir de 85 ans (Collège Français d’ORL et de 

Chirurgie cervico-faciale, 2017). Sa fréquence double tous les 10 ans, touchant 30% des plus 

de 65 ans et 70 à 90% des plus de 85 ans (Amieva et al., 2018).  

- Le sexe masculin : en Europe, elle touche 30% d’hommes et 20% de femmes chez les plus 

de 70 ans, puis 55% d’hommes et 45% de femmes chez les plus de 80 ans. L’âge moyen de 

début est de 66 ans chez l’homme et de 73 ans chez la femme (Bouccara et al., 2016). De 

plus, les hommes montrent des pertes plus importantes sur les fréquences supérieures à 

1000 Hz. La perte des hautes fréquences affectant la compréhension du langage, cela impacte 

de façon plus importante la vie quotidienne et les habiletés de communication des hommes 

(Amieva et al., 2018).  

- Le mode de vie : les sujets avec une perte d’audition ont une qualité de vie plus basse et 

sont souvent plus renfermés socialement (Gurgel et al., 2014). De plus, la presbyacousie 

concerne 90% des personnes institutionnalisées (Caron, 2003) 

 

2.2. Trois stades d’évolution 

 Dans l’évolution de la presbyacousie, Bouccara et al. (2016) et le Collège Français 

d’ORL et de Chirurgie cervico-faciale (2017) distinguent trois stades.  

 Le stade infraclinique associe une élévation des seuils auditifs, une difficulté de 

perception de certains sons aigus et une gêne dans les situations bruyantes. L’audiogramme 

révèle des seuils normaux sur les fréquences graves jusqu’à 2000 Hz et une perte inférieure 

à 30 dB sur les fréquences aiguës. L’intensité du son doit être augmentée pour qu’il soit perçu.  

 Lors du stade de retentissement social, la gêne auditive est nette. Le sujet fait répéter 

et demande que son interlocuteur parle plus fort. Cependant, la compréhension est altérée 

même lorsque la parole est amplifiée : la personne entend mais ne comprend pas. En effet, il 

y a une diminution de la discrimination fréquentielle, avec une perte auditive qui atteint 30 dB 

sur la fréquence 2000 Hz (fréquence conversationnelle). Une prise en charge est 

indispensable.  
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 Finalement, lors du stade évolué, l’altération auditive s’accompagne d’une diminution 

de la communication, puis d’un isolement du sujet vis-à-vis de son entourage. Cela entraîne 

des troubles cognitifs de traitement ou d’intégration du signal sonore, ainsi que des difficultés 

à discriminer les mots et à identifier les voix (Millán-Calenti et al., 2015). Ces difficultés peuvent 

avoir un retentissement psychologique : sensation de déclin, isolement, voire dépression.  

 

2.3. Prise en charge de la presbyacousie 

 La prise en charge de la presbyacousie consiste en la mise en place d’une prothèse 

auditive, idéalement bilatérale. Elle doit se faire précocement sans attendre les effets de la 

dégénérescence nerveuse (Collège Français d’ORL et de Chirurgie cervico-faciale, 2017). 

L’appareillage auditif permet d’amplifier l’intensité du son perçu et d’apporter des informations 

sonores que la personne ne percevait plus. Cependant, la perception initiale a changé et de 

nouvelles perceptions se mettent en place. Cela entraîne des difficultés à décoder les 

informations sonores et à y mettre du sens (Haroutunian, 2000). A cause des troubles de la 

discrimination, la réhabilitation auditive ne permet donc pas toujours d’obtenir une meilleure 

compréhension (Collège Français d’ORL et de Chirurgie cervico-faciale, 2017).  

 L’efficacité de l’appareillage auditif est améliorée lorsqu’il est associé à une rééducation 

orthophonique basée sur un travail de la compréhension. L’objectif est d’optimiser 

l’identification et le décodage des nouvelles perceptions de la parole, ainsi que les habiletés 

cognitives impliquées dans le processus verbal (Ambert-Dahan et al., 2017; Haroutunian, 

2000). Cela permet d’obtenir un meilleur profit auditif, d’éviter une gêne et de maintenir le port 

de l’appareillage. En effet, il est souvent laissé de côté peu de temps après l’acquisition lorsque 

la personne ne parvient pas à s’habituer aux nouvelles perceptions sonores (Haroutunian, 

2000).  

 Ainsi, un défaut de prise en charge peut entraver la réafférentation auditive, mais la 

presbyacousie est sous-diagnostiquée et sous-traitée (Bakhos et al., 2015). Deux tiers des 

patients atteints ne sont pas appareillés, à cause d’un diagnostic non établi, d’obstacles 

financiers ou psychologiques (Amieva et al., 2015). En effet, la majorité des personnes 

presbyacousiques ne consultent pas. Les difficultés d’audition sont contestées et un 

fonctionnement psychologique d’enfermement intervient avec un refus de communication. La 

consultation se fait souvent sous la contrainte de l’entourage, avec une certaine réserve quant 

à un appareillage (Haroutunian, 2000). De plus, 81% des patients appareillés résidant en 

EHPAD ne sont pas autonomes pour la gestion quotidienne ni le suivi prothétique, ce qui leur 

en fait abandonner le port (UNSAF, 2015). 
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3. Un lien entre trouble neurocognitif et déficit auditif 

 Ce n’est que récemment que des recherches ont mis en évidence un lien entre troubles 

neurocognitifs et déficit auditif. Elles ont principalement montré que le score au Mini-Mental 

State Examination (MMSE) décline linéairement avec l’augmentation de la perte d’audition (Lin 

et al., 2011). Cela induit une moins bonne cognition générale chez les individus avec une perte 

d’audition par rapport aux individus avec une audition normale (Taljaard, Olaithe, Brennan-

Jones, Eikelboom, & Bucks, 2016). Les personnes atteintes de troubles auditifs ont un risque 

relatif de développement de troubles cognitifs deux fois plus élevé que les personnes normo-

entendantes (Pouchain et al., 2007). Ce développement intervient plus tôt que chez les 

personnes sans perte d’audition (Golub et al., 2017), et est corrélé au degré de surdité avec 

une augmentation du risque de 20% pour chaque dizaine de décibels perdue (Madjlessi, 

2013). Finalement, un tiers du risque de développement de troubles neurocognitifs est lié à la 

perte d’audition après 60 ans (Lin, Metter, et al., 2011). Cette association entre trouble 

neurocognitif et déficit auditif est soutenue par plusieurs mécanismes : 

- Une augmentation de la charge cognitive : plus de ressources sont dédiées au processus 

d’audition, au détriment d’autres processus cognitifs. Cela entrave le stockage et la 

mémorisation, et engendre une fatigue supplémentaire (Lin, Metter, et al., 2011).  

- Un changement dans la fonction et la structure cérébrales : le signal sonore est appauvri et 

le système nerveux central se retrouve privé de repères sensoriels fondamentaux. La perte 

auditive influence alors la structure cérébrale du cortex auditif et est associée à une 

accélération de l’atrophie du lobe temporal droit (Madjlessi, 2013). Cela a des effets en 

cascade sur la mémoire sémantique et les processus cognitifs dépendants de ces régions (Lin 

et al., 2014).  

- Une augmentation de l’isolement social : la presbyacousie entraîne des difficultés à se 

concentrer, à mémoriser et à suivre une conversation dans le bruit ou à plusieurs (Bouccara 

et al., 2016). Les problèmes d’audition entraînent des problèmes de communication (Caron, 

2003). Ceux-ci conduisent à un isolement social (Ambert-Dahan et al., 2015), qui peut 

accélérer le processus de dégénérescence (France-Alzheimer et maladies apparentées, 

2015). 

- Des conditions neuropathologiques similaires : les différences liées à l’âge dans les fonctions 

sensorielle et cognitive seraient le résultat de processus dégénératifs dans les structures 

neurales (Millán-Calenti et al., 2015). L’existence d’un mécanisme neurobiologique provoquant 

conjointement une perte auditive et un trouble neurocognitif présente une hypothèse, mais elle 

n’a pas encore été clairement établie (Ambert-Dahan et al., 2015).  
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4. Problématique et hypothèses 

 La maladie de type Alzheimer ou apparentée et la presbyacousie constituent deux 

pathologies très présentes chez les personnes âgées. De récentes études ont mis en évidence 

un lien entre trouble neurocognitif et déficit auditif. Elles se sont intéressées au terme global 

de troubles neurocognitifs, à l’efficience cognitive globale, et se sont basées sur différents 

types de tests auditifs. Cependant, le trouble lexico-sémantique constitue l’un des symptômes 

les plus fréquents au stade précoce de la maladie d’Alzheimer, et est prégnant dans les 

maladies apparentées. De ce fait, qu’en est-il des capacités d’accès lexical chez des patients 

présentant une maladie d’Alzheimer ou apparentée et une presbyacousie supposée ou 

avérée ? 

