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Les ténors du financement privé des services
médicaux-hospitaliers font valoir que les
dépenses publiques en santé sont hors de

contrôle et que le vieillissement de la popula-
tion, dont la proportion de plus de 65 ans dou-
blera au cours des 40 prochaines années, rendra
insoutenable le régime public gratuit et univer-
sel actuellement en place pour les services
médico-hospitaliers. Soulignons d’abord que la
cible de leur remède, les dépenses publiques
pour les services médico-hospitaliers, sont sta-
bles depuis 30 ans tant en proportion du PIB
que des dépenses provinciales. C’est tout le
contraire des médicaments, dont les coûts crois-
sent de 14 % annuellement et qui font juste-
ment l’objet d’une assurance privée obligatoire
depuis dix ans. Celle-ci mime d’ailleurs le régime
mixte à prédominance privée qui caractérisait le
réseau de la santé des années ‘50 et qui a si clai-
rement démontré son échec qu’il a donné lieu à
la création du régime public universel par
Tommy Douglas dans les années ‘60.

Ensuite, même si l’on regarde l’ensemble des
dépenses en santé, on remarque qu’elles oscil-
lent depuis 30 ans autour de 24–28 % des reve-
nus provinciaux et de 6,2–7,4 % du PIB. On ne
peut parler d’augmentation de coûts qu’en
sélectionnant volontairement les périodes étu-
diées en fonction de phénomènes réduisant

ponctuellement les revenus de l’État, tels une
récession.

Pour ce qui est du vieillissement de la popula-
tion, d’autres pays européens nous ont précédés
dans l’affaissement de leur courbe démographi-
que sans être engloutis par le poids des dépen-
ses en santé. En fait, ce n’est pas tant le vieillis-
sement qui est à l’origine des dépenses accrues
en santé pour la cohorte des plus de 65 ans,
mais bien la proximité au décès. De plus, plus les
gens meurent vieux, moins leurs dernières
années coûtent cher : les dépenses de santé en
fin de vie sont trois fois plus élevées à 75 ans
qu’à 100 ans.

L’ensemble de la littérature suggère que l’addi-
tion d’assurances privées en santé (APS) aug-
mente les coûts totaux en santé, via une admi-
nistration plus lourde, des coûts d’emprunts plus
élevés et des interventions non médicalement
requises (mais commercialement incitées). Les
coûts des gouvernements ne baissent pas
comme prévu puisqu’ils financent généralement
l’achat d’APS par les citoyens qui n’y auraient
pas accès faute de moyens. 

Par surcroît, les charges sociales des entreprises
augmentent comme elles sont généralement sol-
licitées pour offrir des plans d’assurance à leurs

LE PRIVÉ PEUT-IL ÊTRE 
MIS À CONTRIBUTION?
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« Le Canada a
choisi d’assurer

collectivement et
totalement le

médico-hospitalier,
soit l’essentiel ou

les services qui
influencent le 

pronostic vital. »

François-Pierre Gladu,
MD, CMFC

Président de l’Association
des jeunes médecins 

du Québec



employés : selon la Fondation Kaiser, la prime
annuelle moyenne atteint 11 000 US $ aux
États-Unis (2005), et les entreprises en assument
les deux tiers. Les charges fiscales des entreprises
canadiennes sont plus importantes que leurs
compétiteurs américains, mais si on additionne
les frais de santé, les différences sont négligea-
bles. Ainsi, nos grandes entreprises sont parmi
les plus importants bénéficiaires de notre sys-
tème de santé public et universel.

Enfin, les listes d’attente ne sont pas réglées
puisque, comme l’a personnellement réalisé l’an-
cien ministre de la Santé britannique Frank
Dobson, les cas les plus malades demeurent dans
le réseau public. De plus, ceux-ci sont servis par
moins de médecins, une partie d’entre eux ayant
opté pour la pratique en privé.

En fait, les seuls gagnants de l’introduction des
APS pour les services médicaux actuellement
couverts par notre système universel seront les
multinationales de l’industrie de l’assurance. 

Globalement, l’étude des pays de l’OCDE révèle
que plus un pays a recours au financement privé
pour les soins de santé, plus ceux-ci accaparent
une proportion importante de sa production éco-
nomique. Déjà le Canada se situe dans la
moyenne des pays de l’OCDE avec 30 % de
financement privé (dont 13–15 % qui vont aux
APS). À ce titre, il dépasse la France (24 %) et le
Royaume-Uni (22 %), dont la part du PIB qui va
à la santé est maintenant supérieure à celle du
Canada. Il est donc faux de dire qu’il faut aug-
menter le financement privé pour émuler les sys-
tèmes de soins de ces pays. (Tableau 1)

La subtilité réside dans le fait que les services
médicaux au Canada sont complètement assu-
més par l’État, tandis que les services des autres
professionnels (physio, optométrie, psycholo-
gues, etc.) de la santé sont couverts par les APS
et les patients. Ailleurs, l’État ne couvre que par-
tiellement un panier de services plus étendu, la
différence étant assumée par les APS et les
patients. Le Canada a choisi d’assurer collective-
ment et totalement le médico-hospitalier, soit
l’essentiel ou les services qui influencent le pro-
nostic vital.

Par ailleurs, la sous-traitance vers le privé, tout
en gardant un financement public, peut être
bénéfique en instituant une compétition avec le
prestateur public. Cependant, à la lumière de
l’expérience récente et de la méta-analyse de
Devereaux (1995), quatre conditions s’imposent :
d’abord, les médecins qui y pratiquent doivent
participer aux gardes et aux cas plus lourds à
l’hôpital sans égard au nombre d’années de pra-
tique. Ensuite, le prix conventionné par acte en
sous-traitance doit être inférieur au coût réel

d’un cas de complexité équivalente dans le
public. Aussi, il doit inclure l’achat de services à
l’hôpital pour la prise en charge des complica-
tions le cas échéant, de manière à inciter le sous-
traitant à ne pas tourner les coins ronds. 

Enfin, il faut que le sous-traitant vienne aug-
menter la capacité de soins, et non pas la dépla-
cer simplement d’un milieu public à un milieu
privé. Pour ce faire, les hôpitaux doivent pouvoir
faire face à la compétition du privé pour leur
personnel en ayant la latitude de bonifier les
conditions de travail (octroi de poste, bonus de
rétention, etc.) des infirmières. Aujourd’hui,
alors que la rémunération est négociée au
niveau provincial, l’hôpital ne peut répondre à
l’exode des infirmières vers les cliniques privées
qu’en louant l’utilisation de salles d’opération
aux cliniques qui ont su recruter en nombre suf-
fisant les infirmières. L’amortissement des coûts
de construction et d’entretien des salles d’opé-
ration de l’hôpital s’en trouve ralenti et on peut
prévoir que les coûts de sous-traitance seront
supérieurs aux coûts des mesures de rétention
du personnel. 

À ces conditions, la prestation des services médi-
caux par le privé pourra faire profiter l’État d’une
éventuelle supériorité. Le réseau actuel de cabi-
nets médicaux en est le meilleur exemple.

Croyez-moi, comme médecin en pratique, je suis
aux premières loges du triste spectacle de la
bureaucratie qui a envahi le réseau de la santé
depuis 40 ans. Mais il ne faut surtout pas jeter le
bébé avec l’eau du bain : le réseau peut être
réformé par les médecins si vous leur en laissez
la chance. À tout le moins, il faudra résister au
chant des sirènes dont les intérêts sont souvent
à l’opposé de ceux des patients. 

« Aujourd’hui,
alors que la 
rémunération 
est négociée au
niveau provincial,
l’hôpital ne peut
répondre à l’exode
des infirmières 
vers les cliniques
privées qu’en 
louant l’utilisation
de salles d’opération
aux cliniques qui
ont su recruter 
en nombre 
suffisant les 
infirmières. »
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LE PROLONGEMENT DE LA MAIN 
ET DE L’ŒIL DU CHIRURGIEN

Avec la venue des robots, la chirurgie ne sera plus
la même. Les chirurgiens entrent dans l’incroyable
monde de la robotique pour le plus grand bénéfice
des patients. Des robots comme celui de Da Vinci
de l’Hôpital Sacré-Cœur de Montréal sont mainte-
nant au service des chirurgiens.On amorce l’entrée
dans le monde chirurgical du XXIe siècle.

C’est une véritable révolution. Le chirurgien devient
un manipulateur robotique aux gestes d’une préci-
sion au millimètre. Sa main est prolongée grâce aux
bras robotiques, son œil est potentialisé par plus de
15 grâce aux caméras intégrées. Il voit les organes
du corps humain en temps réel et en trois dimen-
sions. Ses gestes sont sûrs, d’une précision extraor-
dinaire, sans mouvements imprévus, le champ opé-
ratoire est rétréci au minimum. On passe d’une
effraction de plusieurs centimètres à quelques cen-
timètres. On peut procéder à un niveau de micro-
chirurgie impossible sans l’apport du robot.

Par exemple, dans le cancer de la prostate par pros-
tatectomie robotique, on réduit considérablement
les risques élevés d’impuissance résultant de tech-
niques plus traditionnelles. Il en est de même pour
certaines interventions cardiaques ou neurologi-
ques. Les micro-traumatismes, séquelles incontour-
nables de tout acte chirurgical, sont considérable-
ment réduits. Les patients saignent moins en

per-opératoire et le temps de convalescence est
considérablement réduit. De plus, ces robots sont
multidisciplinaires. Ils peuvent être utilisés pour dif-
férents types de chirurgies.

Comme le dieu Vishnu dans la mythologie hin-
doue, le robot Da Vinci, par exemple, peut avoir
quatre bras. Il devient le prolongement de la main
et de l’œil du chirurgien. Plus encore, le robot peut
être manipulé directement en salle opératoire par le
chirurgien ou à distance à plusieurs milliers de kilo-
mètres. La télémédecine robotique vient de naître.

La formation des chirurgiens de demain sera diffé-
rente. Le scalpel traditionnel sera remplacé par une
famille de robots aux multiples bras et aux yeux
perçants, Vishnu sera probablement leur divinité de
référence.

Son coût d’acquisition se situe à quelques millions
de dollars et le coût de chaque intervention à quel-
ques milliers de dollars.