 Dans ce contexte, l’objectif principal de notre étude est de déterminer le lien entre le 

manque du mot et la presbyacousie supposée ou avérée chez des patients présentant une 

maladie d’Alzheimer ou apparentée. Les objectifs secondaires sont de décrire les types 

d’erreurs concernant les informations qualitatives des réponses fausses, et de déterminer les 

variables psycholinguistiques les plus touchées chez les patients présentant une maladie 

d’Alzheimer ou apparentée et une presbyacousie supposée ou avérée. En conséquence, les 

hypothèses relatives à notre étude sont les suivantes.  

 Notre hypothèse principale suppose qu’il existe un lien entre la presbyacousie et les 

troubles lexicaux chez les patients atteints d’une maladie d’Alzheimer ou apparentée. En 

conséquence, nous attendons une différence de moyennes significative au score global de la 

Batterie Informatisée du Manque du Mot (BIMM) et aux temps de réaction moyens entre le 

groupe de participants à risque de presbyacousie et le groupe de participants normo-

entendants. 

 Dans une seconde hypothèse, nous postulons qu’il existe une discrimination des 

variables psycholinguistiques les plus touchées chez les patients présentant une maladie 

d’Alzheimer ou apparentée selon la présence ou l’absence d’une presbyacousie. De ce fait, le 

score pour chaque variable psycholinguistique sera significativement impacté par la présence 

ou l’absence d’une presbyacousie.  

 Enfin, nous formulons l’hypothèse qu’il existe une discrimination des informations 

qualitatives des réponses fausses aux épreuves de dénomination chez les patients présentant 

une maladie d’Alzheimer ou apparentée selon la présence ou l’absence d’une presbyacousie. 

Dans cette perspective, le nombre de mauvaises réponses de chaque type sera 

significativement impacté par la présence ou l’absence d’une presbyacousie.  
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II – PARTIE EXPÉRIMENTALE 

1. Matériel et méthodes 

1.1. Population 

 Les patients inclus dans le cadre de cette recherche ont été sélectionnés au sein du 

Centre de Soins pour Personnes Agées du Fief de la Mare (17). Ils sont de langue maternelle 

française, âgés de 65 ans ou plus : 

- Avec un diagnostic de maladie d’Alzheimer ou apparentée (15 < MMSE < 25) ; 

- Avec une bonne vision avec ou sans correction ; 

- Affiliés ou bénéficiaires d’un régime de sécurité sociale ; 

- Ayant donné leur consentement libre et éclairé au plus tard le jour de l’inclusion et avant tout 

examen nécessité par la recherche. 

 Seuls les patients avec un MMSE supérieur à 15 ont été inclus dans l’étude. Selon la 

version consensuelle du MMSE établie par le Groupe de Recherche et d’Evaluation des Outils 

Cognitifs (GRECO) (Hugonot-Diener, 2008), cela comprend les patients avec une atteinte au 

stade léger (20 < MMSE < 25) et les patients avec une atteinte au stade moyen 

(16 < MMSE < 19). Une atteinte inférieure à 16 est jugée trop sévère : les patients 

présenteraient de trop grosses difficultés lexico-sémantiques.  

 De plus, il est essentiel de tenir compte : 

- Des troubles visuels périphériques (presbytie, astigmatisme, séquelles de cataracte) ; 

- Des troubles d’origine centrale (atteintes du champ visuel, négligence spatiale unilatérale, 

agnosies visuelles). 

Ces troubles peuvent entraîner des erreurs visuelles, voire des absences de réponse. En effet, 

l’évaluation du trouble lexico-sémantique se fait en modalité visuelle, et la première étape 

permettant de dénommer une image est la perception et l’analyse visuelle (Gatignol, Marin 

Curtoud, & ERU 16, 2007). 

 

 D’autre part, n’ont pas été inclus dans l’étude : 

- Les patients présentant des troubles cognitifs liés à une autre pathologie (accident vasculaire 

cérébral, traumatisme crânien, épilepsie…) ; 

- Les majeurs protégés (sous tutelle ou curatelle) ; 

- Les personnes privées de liberté par décision judiciaire ou administrative. 
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1.2. Matériel  

 Après acceptation par le Comité de Protection des Personnes (CPP), les patients ont 

été informés de l’objet de notre recherche, ont pris connaissance et signé le formulaire de 

consentement (cf. Annexe B). Une fois les critères d’éligibilité vérifiés, ils ont été vus lors d’une 

session de vingt minutes à une heure, qui comprenait, dans cet ordre et en respectant les 

consignes d’administration (cf. Annexe C) :  

- Un recueil des données personnelles et cliniques ;  

- Une précision du bilan cognitif si la réalisation des tests MMSE ou Montreal Cognitive 

Assessment (MoCA) et DMS 48 datait de plus de six mois le jour de l’inclusion ;  

- Une présentation du Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et d’audition ; 

- Une passation des épreuves de dénomination de substantifs et de verbes de la BIMM.  

 

1.2.1. Précision du bilan cognitif 

- Evaluation de l’efficience cognitive globale 

 Pour le diagnostic de la maladie d’Alzheimer, la Haute Autorité de Santé (HAS) 

recommande d’effectuer une évaluation globale de manière standardisée à l’aide du MMSE 

dans sa version consensuelle établie par le GRECO (Recommandations HAS, 2011) 

(cf. Annexe D). Ce test est utilisé en recherche clinique pour évaluer le degré de sévérité 

d’atteinte cognitive des patients ayant un trouble neurocognitif inclus dans un essai (Hugonot-

Diener, 2008). De plus, sa passation n’est pas impactée par la présence d’une perte auditive 

légère à modérée (Uhlmann, Teri, Rees, Mozlowski, & Larson, 1989).  

 Le MMSE est un instrument clinique standardisé d’évaluation des fonctions cognitives. 

Il comprend 30 questions réparties en 7 catégories. Il donne un score global sur 30 qui permet 

ensuite de classer les patients selon un stade de gravité (Derouesné et al., 1999).  

 Le MMSE montre un effet plafond pour les sujets plus jeunes, plus éduqués et avec un 

déficit cognitif léger. Dans ces différents cas, le MoCA (cf. Annexe E) se révèle plus sensible 

que le MMSE (Roalf et al., 2013). Il se compose de plusieurs questions réparties en catégories 

semblables à celles du MMSE et donne un score global sur 30. Ce score est considéré comme 

normal lorsqu’il est supérieur ou égal à 26 (Nasreddine et al., 2005). Pour pouvoir comparer 

les sujets évalués par le MMSE et ceux évalués par le MoCA, nous avons utilisé le tableau 

d’équivalence étalonné par Roalf et al. (2013) (cf. Annexe F).  
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- Evaluation de la mémoire non-verbale 

 Le DMS 48 est un outil recommandé par la HAS dans l’évaluation des troubles de la 

mémoire du sujet âgé (Rullier et al., 2014). Cette épreuve d’évaluation de la mémoire de 

reconnaissance visuelle à choix forcé peut être utilisée dans une démarche de détection de la 

maladie d’Alzheimer. En effet, elle dépend principalement de l’intégrité du lobe temporal 

interne, localisation des premières dégénérescences neurofibrillaires caractéristiques de la 

maladie d’Alzheimer (Barbeau et al., 2004). De plus, ne nécessitant pas de matériel verbal, 

elle est particulièrement adaptée pour des sujets âgés de bas niveau d’études et/ou présentant 

des troubles du langage (Rullier et al., 2014).  

 Le DMS 48 consiste à présenter une série de 48 images informatisées en couleur 

(cibles). Le sujet les mémorise de manière incidente en disant s’il y a plus ou moins de trois 

couleurs sur chaque image présentée une à une. Il y a ensuite la présentation de 48 paires 

d’images composées de la cible et d’une autre image que le sujet n’a jamais vue (distracteur). 

L’objectif est de reconnaître la cible. Les paires sont réparties en trois groupes (cf. Annexe G) :   

- Unique : le distracteur n’a pas de rapport sémantique ni lexical avec la cible ; 

- Apparié : le distracteur est similaire à la cible en termes de forme, de couleur et de nom ;  

- Abstrait : les cibles et les distracteurs sont des stimuli abstraits difficilement verbalisables.  

 La performance est exprimée en pourcentage de bonnes réponses (cf. Annexe H) 

(Rullier et al., 2014). 

 Le MMSE et le DMS 48 permettent ainsi de confirmer que le participant présente une 

maladie d’Alzheimer ou une maladie apparentée au stade léger à modéré.  

 

1.2.2. Evaluation de l’audition 

 Peu de personnes consultent ou informent leur entourage de leurs difficultés auditives 

(Caron, 2003). La passation d’un audiogramme nécessiterait une consultation ORL, et c’est la 

perception qu’a le sujet lui-même de son audition qui nous importe. 

 De ce fait, nous avons choisi un questionnaire d’auto-évaluation : le Questionnaire de 

dépistage des difficultés d’écoute et d’audition « Entendez-vous bien ? » (cf. Annexe I). Il a 

particulièrement été pensé pour la personne âgée sourde ou malentendante et est réalisé dans 

des structures d’hébergement avec des résidents présentant des troubles cognitifs au Canada. 

L’auteure du questionnaire préconise au soignant d’encadrer la passation et d’accompagner 

le patient dans sa réalisation (Caron, 2003). 

 Ce questionnaire nous renseigne de façon subjective sur les difficultés d’audition du 

sujet. Il nous permet ainsi de déterminer un score de difficultés d’écoute et d’audition. 
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1.2.3. Evaluation des troubles lexico-sémantiques 

 Afin de répondre à nos hypothèses, nous avons dû choisir un test de dénomination 

orale d’images suffisamment sensible permettant de mieux détecter les déficits sémantiques 

(Ellis, 2012). En effet, sont retrouvés des scores plafonds à la DO 80 pour les sujets témoins, 

ainsi que des scores nettement supérieurs à la DO 80 par rapport à la BIMM pour les sujets 

témoins et les sujets avec une maladie d’Alzheimer. De plus, les sujets âgés montrent un 

allongement du temps de dénomination, donnant une importance à la prise en compte du 

facteur temps (Gautron et al., 2010).  

 La BIMM comprend trois épreuves : dénomination de substantifs, de verbes et de sons. 

L’objectif étant d’étudier le manque du mot chez des patients présentant une presbyacousie 

supposée ou avérée, nous avons décidé d’utiliser uniquement les épreuves de dénomination 

de substantifs et de verbes.  

 Les 70 items se répartissent selon différents critères descriptifs : catégorie 

grammaticale (substantif ou verbe), fréquence d’apparition (haute ou basse), spécificité 

graphique (couleur ou noir et blanc), âge moyen d’acquisition (précoce ou tardif), longueur 

(court ou long) et catégorie sémantique (naturel ou manufacturé). De plus, cette batterie étant 

informatisée, cela permet de prendre en compte le temps moyen de dénomination par 

épreuve. Finalement, une grille de cotation permet d’indiquer les informations qualitatives des 

réponses fausses (cf. Annexe J) (Gatignol et al., 2007).  

 Ces deux épreuves de dénomination nous permettent ainsi de déterminer un score 

global, des temps de réaction à chacune des épreuves, des scores pour chaque variable 

psycholinguistique et les informations qualitatives des erreurs.  

 

1.3. Critères de jugement 

 Selon le score au Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et d’audition : 

- Le critère de jugement principal est le score à la BIMM ;  

- Les critères de jugement secondaires sont les scores et temps de réaction obtenus à la 

BIMM, les scores aux variables psycholinguistiques et le nombre de réponses fausses par 

type d’erreur.  

 

1.4. Méthodes statistiques 

 Les analyses statistiques sont réalisées à l’aide du logiciel XLSTAT. Les paramètres 

recueillis sont présentés dans des tableaux comportant les statistiques descriptives selon les 
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modalités suivantes pour l’ensemble de la population étudiée et les sous-populations (patients 

normo-entendants et patients à risque de presbyacousie) : 

- Pour les variables quantitatives : la médiane (notée ensuite « méd. »), le minimum et le 

maximum (indiqués par la suite entre crochets). Le postulat de normalité est vérifié pour 

chaque donnée grâce au test de Shapiro. Lorsqu’il est respecté, le test t paramétrique est 

utilisé ; sinon, le test non-paramétrique de Mann-Whitney est utilisé. Le seuil de significativité 

statistique retenu, noté p, est de 0.05. L’abréviation « NS » signifie « non significatif ».  

- Pour les variables qualitatives : le nombre, le pourcentage et l’intervalle de confiance à 95% 

pour chacune des modalités de la variable. Pour cela, le test de Fisher de comparaison 

d’effectifs est utilisé. Le seuil de significativité statistique retenu, noté p, est de 0.05.  

 L’étude de corrélation entre le score global obtenu aux épreuves de dénomination de 

la BIMM et le score obtenu au Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et d’audition 

est présentée sous forme de nuage de points. Le coefficient de corrélation de Pearson, noté r, 

est calculé.  

 

2. Résultats 

2.1. Analyse des données 

2.1.1. Population totale 

 Quarante-six sujets ont été informés de l’objet de notre recherche. Une personne a 

refusé de participer, sept personnes ne remplissaient pas les critères d’éligibilité, et une 

personne a été exclue après l’inclusion en raison de troubles de la compréhension et de 

réponses non fiables au Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et d’audition.  

 Notre population totale se compose de 37 personnes, 12 hommes (32%) et 25 femmes 

(68%). Concernant les données personnelles, ils sont âgés de 68 à 87 ans (méd. = 79) et 

vivent presque exclusivement à domicile (97%). Vingt-trois participants (62%) ont un niveau 

CAP / BEP / Certificat d’études (CEP), et quatorze (38%) ont un niveau Bac +. Seuls 8% des 

participants sont gauchers, contre 92% de droitiers.  

 Concernant le diagnostic principal, 27% des participants présentent une maladie 

d’Alzheimer et 73% une maladie apparentée. Le score médian au MMSE est de 22 [15 ; 24]. 

Le score médian au DMS 48 est de 81% [56 ; 100].  

 Concernant les prises en charge, seulement trois patients portent un appareillage 

auditif (8%) contre 34 qui n’en ont pas (92%). Quatre participants ont un appareillage mais ne 

le portent pas. Ne pouvant bénéficier des apports de l’appareillage, ils sont comptabilisés avec 
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les participants non appareillés. Finalement, 10 sujets bénéficient d’une prise en charge 

orthophonique (27%) contre 27 qui n’en ont pas (73%).  

Age 79 [68-87]  
Diagnostic 

Alzheimer 10 (27%) 

Sexe 
Hommes 12 (32%)  Apparentée 27 (73%) 

Femmes 25 (68%)  MMSE 22 [15-24] 

Niveau socio-

culturel 

CAP/BEP/CEP 23 (62%)  DMS 48 81 [56-100] 

Bac + 14 (38%)  Appareillage 

auditif 

Oui 3 (8%) 

Mode de vie 
Domicile 36 (97%)  Non 34 (92%) 

Institution 1 (3%)  
Orthophonie 

Oui 10 (27%) 

Latéralité 
Gaucher 3 (8%)  Non 27 (73%) 

Droitier 34 (92%)  

Tableau 1 Données personnelles et cliniques de la population totale 

 

2.1.2. Comparaison des deux groupes 

 Les participants ont été répartis en deux groupes en fonction de leur score au 

Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et d’audition. Les patients ayant obtenu un 

score inférieur à 14 font partie du groupe « normo-entendants » (n = 29), et ceux ayant obtenu 

un score supérieur ou égal à 14 font partie du groupe « risque de presbyacousie » (n = 8). 

Vingt-deux pour cent des participants présentent donc une presbyacousie supposée ou 

avérée. 

 Concernant les données personnelles, le test t n’a pas révélé de différence significative 

entre les deux groupes pour l’âge (p = 0.402). Le test de Fisher n’a pas non plus mis en 

évidence de différence significative entre les deux groupes concernant le sexe (p = 1), le 

niveau socio-culturel (p = 1), le mode de vie (p = 0.216) et la latéralité (p = 1).  

 Concernant les données cliniques, le test de Fisher n’a pas démontré de différence 

significative entre les deux groupes pour le diagnostic principal (p = 0.655), l’appareillage 

auditif (p = 0.112) ni la prise en charge orthophonique (p = 0.174). Le test de Mann-Whitney 

n’a pas révélé de différence significative entre les deux groupes pour le score au MMSE 

(p = 0.337). Finalement, le test t n’a pas non plus établi de différence significative entre les 

deux groupes pour le score au DMS 48 (p = 0.952). 