Autant la découverte de nouveaux médicaments au
XXe siècle a permis aux médecins et pharmaciens
de mieux traiter nombre de patients, autant la
robotique est entrain de révolutionner la médecine
du XXIe siècle.

D’un jouet d’enfance, le robot devient le compagnon
de travail indispensable du chirurgien du XXIe siècle.

L’ANTIMATIÈRE AU SERVICE 
DE LA MÉDECINE NUCLÉAIRE

On peut dorénavant, chez un humain, mesurer et
visualiser l’activité métabolique d’un organe et en
détecter son fonctionnement et son intégralité.
C’est la scintitomographie par émission de positons
(TEP) ou encore l’imagerie fonctionnelle du méta-
bolisme des cellules.

On peut donc déceler certaines pathologies comme
le cancer qui, initialement, altère la physiologie nor-
male des cellules.

Pour vivre, fonctionner et se reproduire, les cellules
normales de l’organisme ont besoin d’énergie sous
forme de glucose (sucre métabolisable par l’orga-
nisme). Cette source d’énergie est indispensable
pour toute cellule vivante de l’organisme et ce
sucre se trouve naturellement dans le sang. Plus 
une cellule est active, plus elle consomme de sucre.

LES AVANCÉES 
MÉDICO-PHARMACOLOGIQUES

François Lamoureux,
M.D., M. Sc.
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robotique aux 

gestes d’une 
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main est prolongée
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robotiques, son 

œil est potentialisé
par plus de 15 grâce
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« Ainsi, par une 
simple injection 
intraveineuse au 
FDG F-18, sans 
douleur et sans 
effet secondaire 
identifiable, on 
repousse encore 
davantage les 
barrières diagnos-
tiques et l’on 
poursuit les cellules
cancéreuses jusque
dans leur derniers
retranchements 
cellulaires. »

La cellule cancéreuse qui a perdu tout contrôle
dans sa multiplication débridée doit constamment
consommer de grandes quantités d’énergie sous
forme de glucose (sucre).

En médecine nucléaire, on utilise un analogue du
sucre : le déoxyglucose, qui mime le glucose en
entrant dans les cellules, mais sous cette forme, ne
peut pas être utilisé par la cellule cancéreuse
comme source d’énergie, un véritable leurre.

Pour détecter le déoxyglucose intracellulaire, on a
au préalable marqué radioactivement cette molé-
cule avec un positon (de l’anti-matière) sous forme
de fluor-18 (F-18).

En s’accumulant dans les cellules cancéreuses, le
F-18 (électrons positifs (e+) du FDG entre presque
instantanément en contact avec les électrons néga-
tifs (e-) de la cellule. Il se produit alors une réaction
de disparition de la matière et de l’antimatière
injectées, une réaction d’annihilation sous forme
de deux photons émis à 180 degrés sous forme de
radiation externe.

La cellule est devenue radioactive et les rayonne-
ments émis sont captés par une caméra externe
TEP. Grâce à de puissants ordinateurs couplés à la
caméra TEP, on identifie les zones anormales
d’émission de radiations, signe d’accumulation
anormale de FDG F-18 dans du tissu cancéreux.

La tumeur cancéreuse est détectée et son activité
mesurée. On reconstruit le tout de façon tridimen-
sionnelle, en multi-coupes et dynamiquement.
C’est une véritable autopsie exploratrice métaboli-
que in vivo du patient, sans effraction.

La forme externe du détecteur de la caméra TEP
ressemble à un tomodensitomètre ou à un appareil

de résonance magnétique, mais son fonctionne-
ment est totalement différent. Ces deux derniers
appareils produisent surtout des images anatomi-
ques des organes du corps humain.

Aujourd’hui d’ailleurs, les caméras TEP sont cou-
plées à des détecteurs de tomodensitométrie et
dans un avenir rapproché le seront également à des
appareils de résonance magnétique de façon à
mieux localiser anatomiquement le site des proces-
sus pathologiques.

Ainsi, par une simple injection intraveineuse au
FDG F-18, sans douleur et sans effet secondaire
identifiable, on repousse encore davantage les bar-
rières diagnostiques et l’on poursuit les cellules
cancéreuses jusque dans leur derniers retranche-
ments cellulaires.

Le FDG F-18 n’est pas le seul radiotraceur utilisé
même s’il est actuellement le plus fréquemment
utilisé. Du carbone-11, de l’oxygène-15 et de
l’azote-13, par exemple, peuvent également être
utilisés pour effectuer des études neurologiques,
cardiaques ou pulmonaires.

Au Québec, la technologie TEP est actuellement dis-
ponible dans quelques unités de médecine nucléaire.
À la mi-2008, grâce à de nouvelles installations
comme à Montréal, Québec, Chicoutimi, Gatineau,
Rimouski et Trois-Rivières, ce nouveau déploiement
permettra un accès à ces examens dans un temps
raisonnable, même pour les patients des centres qui
n’ont pas physiquement ces caméras.

Il n’y a pas de frais inter-hospitaliers ni de frais pour
les patients, tant hospitalisés qu’externes. Le coût
de chaque examen TEP effectué en milieu hospita-
lier est individuellement, directement et totalement
assumé par le Gouvernement du Québec. La priori-
sation des examens TEP s’effectue selon la condi-
tion clinique du patient, quel qu’il soit et où qu’il
soit, et non sur sa localisation physique ou la
localisation physique de la caméra TEP.