 Ainsi, les données personnelles et cliniques des groupes « normo-entendants » et 

« risque de presbyacousie » sont comparables entre elles et avec celles de la population 

totale. Cela nous permet désormais de faire une analyse comparative pour répondre à nos 

hypothèses.  
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  Presbyacousie Normo-entendants p-value 

Age 80,5 [71-86] 78 [68-87] 0.402 

Sexe 
Hommes 2 (25%) 10 (34%) 

1 
Femmes 6 (75%) 19 (66%) 

Niveau socio-

culturel 

CAP/BEP/CEP 5 (63%) 18 (62%) 
1 

Bac + 3 (38%) 11 (38%) 

Mode de vie 
Domicile 7 (88%) 29 (100%) 

0.216 
Institution 1 (13%) 0 (0%) 

Latéralité 
Gaucher 0 (0%) 3 (10%) 

1 
Droitier 8 (100%) 26 (90%) 

Diagnostic 

principal 

Maladie d’Alzheimer 3 (38%) 7 (24%) 
0.655 

Maladie apparentée 5 (63%) 22 (76%) 

Score au MMSE 22 [15-24] 22 [16-24] 0.337 

Score au DMS 48 85,5 [56-98] 81 [60-100] 0.952 

Appareillage 

auditif 

Oui 2 (25%) 1 (3%) 
0.112 

Non 6 (75%) 28 (97%) 

Prise en charge 

orthophonique 

Oui 4 (50%) 6 (21%) 
0.174 

Non 4 (50%) 23 (79%) 

Tableau 2 Comparaison des données personnelles et cliniques entre les groupes « normo-entendants » et « risque de 
presbyacousie » 

 

2.2. Scores et temps aux épreuves de dénomination de la BIMM 

 La population totale obtient un score global médian à la BIMM de 38/70 [21 ; 50]. Pour 

l’épreuve de dénomination de substantifs, le score médian est de 23/42 [12 ; 32] avec un temps 

médian de 159 secondes [83 ; 343]. Pour l’épreuve de dénomination de verbes, le score 

médian est de 15/28 [9 ; 20] avec un temps médian de 126 secondes [62 ; 265].  

 Ces scores sont comparables à ceux obtenus par les groupes « normo-entendants » 

et « risque de presbyacousie ». En effet, le test t n’indique pas de différence significative entre 

les deux groupes pour le score global (p = 0.965) ni pour le score de dénomination de 

substantifs (p = 0.683). Le test de Mann-Whitney ne révèle pas non plus de différence 

significative entre les deux groupes pour le score de dénomination de verbes (p = 0.372) ni 

pour les temps obtenus à ces deux épreuves (respectivement p = 0.449 et p = 0.472).  
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 Pop. totale Presbyacousie Normo-entendants p-value 

Score global /70 38 [21-50] 38.5 [24-50] 38 [21-49] 0.965 

Score substantifs /42 23 [12-32] 21.5 [15-32] 23 [12-30] 0.683 

Temps substantifs 159 [83-343] 194 [83-292] 152 [85-343] 0.449 

Score verbes /28 15 [9-20] 17 [9-19] 14 [9-20] 0.372 

Temps verbes 126 [62-265] 149.5 [62-265] 124 [66-245] 0.472 

Tableau 3 Comparaison des scores et temps en secondes obtenus à la BIMM par les deux groupes 

 

 Grâce à des boîtes à moustaches ou box-plot, nous avons comparé nos résultats aux 

épreuves de dénomination de substantifs et de verbes avec les normes de la population témoin 

de l’étalonnage de la BIMM (Gatignol et al., 2007). Ces normes sont de 77% de réussite à 

l’épreuve de dénomination des substantifs, soit un score de 32.34 ; et de 72% de réussite à 

celle de dénomination des verbes, soit un score de 20.16. Notre population totale se situe 

entièrement en dessous de ces deux scores, ce qui nous empêche de distinguer le groupe 

« normo-entendants » du groupe « risque de presbyacousie ». 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 Répartition des scores de la population totale aux épreuves de dénomination de substantifs (à gauche) et de 
verbes (à droite) 

 

 En revanche, le test de Mann-Whitney indique une différence significative au score 

global obtenu à la BIMM selon le sexe (p = 0.022). Les femmes obtiennent un score médian 

de 35.2 [21 ; 48], tandis que les hommes obtiennent un score médian de 41.7 [30 ; 50]. Aucune 

différence significative n'est démontrée entre les données selon le sexe, mais le diagnostic 

principal nous interpelle. En effet, même si le test du Khi² est non significatif (p = 0.076), 36% 

de femmes présentent une maladie d’Alzheimer contre 8% d’hommes ; et 64% de femmes 

présentent une maladie apparentée contre 92% d’hommes. Le test de Mann-Whitney réalisé 

sur les femmes uniquement ne montre cependant aucune différence significative du score 
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global obtenu à la BIMM selon le diagnostic principal (p = 1). Les femmes ayant un diagnostic 

de maladie d’Alzheimer obtiennent un score médian de 35.7 [28 ; 45], et celles ayant un 

diagnostic de maladie apparentée obtiennent un score médian de 34.9 [21 ; 48]. Ainsi, le score 

global à la BIMM obtenu par les femmes est similaire selon la présence d’une maladie 

d’Alzheimer ou d’une maladie apparentée, mais il est inférieur à celui obtenu par les hommes.  

  Femmes Hommes p-value 

Score global à la BIMM 35.2 [21-48] 41.7 [30-50] 0.022 

Diagnostic 

principal 

Maladie d’Alzheimer 9 (36%) 1 (8%) 
0.076 

Maladie apparentée 16 (64%) 11 (92%) 

Tableau 4 Comparaison du score global à la BIMM et du diagnostic principal selon le sexe 

 

  Score global à la BIMM p-value 

Diagnostic 

principal 

Maladie d’Alzheimer 35.7 [28-45] 
1 

Maladie apparentée 34.9 [21-48] 

Tableau 5 Comparaison du score global à la BIMM chez les femmes selon le diagnostic principal 

 

2.3. Variables psycholinguistiques associées au manque du mot 

 Les tests statistiques ne révèlent aucune différence significative entre les deux groupes 

pour toutes les variables psycholinguistiques associées au manque du mot.  

  Presbyacousie Normo-entendants p-value 

Catégorie 

grammaticale 

Substantifs 22.5 [14-32] 23 [12-30] 
NS 

Verbes 17 [7-20] 14 [7-20] 

Fréquence 

d’apparition 

Haute 25.5 [18-30] 25 [15-29] NS 

 Basse 12 [3-24] 13 [5-21] 

Spécificité 

graphique 

Couleur 14 [9-17] 14 [8-18] 
NS 

Noir et blanc 9 [5-15] 10 [4-15] 

Age d’acquisition 
Précoce 14 [10-17] 15 [10-18] 

NS 
Tardif 8.5 [3-16] 8 [2-14] 

Longueur 
Court 25 [14-35] 25 [11-30] 

NS 
Long 13 [7-21] 13 [8-19] 

Catégorie 

sémantique 

Naturel 9 [5-14] 9 [5-13] 
NS 

Manufacturé 14 [8-19] 15 [7-21] 

Tableau 6 Comparaison des variables psycholinguistiques entre les deux groupes 
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2.4. Informations qualitatives des réponses fausses 

 Les tests statistiques n’indiquent pas de différence significative entre les deux groupes 

concernant la répartition des informations qualitatives des réponses fausses.  

 Presbyacousie Normo-entendants p-value 

Aucune production 1.5 [0-9] 1 [0-10] NS 

Enoncé sans lien 0 0 NS 

Persévération 2 [0-8] 1 [0-8] NS 

Enoncé expérientiel 0 0 NS 

Geste / mime 0 [0-2] 0 [0-3] NS 

Néologisme / jargon 0 [0-1] 0 [0-1] NS 

Paraphasie phonémique 0 [0-2] 0 [0-2] NS 

Paraphasie verbale 0 [0-3] 0 [0-5] NS 

Paraphasie visuelle 4.5 [1-14] 4 [2-14] NS 

Description 1.5 [0-7] 2 [0-6] NS 

Paraphasie visuo-sémantique 2 [0-4] 2 [0-7] NS 

Paraphasie sémantique 6 [2-10] 7 [3-13] NS 

Définition / périphrase 2.5 [0-7] 3 [0-8] NS 

Réponse acceptable non dominante 7 [3-11] 7 [1-13] NS 

Tableau 7 Comparaison des informations qualitatives des réponses fausses entre les deux groupes 

 

2.5. Etude de corrélation 

 La recherche de corrélation entre le score global obtenu à la BIMM et le score obtenu 

au Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et d’audition ne met pas en évidence 

de lien significatif (r = 0.06).  