Comme mesure sociale universelle et
équitable pour l’ensemble des
patients du Québec, c’est réussi et
un exemple à suivre.



Madame la Présidente, vous qui présidez
depuis de nombreuses années l’Ordre des
infirmières et infirmiers du Québec, com-
ment expliquez-vous cette grave pénurie des
infirmières et infirmiers dans notre réseau
public ?

Malgré des entrées record de nouvelles infirmiè-
res, soit 3 604 en 2006, et un solde positif de
plus de 1 000 infirmières par an au cours des
trois à quatre dernières années, il y a eu une
réduction de 4 % des effectifs dans le réseau
public depuis 2001. Le phénomène de pénurie
cache un problème budgétaire majeur qui mine
les conditions de travail et accélère ainsi les
départs à la retraite et un déplacement vers les
agences privées de personnel.

Le programme DEC-BAC allonge la forma-
tion pour devenir infirmière. En période de
pénurie, avons-nous diminué davantage le
nombre de candidates à la profession ?

Au contraire, le programme DEC-BAC est très
innovateur. Il représente une durée d’études de
cinq ans. Après trois années de formation, le
DEC permet aux diplômées d’obtenir leur permis
d’infirmière pour une pratique générale en
milieu hospitalier. Par la suite, les infirmières
peuvent poursuivent leurs études à l’université.
La partie BAC porte sur les connaissances et les
habiletés cliniques dans les domaines des soins
de première ligne, des soins critiques, des soins
psychiatriques et de la santé communautaire. Le
DEC-BAC est le fondement même du plan de
carrière. Lors de l’année d’introduction du pro-
gramme en 2001, un sondage a indiqué que 30 %
des inscriptions étaient secondaires à l’attraction
du programme DEC-BAC. L’OIIQ estime à au
moins 1 500 par an les besoins en nouvelles
diplômés universitaires, ce qui représente envi-
ron 50 % des diplômés. La profession d’infir-
mière, c’est un peu comme la médecine. On ne
peut pas tout savoir et tout faire après le pro-
gramme de base. Il faut davantage d’études

RENCONTRE AU SOMMET
Propos recueillis par Marie-Claude Roy

DANS LA RUBRIQUE RENCONTRE AU
SOMMET, NOUS VOUS PRÉSENTONS
UN ENTRETIEN AVEC MADAME
GYSLAINE DESROSIERS, PRÉSIDENTE
DE L’ORDRE DES INFIRMIÈRES ET INFIR-
MIERS DU QUÉBEC.

8 LE PATIENT Vol. 1, no 4

GYSLAINE DESROSIERS
Présidente de l’Ordre des infirmières et infirmiers du Québec



pour effectuer des rôles plus complexes.
Rappelons qu’ailleurs au Canada, le baccalauréat
est obligatoire pour entrer dans la profession d’in-
firmière. Au Québec, on ne peut plus seulement
regarder le nombre d’infirmières qui arrivent dans
la profession, il faut aussi se préoccuper du niveau
de formation requis en lien avec les fonctions
attendues dans le système de santé, et exiger les
diplômes en conséquence.

Avec la Loi 90 et les GMF, on assiste à la mul-
tiplication des ouvertures extrahospitalières
pour les infirmières. Sommes-nous en train
d’empirer la pénurie des infirmières dans les
hôpitaux ?

Nous sommes en train de préparer l’avenir du sys-
tème de santé. Il faut des infirmières dans les
hôpitaux, mais il en faut aussi en première ligne.
Rappelons-nous qu’il y a 1 500 000 personnes
qui n’ont pas de médecin de famille au Québec.
En jouant des rôles de première ligne ou de prise
en charge dans la communauté de personnes
souffrant de maladies chroniques, les infirmières
amènent une solution au problème du système de
santé. Il ne faut pas tout voir sous l’angle des
hôpitaux.

Concernant la Loi 90, qu’est-ce que l’infir-
mière dans le réseau hospitalier peut faire de
plus ?

La Loi 90 a introduit la modalité des ordonnances
dites collectives, c’est-à-dire pré-établies pour des
situations cliniques données. Ainsi, l’infirmière
peut initier des tests diagnostics ou des traite-
ments médicaux ou ajuster la médication sans
ordonnance individuelle ou sans que le médecin
ait vu le patient, si l’ordonnance collective s’appli-
que. Par conséquent, cette façon de procéder
peut aider le fonctionnement hospitalier. Par
exemple, si l’infirmière au triage de l’urgence a
des ordonnances collectives, le patient qui doit
passer une radiologie n’aura pas à attendre 12
heures, mais plutôt quelques minutes. La loi per-
met aux infirmières de faire des techniques invasi-
ves sans liste d’actes médicaux autorisés à
l’avance, tels les prélèvements artériels ou l’instal-
lation d’un cathéter veineux central périphérique.
La loi permet aussi des activités sans aucune
ordonnance : les infirmières peuvent établir tout
le plan de traitement des plaies, décider de
l’usage de contentions, décider de la vaccination.
La loi 90 permet également d’introduire dans les
hôpitaux des infirmières praticiennes spécialisées.
Jusqu’à maintenant, nous avons pu le faire en car-

diologie, en néphrologie et en néonatalogie. Les
infirmières praticiennes formées à la maîtrise sont
en mesure de prescrire des médicaments (elles ont
un numéro de prescripteurs à la RAMQ) et de
prendre des initiatives au niveau du plan de traite-
ment médical sans ordonnance.