 

Figure 2 Etude de corrélation entre le score global de dénomination et le score de difficultés d’écoute et d’audition 
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3. Discussion 

3.1. Caractéristiques de la population 

 L’échantillon de notre étude compte plus de femmes que d’hommes, ce qui peut 

s’expliquer par une espérance de vie supérieure chez les femmes (Rousseau, 2013). Les 

caractéristiques d’âge et de mode de vie des participants correspondent à la population reçue 

en hôpital de jour. Effectivement, cette structure reçoit, une ou plusieurs fois par semaine, des 

personnes atteintes de la maladie d’Alzheimer ou d’une maladie apparentée vivant encore à 

domicile (France-Alzheimer et maladies apparentées, 2015). Le maintien à domicile leur a 

permis de préserver des capacités de communication supérieures à des patients 

institutionnalisés (Rousseau, 2011). Par ailleurs, les participants possèdent un niveau socio-

culturel relativement élevé pour l’époque. En effet, selon Carpentier, dans la Somme, 

seulement 33% des élèves sont présentés au CEP en 1946, qui représentait alors le 

« baccalauréat de l’enseignement primaire et un passeport pour l’accès des meilleurs au 

secondaire » (p. 102). Quant au baccalauréat, seuls 9% des élèves l’ont obtenu sur l’année 

scolaire 1958-1959 (Langouët, 2011). Finalement, les gauchers sont beaucoup moins 

représentés, ce qui correspond aux statistiques françaises qui recensent 12.7% de gauchers 

en 20051. 

 Concernant le diagnostic, les maladies apparentées sont beaucoup plus représentées 

dans notre étude, alors que selon Gil (2014) la moitié des sujets présentant un trouble 

neurocognitif serait atteint de la maladie d’Alzheimer. De plus, les tests statistiques ne mettent 

pas en évidence de différence significative du diagnostic principal selon le sexe. Or, Laws et 

al. (2016) indiquent que les femmes sont plus à risque de développer une maladie d’Alzheimer 

mais pas les autres troubles neurocognitifs. Par ailleurs, le taux de participants identifiés à 

risque de presbyacousie dans notre étude est légèrement plus faible que dans les recherches 

précédentes selon lesquelles 25 à 30% des 65-74 ans et 40 à 50% des plus de 75 ans 

présentent une presbyacousie (Panza, Solfrizzi, & Logroscino, 2015). Enfin, contrairement aux 

résultats de Bouccara et al. (2016) qui démontrent un taux de presbyacousie supérieur chez 

les hommes, les résultats statistiques indiquent ici un taux supérieur chez les femmes.  

 Concernant les prises en charge, peu de participants bénéficient d’un appareillage 

auditif et/ou d’une prise en charge orthophonique. Ces taux sont plus élevés dans le groupe 

« risque de presbyacousie » mais restent non significatifs. La presbyacousie est donc sous-

traitée avec 25% de patients à risque de presbyacousie non appareillés, comme l’indique 

également Amieva et al. (2015). Ce défaut de prise en charge auditive serait d’autant plus 

accentué en cas de maladie d’Alzheimer, avec seulement 10% de ces patients bénéficiant 

                                                           
1 http://www.lesgauchers.com/informations/gaucher-9-millions-en-france 
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d’une réhabilitation audioprothétique (Bakhos et al., 2015). Les participants de notre étude 

bénéficiant d’un appareillage auditif ont effectivement tous un diagnostic de maladie 

apparentée. Cette lacune serait liée à un manque de données scientifiques et de 

recommandations, ainsi qu’à des difficultés pour la passation des tests audiométriques et pour 

l’appareillage (Petitot, Perrot, Collet, & Bonnefoy, 2007). D’autre part, 10% des participants 

refusent de porter leur appareillage, mais parmi eux un seul bénéficie d’une prise en charge 

orthophonique. Une masse d’éléments sonores non perçus auparavant est véhiculée et n’est 

plus identifiée. Les personnes ne parviennent pas à s’habituer à ces nouvelles perceptions, 

qui deviennent synonymes de bruits inconfortables plutôt que de sons. Une rééducation 

orthophonique axée sur une remobilisation des fonctions psycho-acoustiques permettrait ainsi 

d’éviter que l’appareil auditif représente une gêne (Haroutunian, 2000). 

 

3.2. Interprétation des résultats 

 L’objectif principal de cette étude était de déterminer le lien entre le manque du mot et 

la presbyacousie supposée ou avérée chez des patients présentant une maladie d’Alzheimer 

ou apparentée. Les objectifs secondaires étaient de déterminer une différence significative 

entre le groupe « normo-entendants » et le groupe « risque de presbyacousie » pour les 

variables psycholinguistiques et pour les informations qualitatives des réponses fausses. Afin 

de répondre à ces objectifs, nous avons émis trois hypothèses.  

 Notre hypothèse principale supposait une différence de moyennes significative au 

score global à la BIMM et aux temps de réaction moyens entre les deux groupes. Notre 

seconde hypothèse postulait l’existence d’une discrimination des variables 

psycholinguistiques selon la présence ou l’absence d’une presbyacousie. Enfin, notre 

troisième hypothèse présumait l’existence d’une discrimination des informations qualitatives 

des réponses fausses selon la présence ou l’absence d’une presbyacousie. Aucune différence 

significative entre les deux groupes n’a été mise en évidence concernant les différentes 

données obtenues aux épreuves de dénomination de la BIMM. En revanche, il est à noter que 

les femmes obtiennent un score global de dénomination inférieur à celui des hommes. Nos 

hypothèses sont donc réfutées. 

 Cela correspond aux résultats obtenus par Millán-Calenti et al. (2015) qui ne mettent 

pas en évidence de corrélation entre la perte d’audition et le déficit langagier en dénomination. 

Cependant, leurs participants avec un trouble neurocognitif modéré à modérément sévère font 

plus d’erreurs que les participants normaux ou avec un trouble neurocognitif léger. Quand le 

déficit augmente, l’importance de la perte d’audition sur le langage diminue. Nous détaillerons 
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donc différentes explications, puis nous présenterons les critiques et les perspectives de cette 

étude, ainsi que l’intérêt pour la pratique clinique.  

 

 Les précédentes études qui ont mis en évidence un lien entre le score au MMSE et la 

perte auditive ont été réalisées chez des personnes âgées saines. Elles n’explicitent pas les 

domaines échoués, alors que le MMSE évalue des fonctions cognitives distinctes. Dans des 

recherches utilisant d’autres évaluations, la perte d’audition est d’abord associée à des tests 

non verbaux (Madjlessi, 2013), qui évaluent la mémoire et les fonctions exécutives. Cette 

association serait effectivement plus forte que l’association entre la perte d’audition et les 

fonctions verbales (Lin et al., 2011). Dans le cadre d’un trouble neurocognitif, nos résultats 

indiquent un score médian au MMSE identique entre les deux groupes. Ceci est en accord 

avec l’étude de Tay et al. (2006) chez des sujets non institutionnalisés avec un MMSE inférieur 

à 17 et une audition déficiente. Aucune association n’est donc retrouvée entre le score cognitif 

global et le niveau d’audition dans cette population dégénérative. Il existe cependant des 

différences interindividuelles importantes et des scores identiques au MMSE induisent des 

différences de capacités de communication (Rousseau & Drévillon, 2007). Ainsi, chez des 

personnes âgées saines, les études mettent en évidence une association entre la perte 

d’audition et des fonctions verbales plus pauvres. L’association entre la perte d’audition et les 

tests non verbaux est toutefois plus marquée. Par la suite, ce lien n’est plus identifié chez les 

sujets présentant un trouble neurocognitif. Ceci indique que la perte d’audition est un facteur 

de risque supplémentaire ou un marqueur précoce de déclin cognitif (Madjlessi, 2013).  