En contrepartie des responsabilités supplé-
mentaires, quelles responsabilités devra-t-
elle délaisser et à la faveur de quel profes-
sionnel ?

En fait, certaines responsabilités seront délé-
guées aux infirmières auxiliaires. Par exemple, on
va permettre incessamment aux infirmières auxi-
liaires d’installer des solutés ou encore de faire
du service interne au bloc opératoire. Des discus-
sions se poursuivent avec d’autres professions
également.

Êtes-vous d’accord avec l’exode des infir-
mières en milieu hospitalier vers les agences
privées et les coûts exorbitants engendrés
pour les hôpitaux qui doivent faire appel à ces
agences ?

Ce n’est pas souhaitable. Je crois que c’est la mani-
festation d’un problème de conditions de travail
du réseau public et particulièrement en milieu hos-
pitalier, où les infirmières se plaignent du temps
supplémentaire obligatoire et du manque d’accès
à la formation continue. 

Afin d’améliorer le suivi des patients, devrait-
on limiter le recours aux infirmières d’équipes
volantes ou d’agences privées à la faveur de
la création, en milieu hospitalier, de postes
supplémentaires permanents ?

Oui, absolument. Depuis plusieurs années, nous
recommandons de rehausser les équipes de base
d’infirmières dans des postes permanents à temps
complet. Les hôpitaux ne le font pas à cause d’un
problème budgétaire. Il y a eu plusieurs coupes
dans les équipes de base. Les infirmières sont sur-
chargées et sont dans l’obligation de faire du
temps supplémentaire. Dans certaines régions, on
n’embauche même pas les étudiantes externes de
deuxième année ou les nouvelles graduées pour
des raisons budgétaires. Dans certains secteurs,
c’est-à-dire les urgences, soins intensifs, unités
coronariennes, grands brûlés, il faut absolument
commencer à augmenter les équipes de base. De
cette façon, les infirmières n’auraient pas à faire
du temps supplémentaire. 

« Le phénomène de
pénurie cache un
problème budgétaire
majeur qui mine les
conditions de travail
et accélère ainsi les
départs à la retraite
et un déplacement
vers les agences pri-
vées de personnel. »

« Nous sommes en
train de préparer
l’avenir du système
de santé. Il faut des
infirmières dans les
hôpitaux, mais il 
en faut aussi en 
première ligne.
Rappelons-nous
qu’il y a 1 500 000
personnes qui n’ont
pas de médecin de
famille au Québec. »
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Ne devrait-on pas majorer de façon impor-
tante le salaire des infirmières et leur
offrir dès le début un plan de carrière et
les intégrer dans un processus de forma-
tion continue ?

Au Québec, les infirmières sont les moins payées
au Canada. Cela doit être corrigé. Au Québec,
les infirmières ayant une formation collégiale ont
un salaire annuel variant entre 37 603 $ et
56 045 $. En Ontario, l’échelle de salaire est de
47 794 $ à 73 359 $. Mais dans cette pro-
vince, le baccalauréat est exigé. Au Québec, il
faut offrir un plan de carrière. La façon de l’offrir
est de s’assurer une structure d’emploi cohé-
rente avec le DEC-BAC. 

De plus, il faudrait que le plan de carrière des
infirmières soit en lien avec le développement
des services médicaux au Québec. Il n’y a présen-
tement qu’une vingtaine d’infirmières praticien-
nes dans trois spécialités pour l’ensemble du
Québec. Il faudrait établir le fonctionnement
optimal de certaines spécialités médicales en
prévoyant le ratio d’infirmières praticiennes
requis dans les départements cliniques et s’assu-
rer ensuite que les plans d’effectifs infirmiers
soient atteints.

Pour une infirmière qui débute sa carrière, lui
conseillez-vous de faire carrière au sein des
agences privées ou des cliniques privées,
compte tenu des horaires flexibles et du
revenu majoré, plutôt que de faire carrière
dans le réseau hospitalier ?

L’infirmière débutante qui décide de travailler
dans une agence ou une clinique privée va rater
son entrée dans la profession. Elle devrait plutôt
faire partie d’une équipe interdisciplinaire et être
jumelée à une infirmière d’expérience dans un
programme de mentorat. Dans une agence pri-
vée, l’infirmière ne fait que du remplacement à la
pièce. Rappelons toutefois que la plupart des
hôpitaux au Québec n’offrent que du temps par-
tiel ou occasionnel aux débutantes, ce qui n’est
guère mieux. Une carrière ne se débute pas sur
appel !

Quelle est et que devrait être la place des
infirmières auxiliaires dans le réseau hospi-
talier ?

Les infirmières auxiliaires complètent une forma-
tion de niveau secondaire VI orientée sur les soins
infirmiers d’assistance en médecine-chirurgie et
en gériatrie. Leur niveau de formation ne leur per-
met pas, notamment, de faire l’évaluation clini-
que, le monitorage, ni la thérapie médicamen-

teuse intraveineuse. Le contexte hospitalier est un
milieu où l’état clinique des patients est souvent
instable. C’est pourquoi, pour augmenter le nom-
bre d’infirmières auxiliaires, il faut le faire unité de
soins par unité de soins en fonction du type et du
niveau de soins et revoir le mode de collaboration
avec l’infirmière. Le plan thérapeutique infirmier
(PTI) qui est en voie d’implantation sera sûrement
utile à cet égard.

La perception voulant que les infirmières,
dans le réseau hospitalier, consacrent plus de
temps à la gestion qu’aux soins des patients
est-elle fondée ?

C’est sûrement faux dans tous les secteurs reliés
aux soins critiques. Ailleurs, on parle plutôt de
temps consacré à la coordination de soins. Il est
reconnu que des technologies appropriées pour-
raient certainement leur sauver du temps.

Au cours des cinq prochaines années, la
pénurie des infirmières va-t-elle s’accentuer
ou s’améliorer ?

La vague de pénurie d’infirmières qui s’amorce
touchera tous les secteurs de la société. Tous les
baby-boomers au Québec, comprenant les
médecins, les infirmières, les pharmaciens, les
techniciens en laboratoire, nommez-les tous,
vont prendre leur retraite entre 2008 et 2020.
Du côté des infirmières, on estime qu’il y aura
2 500 infirmières qui vont partir à la retraite
chaque année. Si nous mettons de l’avant des
mesures d’attraction et de rétention, nous
devrions réussir à remplacer les départs à la
retraite. 

Toutefois, il y a des secteurs où les départs seront
massifs certaines années, car les infirmières de
plus de 50 ans sont concentrées dans certaines
régions ou certains domaines cliniques (exemple
: salles d’opération, 41,4 %) On peut donc anti-
ciper des ruptures de services si on ne tient pas
compte de cette réalité dans la planification des
effectifs.

Compte tenu des congés de maternité et de la
croissance des besoins, on peut présumer qu’il
y aura une pénurie structurelle constante. Pour
la corriger, il faudra faire des choix sur les rôles
d’infirmières à protéger, cibler des secteurs
prioritaires, mieux former les infirmières dans
certains domaines car elles ne bénéficieront
plus de l’encadrement d’infirmières d’expé-
rience. Il faudrait également améliorer les
conditions de travail.

« La vague 
de pénurie 

d’infirmières qui
s’amorce touchera

tous les secteurs 
de la société. Tous
les baby-boomers

au Québec,
comprenant les

médecins, les 
infirmières,

les pharmaciens,
les techniciens 
en laboratoire,

nommez-les tous,
vont prendre leur

retraite entre 
2008 et 2020. » 

RENCONTRE AU SOMMET (suite)
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INTRODUCTION
Qui ne se plaint pas de sa mémoire? La maladie
d’Alzheimer (MA) est tellement d’actualité que
beaucoup d’adultes d’âge moyen s’inquiètent
d’avoir oublié l’endroit où ils ont rangé leurs clefs
ou garé leur automobile, d’avoir perdu le fil de leur
pensée, ou hésité sur le nom d’un ami. Ce texte va
tenter de clarifier les critères diagnostics de la MA
et l’approche diagnostique actuelle. Ce texte a été
harmonisé avec les recommandations de la
Conférence Consensuelle Canadienne sur la
Démence (CCCD) datant de 1989 avec mises à jour
en 2001 et 2007. 

DÉFINITION OPÉRATIONNELLE 
DE LA MALADIE D’ALZHEIMER ET 
INVESTIGATIONS DE BASE 
Le fait est que le diagnostic clinique de la maladie
d’Alzheimer implique (1) un déclin mesurable de
la mémoire, (2) une atteinte d’au moins un autre
domaine cognitif, (3) un impact sur les activités
de tous les jours (Tableau 1). Il s’agit donc de
démence (selon la définition du DSM-IV-R) dont
la cause la plus probable pour un individu donné
est la MA, le diagnostic différentiel incluant
démence mixte MA/vasculaire, démence vascu-
laire, démence à corps de Lewy, démence fronto-
temporale.

Il y a des variations dans la présentation de la MA :
le langage peut être atteint plus que la mémoire au
tout début. Des symptômes de nature neuro-
psychiatrique tels que fausses croyances et idées
paranoïdes peuvent précéder les plaintes mné-
siques. Des maladies associées peuvent rendre
incertain le diagnostic de MA, du moins au début :
la dépression, l’anémie pernicieuse et l’hypothyroi-
disme doivent être traités pour un certain temps
avant de constater l’évolution du déficit cognitif et
du déclin fonctionnel. On parle alors de « MA pos-
sible ». Si l’évolution est classique avec déclin gra-

duel de la mémoire récente, affectant après un cer-
tain temps le fonctionnement quotidien, que l’exa-
men physique et tests de laboratoires complémen-
taires (Tableau 2) sont normaux, on parle alors de
« MA probable ». S’il y a confirmation du diagnos-
tic clinique par une biopsie cérébrale ou une autop-
sie, on parle de « MA définitive ». 