 D’autre part, au début de la maladie d’Alzheimer, une plainte langagière est 

fréquemment rapportée et constitue parfois le mode d’entrée dans la maladie. De même, la 

plainte initiale de mémoire représenterait en réalité ce que les patients définissent comme une 

difficulté à se souvenir des mots. Ainsi, le manque du mot est la caractéristique clinique la plus 

représentative des troubles langagiers au stade initial de la maladie. Il pourrait même être 

objectivable au stade préclinique, soit avant l’établissement d’un diagnostic (Moritz-Gasser, 

2013). La dénomination est donc l’une des premières tâches atteintes (Tran et al., 2012). Les 

erreurs principales retrouvées dans notre étude sont des réponses acceptables non 

dominantes et des paraphasies sémantiques. Viennent ensuite les paraphasies visuelles, les 

définitions et périphrases, les descriptions et les paraphasies visuo-sémantiques. Ceci est en 

accord avec la population de notre étude, soit des participants avec une atteinte légère à 

modérée, ainsi qu’avec l’étude de Gautron et al. (2010) qui utilise la BIMM. De même, 

Cardebat, Aithamon et Puel (cités par Rousseau, 2011) indiquent, en cas d’atteinte légère, la 

présence de périphrases et de paraphasies verbales sémantiques. Rousseau (2013) identifie 

quant à lui, en cas d’atteinte moyenne, l’utilisation de mots de plus en plus éloignés du mot 
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juste, l’apparition d’erreurs de reconnaissance visuelle et un intérêt pour les détails 

secondaires plutôt que pour les éléments essentiels. Ceci corrobore l’apparition des 

paraphasies visuelles. Par ailleurs, la présence majeure des erreurs sémantiques peut 

s’expliquer par une détérioration sémantique bottom-up ou allant de bas en haut. Les 

connaissances spécifiques ou attributs se situent en bas, et les aspects plus généraux ou 

catégories en haut (Perri, Zannino, Caltagirone, & Carlesimo, 2012). Les connaissances les 

plus spécifiques sont donc touchées en premier, puis ce sont les caractéristiques plus 

générales (Passafiume, De Federicis, Carbone, & Giacomo, 2012). Les items ayant perdu 

leurs attributs spécifiques ne peuvent plus être distingués d’autres items sémantiquement 

proches qui se confondent (de la Sayette et al., 2013). Même si certaines connaissances 

spécifiques comme l’appartenance catégorielle restent disponibles jusqu’à un stade avancé 

de la maladie d’Alzheimer, elles ne sont pas suffisantes pour produire une réponse correcte 

(Chainay, 2005). Finalement, les non réponses reflètent la perte des interconnexions, ce qui 

compromet les caractéristiques générales et mène à la perte de la catégorie (Flanagan, 

Copland, Chenery, Byrne, & Angwin, 2013). Ainsi, un double mécanisme agit : la perte des 

liens associatifs entre les concepts, ainsi que la détérioration des connaissances 

conceptuelles (Passafiume et al., 2012). 

 Les troubles lexico-sémantiques sont donc présents très précocement, voire avant 

l’émission du diagnostic. A ce stade, les tests verbaux permettent encore de distinguer les 

sujets avec une audition déficiente des sujets avec une audition normale, même si les tests 

non verbaux sont plus sensibles. Cependant, lorsque le diagnostic est établi et que la maladie 

avance, cette distinction n’est plus identifiée et les difficultés lexico-sémantiques s’accentuent 

grandement. Parmi les sujets présentant un trouble neurocognitif léger à modéré, il semble 

alors difficile de distinguer les sujets presbyacousiques des sujets normo-entendants avec des 

tests verbaux, et d’autant plus avec une épreuve de dénomination. 

 

 Finalement, contrairement à l’étude d’étalonnage de la BIMM (Gatignol et al., 2007), 

nous identifions une différence significative au score global obtenu à la BIMM entre les 

hommes et les femmes. Ce résultat est conforme à de précédentes études utilisant d’autres 

tests de dénomination. Selon celles-ci, les hommes présentant une maladie d’Alzheimer 

obtiennent un avantage en dénomination (Connor, Spiro, Obler, & Albert, 2004; Henderson & 

Buckwalter, 1994). Les femmes malades d’Alzheimer, quant à elles, présentent un déficit plus 

profond de la mémoire sémantique et dénomment moins d’items correctement (Laws et al., 

2016). Cet effet de taille est plus important dans les études avec plus de femmes (Laws, 

Duncan, & Gale, 2010), ce qui est le cas de la nôtre qui comprend deux fois plus de femmes 
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que d’hommes. Ces différences ne sont pas prédites par l’âge, le niveau d’éducation ni le 

score au MMSE (Irvine et al., 2012). Elles peuvent s’expliquer par deux processus principaux.  

 Dans un premier temps, les hommes auraient une meilleure réserve cognitive. Cela 

leur permettrait de maintenir leurs capacités plus longtemps avant l’apparition des symptômes. 

La neuro-imagerie identifie effectivement des différences de fonctionnement cérébral selon le 

sexe (Irvine et al., 2012). Malgré un stade d’avancée de la maladie apparemment identique, 

la pathologie est plus prononcée et plus étendue dans les cortex frontal et temporal, l’insula et 

l’hippocampe droit chez les hommes malades d’Alzheimer, zones typiquement atteintes dans 

cette maladie (Perneczky, Drzezga, Diehl-Schmid, Li, & Kurz, 2007). Les hommes présentent 

donc des détériorations cérébrales plus importantes (Gur et al., 1991). Cependant, chaque 

lésion neurologique typique de la maladie d’Alzheimer, soit les plaques amyloïdes et les 

dégénérescences neurofibrillaires, augmente les risques de développer la pathologie clinique 

de vingt fois chez la femme, contre seulement trois fois chez l’homme. La maladie d’Alzheimer 

est donc plus probable de s’exprimer cliniquement chez la femme (Barnes et al., 2005). La 

réserve cognitive serait ainsi un contrepoids au processus neurodégénératif plus fort chez 

l’homme, et les femmes malades d’Alzheimer auraient un déficit cognitif plus important malgré 

une atrophie cérébrale d’apparence équivalente (Perneczky et al., 2007). 

 D’autre part, la diminution du taux d’œstrogènes affecte les fonctions cognitives, et 

particulièrement les fonctions verbales (Irvine et al., 2012). Une thérapie en œstrogènes 

pendant la ménopause a des effets bénéfiques sur la cognition et diminue le risque de 

développer une maladie d’Alzheimer chez les femmes (Wharton et al., 2009). En effet, les 

femmes malades d’Alzheimer bénéficiant d’une thérapie en œstrogènes obtiennent un score 

en dénomination supérieur à celui des femmes malades d’Alzheimer sans thérapie (Laws et 

al., 2016). Cependant, elles n’atteignent pas le score des hommes malades d’Alzheimer et il 

n’existe pas de données pour les autres pathologies comme la démence vasculaire (Wharton 

et al., 2009). De plus, cela ne peut pas totalement expliquer cette différence, sinon cette 

faiblesse se retrouverait également chez les femmes saines, ce qui n’est pas le cas (Laws et 

al., 2016).  

 Ainsi, la différence au score global obtenu à la BIMM selon le sexe peut s’expliquer, 

d’une part, par des différences de fonctionnement cérébral entre les hommes et les femmes 

présentant une maladie d’Alzheimer. Parallèlement à cela, elle peut se justifier par une 

déficience en œstrogènes chez les femmes malades d’Alzheimer. Les femmes se 

détérioreraient donc plus rapidement que les hommes dans un premier temps, puis à un 

rythme similaire (Irvine et al., 2012).  
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3.3. Critiques et perspectives 

 Afin de permettre une étude plus précise et plus complète, des ajustements devront 

être apportés. Les biais qui nous interpellent plus particulièrement sont la taille de l’échantillon, 

le diagnostic principal et le choix d’un questionnaire d’auto-évaluation des difficultés d’audition.  

 Notre échantillon est composé de 37 participants, 25 femmes et 12 hommes. Seuls 

huit sujets présentent une presbyacousie supposée ou avérée, et seulement un homme 

présente une maladie d’Alzheimer pure. Le faible effectif total, et plus spécifiquement la faible 

représentativité des hommes (n = 12), des hommes présentant une maladie d’Alzheimer 

(n = 1) et des sujets avec un risque de presbyacousie (n = 8), limite la puissance des tests. De 

plus, ces faiblesses peuvent expliquer les différences avec les études précédentes concernant 

la répartition des taux de maladie d’Alzheimer et de maladie apparentée, le taux total de 

presbyacousie et le taux de presbyacousie selon le sexe. Pour obtenir des résultats permettant 

une meilleure interprétation, il semble indispensable d’augmenter l’effectif de l’échantillon total 

et particulièrement l’effectif de ces trois groupes.  

 D’autre part, après avoir analysé la file active des patients suivis à l’hôpital de jour 

gériatrique du Fief de la Mare, nous avions décidé d’inclure les patients présentant une 

maladie d’Alzheimer et ceux présentant une maladie apparentée. En effet, très peu de patients 

présentaient alors une maladie d’Alzheimer pure, et l’échantillon aurait été encore plus faible. 

Cependant, la maladie d’Alzheimer et les maladies apparentées présentent des 

caractéristiques différentes, notamment concernant le déficit lexico-sémantique et l’impact sur 

la dénomination. De plus, la perte d’audition aurait un impact différent selon la présence d’une 

maladie d’Alzheimer ou d’une maladie apparentée. Gallacher et al. (2012) rapportent en effet 

une réduction du seuil auditif après 8.6 ans surtout pour les troubles neurocognitifs non 

vasculaires.  