Au début, souvent les patients avec MA n’ont pas
conscience de leurs symptômes, et ce sont leurs
proches qui les amènent à consulter. Il y a ainsi une
règle clinique qui dit qu’il est rare qu’un patient
avec MA déjà bien installée consulte seul le méde-
cin. Une autre règle est que ce patient va immédia-
tement tourner la tête vers la personne qui l’ac-
compagne dès la première question. 

QUEL EST LE RÔLE DE L’IMAGERIE CÉRÉBRALE ?
Un scan cérébral (CT ou TACO) sans infusion est
souvent demandé pour éliminer une compo-
sante vasculaire à la démence. Une telle trou-
vaille pourrait modifier le pronostic (plus de sta-
bilité à court terme, mais survie moins longue
que la MA probable). Par contre, un scan normal
peut être vu chez une personne avec plusieurs
facteurs de risque vasculaires, alors qu’un
infarctus cérébral peut être trouvé chez une per-
sonne en absence de tels facteurs. Quoi qu’il en
soit, la recommandation faite aux professionnels
canadiens est de limiter l’examen de neuroima-
gerie structurale dans certaines situations bien
définies (Tableau 3).

Il y a un risque que certains cliniciens interprè-
tent la présence de changements ischémiques
(décrits par les radiologistes comme « leukoa-
raiose » ou « changements ischémiques périven-
triculaires ») comme preuve d’une démence vas-
culaire alors que ces changements sont souvent
normaux pour l’âge. 

DIAGNOSTIC DE LA 
MALADIE D’ALZHEIMER

Serge Gauthier, 
MD, FRCPC

Neurologue
Directeur, Unité de recherche
sur la maladie d’Alzheimer et

maladies apparentées
Centre McGill d’études sur le

vieillissement

Brice Berdougo,
PharmD, MSc

Interne en pharmacie
hospitalière

Hôpital Pitié-La
Salpêtrière, Paris

TABLEAU 1

DOMAINES COGNITIFS ATTEINTS DANS LA MA AU DÉBUT 
ET EXEMPLES DE LEUR IMPACT FONCTIONNEL

Mémoire récente : (oublier un rendez-vous, de prendre ses médicaments)

Langage : (hésiter sur des mots courants, cesser ses mots croisés)

Orientation : (errer sur les dates, hésiter sur les trajets à suivre)

Jugement : (difficultés à balancer ses comptes)

Praxie : (difficulté à programmer le lecteur DVD, à utiliser la cuisinière)

Fonctions exécutives : (difficulté à organiser un repas pour la visite)

TABLEAU 2

TESTS COMPLÉMENTAIRES RECOMMANDÉS
POUR LA MA AU CANADA

• Formule sanguine complète
• Hormone thyréotropique (TSH)
• Électrolytes sériques  
• Calcémie
• Glycémie
• B12 (acide folique optionnelle)
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EST-IL APPROPRIÉ DE FAIRE DU DÉPISTAGE
CHEZ LES PERSONNES ÂGÉES POUR 
DÉTECTER LA MA?
Ce sujet est souvent débattu et, pour l’instant, il est
recommandé que le médecin de famille pose une ou
deux questions lors de la visite périodique annuelle sur
le fonctionnement de la mémoire (par exemple :
« depuis un an, y a-t-il des changements dans votre
mémoire? », et si oui : « cela a-t-il un impact sur le
fonctionnement de tous les jours? »). Les réponses de
la personne qui accompagne sont habituellement
considérées comme plus fiables que celle du patient.
S’il y a une suggestion de changement cognitif, il est

recommandé de faire revenir la personne pour une
évaluation plus détaillée ou de la référer à un collègue.
Le pharmacien a également l’opportunité de déceler
un problème cognitif lorsqu’il constate qu’une per-
sonne ne comprend pas des explications simples et/ou
prend sa médication de façon incorrecte. Le pharma-
cien est également à même de repérer les médica-
ments occasionnant des troubles de la mémoire, soit
en analysant l’historique des ordonnances qui sont
parfois de prescripteurs différents, soit en tenant
compte des produits disponibles sans ordonnances
pris par le patient. Une communication au médecin
traitant de la part du pharmacien sera utile pour dépis-
ter une MA ou une autre cause de trouble cognitif.

QUI PEUT POSER LE DIAGNOSTIC DE MA?
Le médecin de famille au Canada a été formé pour
poser un tel diagnostic. Les lignes directrices cana-
diennes pour le diagnostic et la prise en charge de la
MA sont les mêmes pour médecins de famille et spé-
cialistes, ce qui est unique dans un pays du G9. La
mise à jour récente de la CCCD peut être consultée
au site du Journal de l’Association Médicale
Canadienne et de la Société Alzheimer du Canada.