 Finalement, nous nous sommes basés sur un questionnaire d’auto-évaluation subjectif 

pour obtenir la perception qu’a le sujet de sa propre audition. Nondahl et al. (1998), cités par 

Gurgel et al. (2014), identifient une différence de 3.2% entre un test subjectif et une 

audiométrie. D’autres études indiquent que l’auto-évaluation de la perte d’audition est 

habituellement corrélée aux mesures d’audiométrie chez les personnes âgées (Amieva et al., 

2015). Cependant, deux audiogrammes identiques ne signent pas deux niveaux de 

compréhension similaires (Haroutunian, 2000). Nous avons donc comparé les résultats à ce 

questionnaire d’auto-évaluation avec le score d’audition du Bilan Modulaire d’Ergothérapie 

(B.M.E.) réalisé systématiquement par les ergothérapeutes de l’Hôpital de Jour. L’évaluation 

de l’audition comprend tout d’abord une vérification du conduit auditif à l’aide d’une lampe 

LED. L’examinateur parle ensuite d’une voix faible et augmente l’intensité en fonction des 
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difficultés du sujet pour évaluer les faiblesses d’acuité ou de perception auditive et pour 

identifier le côté par lequel il entend le mieux (Kalfat, 2003, cf. Annexe K). La cotation se fait 

sur quatre points, un score inférieur à quatre étant considéré comme anormal. Le test de 

conformité entre ces deux évaluations est très significatif (Khi² = 7.2 ; p = 0.01) : les scores au 

Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et d’audition correspondent donc aux 

scores d’audition obtenus au B.M.E. De plus, cinq participants sont classés dans le groupe 

« normo-entendants » alors qu’ils obtiennent un score inférieur à quatre au test d’audition du 

B.M.E. Cela corrobore notre observation selon laquelle certains patients nient avoir des 

difficultés d’audition alors qu’ils ont fait répéter l’examinateur lors de la passation des 

différentes épreuves de l’étude.  

 Audition B.M.E. < 4 Audition B.M.E. = 4 Totaux 

Questionnaire ≥ 14 8 0 8 

Questionnaire < 14 5 24 29 

Totaux 13 24 37 

Tableau 8 Tableau de conformité entre le score obtenu au Questionnaire de dépistage des difficultés d'écoute et 
d'audition et le score d’audition obtenu au B.M.E. 

 

 Dans une future étude, il serait intéressant de recruter un effectif plus conséquent avec 

une meilleure représentativité des différentes caractéristiques, principalement du sexe 

masculin, de la maladie d’Alzheimer et de la presbyacousie. De plus, les difficultés lexico-

sémantiques sont objectivables avant l’établissement du diagnostic et diffèrent selon le trouble 

neurocognitif. Il semble donc pertinent d’utiliser un groupe contrôle sans trouble neurocognitif, 

et de distinguer les participants avec un diagnostic de trouble neurocognitif dans deux groupes 

distincts : « maladie d’Alzheimer » et « maladie apparentée ». Finalement, il semble important 

de conserver une auto-évaluation des difficultés d’audition par le patient lui-même, reflétant sa 

propre perception. A ce questionnaire, il serait souhaitable d’ajouter une évaluation des 

difficultés d’audition par l’aidant principal pour obtenir un avis extérieur, ainsi qu’une 

audiométrie permettant d’acquérir des résultats objectifs.  

 

3.4. Intérêt pour la pratique clinique 

 Notre étude n’a pas permis d’indiquer une association entre l’atteinte lexico-

sémantique en dénomination et la perte d’audition chez des patients présentant un trouble 

neurocognitif léger à modéré. Les difficultés lexico-sémantiques apparaissent bien avant 

l’établissement du diagnostic. Une fois le trouble neurocognitif bien installé, il est difficile de 

distinguer les personnes avec une perte d’audition et les personnes normo-entendantes. La 
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presbyacousie entraînerait donc une accélération de la survenue du déficit neurocognitif, mais 

n’accentuerait pas les troubles langagiers une fois le trouble neurocognitif avancé. Ceci est en 

faveur de l’indication d’une prise en charge précoce des troubles de l’audition, d’autant plus 

que les capacités en lecture labiale diminueraient après 60 ans (Mora, 2019).  

 Cependant, peu de participants ont recours à un appareillage auditif. Cette lacune est 

d’autant plus marquée chez les personnes présentant une maladie d’Alzheimer. Par ailleurs, 

certaines personnes de notre échantillon bénéficient d’un appareillage auditif mais ne le 

portent pas ou de façon très irrégulière car ils ressentent une gêne. Les aides auditives ne 

permettent pas de retrouver une audition normale : la personne presbyacousique perçoit mais 

ne reconnaît pas forcément ce qu’elle entend (Charles, Pedron, & Goumy, 2019). L’efficacité 

de l’appareillage est améliorée lorsqu’il est associé à une prise en charge orthophonique qui 

comprend un apprentissage de la lecture labiale, une éducation auditive et un travail cognitif 

sur les suppléances mentales (Collège Français d’ORL et de Chirurgie cervico-faciale, 2017). 

Cependant, une rééducation orthophonique de ce type n’est pas simple à mettre en place chez 

une personne malade d’Alzheimer (Rousseau, 2013). En effet, elle se base principalement sur 

les habiletés cognitives impliquées dans le traitement du message verbal (Dumont, 1997, cité 

par Ambert-Dahan, 2011), comme l’attention et la mémorisation (Mora, 2019). Un travail de la 

mémoire à long terme, procédurale et épisodique sera nécessaire. Des exercices sur la 

richesse et la disponibilité lexicales, le respect des règles de l’échange, l’organisation et la 

cohérence du discours, les capacités d’adaptation à l’interlocuteur devront également être 

envisagés (Ambert-Dahan, 2011). L’accès au sens face à une nouvelle forme sonore sera 

ainsi facilité par le recours aux processus mnésiques et aux facultés cognitives (Charles et al., 

2019). Or, nombre de ces fonctions sont altérées en cas de maladie d’Alzheimer ou 

apparentée. La perte auditive et l’atteinte cognitive doivent donc être évaluées le plus 

précocement possible afin de mettre en place une prise en charge orthophonique adaptée au 

profil cognitif et auditif de chaque patient (Ambert-Dahan, 2011).  

 L’intérêt principal pour la pratique clinique dégagé par notre étude réside dans 

l’importance de consulter un ORL dès qu’une gêne auditive est ressentie et d’accepter le port 

quotidien d’un appareillage auditif lorsque cela se révèle nécessaire. Pour que le bénéfice de 

l’appareillage soit le meilleur possible, une prise en charge orthophonique devra y être 

associée. Un dépistage et une prise en charge précoces et pluridisciplinaires seront un gage 

de réussite de la réhabilitation auditive (Charles et al., 2019) et permettraient ainsi de prévenir 

l’apparition de troubles cognitifs (Madjlessi, 2013). Pour cela, il semble important de trouver 

des solutions quant aux taux de remboursement des prothèses auditives et de développer des 

actions de prévention à destination des professionnels et du grand public (Petitot et al., 2007; 

Charles et al., 2019). 
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CONCLUSION 

 Notre objectif principal était de déterminer le lien entre le manque du mot et la 

presbyacousie supposée ou avérée chez des patients présentant une maladie d’Alzheimer ou 

apparentée. Nos objectifs secondaires étaient de déterminer une différence significative entre 

les deux groupes pour les variables psycholinguistiques ainsi que pour les informations 

qualitatives des réponses fausses. Le Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et 

d’audition ainsi que les épreuves de dénomination de substantifs et de verbes de la BIMM 

nous ont permis de déterminer des scores pour chaque participant. Cependant, aucune 

différence significative n’a été mise en évidence, excepté que les femmes obtiennent un score 

plus faible que les hommes en dénomination. 

 Ces résultats négatifs peuvent s’expliquer par le fait que l’association entre la perte 

d’audition et les fonctions cognitives est plus marquée avec des tests non verbaux qu’avec 

des tests verbaux, ce qui est le cas de la dénomination. Cependant, cette association n’est 

plus retrouvée chez les personnes présentant un trouble neurocognitif. De plus, les troubles 

lexico-sémantiques sont présents à un stade précoce, voire préclinique, dans la maladie 

d’Alzheimer ou apparentée. La tâche de dénomination est donc touchée précocement. Nos 

participants présentant tous un trouble neurocognitif léger à modéré, cela représente un stade 

trop avancé pour pouvoir distinguer les participants à risque de presbyacousie des participants 

normo-entendants.  

 Les différences de scores en dénomination selon le sexe peuvent s’expliquer, d’une 

part, par la faible représentativité des hommes dans notre échantillon. D’autre part, elles 

peuvent s’expliquer scientifiquement par des atteintes cérébrales liées à la maladie 

d’Alzheimer différentes entre les hommes et les femmes, ainsi que par l’impact de la diminution 

en œstrogènes chez les femmes âgées malades d’Alzheimer.  

 Une nouvelle étude pourrait être mise en place afin de démontrer l’impact de la 

presbyacousie sur les capacités lexico-sémantiques chez des personnes avec un trouble 

neurocognitif moins avancé. Pour cela, il conviendrait d’augmenter l’effectif de l’échantillon, et 

particulièrement la représentativité des hommes, des sujets présentant une maladie 

d’Alzheimer et des sujets presbyacousiques. De plus, il serait intéressant de comparer les 

sujets avec un trouble neurocognitif avec des sujets contrôles, ainsi que d’ajouter une mesure 

objective de l’audition.  

 Ainsi, un dépistage et une prise en charge précoce et pluridisciplinaire des troubles de 

l’audition est souhaitable. Pour cela, il serait intéressant de mettre en place des actions de 

prévention destinées aux professionnels concernés et au grand public. La prise en charge de 

ces patients n’en sera qu’améliorée.   
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Annexe A : Critères diagnostiques du trouble neurocognitif majeur selon le DSM-5 

(American psychiatric association et al., 2015, p. 711-712) 

 

« A. Preuves d’un déclin cognitif significatif par rapport à un niveau antérieur de 

fonctionnement dans un ou plusieurs domaines cognitifs (attention complexe, fonctions 

exécutives, apprentissage et mémorisation, langage, activités perceptivo-motrices ou 

cognition sociale) reposant sur : 

• Une préoccupation du sujet, d’un informateur fiable, ou du clinicien concernant un 

déclin significatif du fonctionnement cognitif ; et 

• Une altération importante des performances cognitives, idéalement documentée par 

un bilan neuropsychologique standardisé ou, à défaut, par une évaluation clinique 

quantifiée.  

B. Les déficits cognitifs interfèrent avec l’autonomie dans les actes du quotidien (c’est-à-dire 

tout au moins une aide nécessaire dans les activités instrumentales complexes de la vie 

quotidienne comme payer ses factures ou gérer la prise de ses médicaments. 

C. Les déficits cognitifs ne surviennent pas exclusivement dans le contexte d’un état 

confusionnel (délirium). 

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

exemple un trouble dépressif caractérisé, une schizophrénie). » 
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Annexe B : Note d’information et formulaire de consentement 
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Annexe C : Cahier d’observation 
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Annexe D : MMSE dans sa version consensuelle établie par le GRECO (Hugonot-Diener, 

2008) 

 



46 

 

Annexe E : MoCA (Nasreddine et al., 2005) 
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Annexe F : Tableau de conversion MoCA/MMSE (Roalf et al., 2013) 

 

Score brut MoCA Score équivalent 
MMSE 

0 3 

1 6 

2 8 

3 9 

4 10 

5 11 

6 12 

7 13 

8 14 

9 15 

10 16 

11 17 

12 19 

13 20 

14 21 

15 22 

16 22 

17 23 

18 24 

19 25 

20 26 

21 26 

22 27 

23 28 

24 28 

25 29 

26 29 

27 29 

28 30 

29 30 

30 30 

 

 

 

 

 



48 

 

Annexe G : Exemples de paires d’images du DMS 48 (Barbeau et al., 2004) 
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Annexe H : Performance au DMS 48 en fonction du nombre de bonnes réponses ou 

d’erreurs (Barbeau et al., 2004) 

 

Nombre d’images 
reconnues Nombre d’erreurs Performance 

48 0 100 % 

47 1 99 % 

46 2 96 % 

45 3 94 % 

44 4 92 % 

43 5 90 % 

42 6 88 % 

41 7 85 % 

40 8 83 % 

39 9 81 % 

38 10 79 % 

37 11 77 % 

36 12 75 % 

35 13 73 % 

34 14 71 % 

33 15 69 % 

32 16 67 % 

31 17 65 % 

30 18 63 % 

29 19 60 % 

28 20 58 % 

27 21 56 % 

26 22 54 % 

25 23 52 % 

24 24 50 % 

23 25 48 % 

22 26 46 % 

21 27 44 % 

20 28 42 % 
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Annexe I : Questionnaire de dépistage des difficultés d’écoute et d’audition 

(Caron, 2007) 
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Annexe J : Grille de cotation des réponses à la BIMM (Gatignol, Marin Curtoud, & ERU 

16, 2007) 
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Annexe K : Evaluation de l’audition du B.M.E. (Kalfat, 2003) 

 

 

 

 

 

 



 

RÉSUMÉ 

Les troubles neurocognitifs et la presbyacousie constituent deux pathologies très présentes dans la 

population âgée. De récentes études ont mis en évidence un lien entre perte d’audition et efficience 

cognitive globale. Or, les troubles neurocognitifs sont marqués par la survenue précoce de troubles 

lexico-sémantiques. Le but de cette étude est donc de déterminer le lien entre le manque du mot et la 

presbyacousie chez des patients présentant une maladie d’Alzheimer ou apparentée. Trente-sept sujets 

présentant un trouble neurocognitif léger à modéré ont été évalués. Après une précision du bilan 

cognitif, des scores ont été établis pour chacun d’eux au Questionnaire de dépistage des difficultés 

d’écoute et d’audition et aux épreuves de dénomination de substantifs et de verbes de la BIMM. Selon 

leur score d’audition, les participants ont été répartis en deux groupes : « normo-entendants » et 

« risque de presbyacousie ». Les résultats statistiques ne montrent aucune différence significative entre 

les deux groupes pour les scores et les temps en dénomination, les variables psycholinguistiques et les 

types d’erreurs. L’étude de corrélation entre le score global obtenu à la BIMM et le score obtenu au 

questionnaire d’audition ne met pas en évidence de lien significatif. Cependant, les femmes obtiennent 

un score en dénomination plus faible que les hommes. Ces résultats négatifs peuvent s’expliquer par 

la présence très précoce de troubles lexico-sémantiques chez les sujets avec une maladie d’Alzheimer 

ou apparentée. De plus, l’association entre la perte d’audition et la cognition est moins forte dans les 

tests verbaux, et n’est plus retrouvée chez les sujets avec un trouble neurocognitif. La presbyacousie 

serait donc un marqueur précoce de déclin cognitif. Un dépistage et une prise en charge précoce et 

pluridisciplinaire des troubles de l’audition permettraient de prévenir l’apparition de troubles cognitifs. 

Pour cela, des actions de prévention devront être développées.  

Mots-clés : trouble neurocognitif ; maladie d’Alzheimer ; presbyacousie ; troubles lexico-sémantiques ; 

manque du mot ; dénomination ; questionnaire d’auto-évaluation ; prévention 

 

ABSTRACT 

Neurocognitive disorders and presbycusis are two diseases that are very common in the elderly 

population. Recent studies have shown a link between hearing loss and overall cognitive efficiency. 

Neurocognitive disorders are characterized by the early onset of lexico-semantic disorders. The purpose 

of this study is to determine the link between word loss and presbycusis in patients with Alzheimer's 

disease or related disorders. Thirty-seven subjects with mild to moderate neurocognitive disorders were 

assessed. After a detailed cognitive assessment, scores were established for each of them with the 

screening questionnaire for listening and hearing difficulties and with the noun and verb naming 

assessment of the BIMM. Based on their hearing score, participants were divided into two groups: 

"normal hearing" and "risk of presbycusis". The statistical results show no significant differences 

between the two groups for naming scores and times, psycholinguistic variables and types of errors. 

The correlation study between the overall score obtained at the BIMM and the score obtained on the 

hearing questionnaire does not reveal a link. However, women score lower in naming than men. These 

results can be explained by the very early presence of lexico-semantic disorders in subjects with 

Alzheimer's disease or related disorders. In addition, the association between hearing loss and cognition 

is less pronounced in verbal tests, and is no longer found in subjects with neurocognitive disorders. 

Presbycusis may be an early marker of cognitive decline. Early and multidisciplinary screening and 

management of hearing disorders would prevent the development of cognitive disorders. To this end, 

preventive actions would have to be developed. 

Keywords: neurocognitive disorders; Alzheimer’s disease; presbycusis; lexico-semantic disorders; 

word loss; naming; self-assessment; preventive actions 