RENDONS-NOUS SERVICE AU MALADE EN
POSANT UN DIAGNOSTIC DE MA?
Définitivement, oui. Il y a de nombreuses raisons pour
poser un diagnostic précoce de MA, même en l’ab-
sence de traitement curatif (Tableau 4). Le risque de
réaction catastrophique ou d’idées suicidaires est rare
dans la pratique clinique. Il faut évidemment utiliser
son jugement dans la façon d’annoncer un diagnostic
de MA à un individu et à ses proches. Il est utile
d’identifier tout de suite la personne qui est ou sera
désignée mandataire en cas d’inaptitude, et de l’infor-
mer de notre impression diagnostique.
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« Au début, souvent
les patients avec
MA n’ont pas
conscience de leurs
symptômes, et ce
sont leurs proches
qui les amènent à
consulter. Il y a
ainsi une règle 
clinique qui dit
qu’il est rare qu’un
patient avec MA
déjà bien installée
consulte seul le
médecin. »

TABLEAU 3

CRITÈRES POUR UTILISER LA NEURO-
IMAGERIE STRUCTURALE AU CANADA

• Moins de 60 ans

• Déclin rapide (1 à 2 mois) non expliqué

• Moins de 2 ans d’évolution de la démence

• Trauma crânien récent ou jugé significatif

• Symptômes neurologiques non expliqués (par 
exemple : céphalées nouvelles ou convulsions)

• Histoire de cancer

• Utilisation d’anticoagulants ou prédisposition 
à saigner

• Incontinence urinaire ou trouble à la marche 
précoce

• Nouveau signe de localisation (par exemple : 
hémiparésie, signe de Babinski)

• Symptômes cognitifs atypiques au début (par 
exemple : aphasie progressive)



EST-IL POSSIBLE DE POSER UN DIAGNOSTIC DE
MA À UN STADE TRÈS PRÉCOCE?
Oui, le champ thérapeutique évolue maintenant
vers un diagnostic de MA à un stade pré-démentiel,
c’est-à-dire avant qu’il n’y ait atteinte fonctionnelle
significative. De nouveaux critères diagnostics ont
été proposés par une équipe de travail dirigée par
Bruno Dubois (Tableau 5) et doivent maintenant
être validés.

L’intérêt d’un diagnostic très précoce est la possibi-
lité d’intervenir avec des traitements dit « de stabi-
lisation » qui visent les causes pathologiques de la
MA (voir article complémentaire dans Le Patient).
La possibilité d’erreur diagnostic est cependant plus

grande à ce stade très précoce de la MA et cette
évaluation devra être faite en spécialité.

CONCLUSION
Le diagnostic de MA peut être posé généralement
sans difficulté lorsqu’on écoute bien les malades et les
personnes qui les accompagnent. Tous les profession-
nels de la santé peuvent y contribuer et sauver des
mois, voire des années de délais de diagnostic. 
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TABLEAU 4

AVANTAGES D’UN DIAGNOSTIC PRÉCOCE DE MA

• Explication pour des symptômes divers

• Planification financière (procuration générale, mandat en cas 
d’inaptitude, testament)

• Traitement de facteurs aggravants ou associés (dépression, 
hypertension, diabète, hypercholestérolémie)

• Traitement des symptômes associés à la MA 

TABLEAU 5

NOUVEAUX CRITÈRES DE MA À UN STADE
PRÉ-DÉMENCE (À VALIDER)

Atteinte mesurable de la mémoire épisodique
évoluant depuis plus de 6 mois

et
Atrophie de la portion médiale des lobes tem-

poraux mesurée en résonance magnétique 
ou

Anomalie des niveaux de protéine tau et
ß-amyloide dans le liquide céphalo-rachidien

ou
Anomalie du métabolisme du glucose ou

dépôts excessifs d’amyloïde au scan à positons,
ou anomalie du flot sanguin régional à la scan-

nographie cérébrale (SPECT)
ou

Mutation autosomale dominante dans la
famille immédiate.





ÉVOLUTION DE LA MALADIE

D’ALZHEIMER
Il n’est pas simple de résumer l’évolution d’une maladie aussi hétérogène que la maladie
d’Alzheimer. Longtemps associée au vieillissement normal, encore de nos jours une propor-
tion significative de la population générale, mais aussi du monde de la santé, considère nor-
mal qu’une personne âgée se dégrade au plan cognitif. Notre connaissance du vieillisse-
ment normal et de la maladie d’Alzheimer a progressé de façon significative depuis 20 ans.

Dr Michel Dugas,
Gériatre
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Pour mieux comprendre ce qu’est l’évolution
de la maladie d’Alzheimer, il faut mieux
connaître ce qu’est le vieillissement normal,

d’autant plus que le vieillissement cognitif est,
comme souligné précédemment, considéré comme
péjoratif. Dans notre société occidentale, le vieux
sage est tombé de son podium alors que dans d’au-
tres sociétés il est consulté et son avis est considéré.
Il est toutefois vrai que plusieurs de ces « sages »,

surtout s’ils ont plus de 80 ans, sont atteints de
maladie d’Alzheimer et leur jugement est potentiel-
lement déficient.

Notre connaissance de ce qu’est le vieillissement
cognitif normal repose sur plusieurs études longitu-
dinales qui, bien qu’imparfaites, nous permettent
de comprendre les impacts pratiques du vieillisse-
ment (Tableau 1). Il y a deux volets de la cognition



principalement modifiés, soit l’intelli-
gence fluide et les capacités attention-
nelles.

L’intelligence fluide fait référence aux
capacités d’adaptation, à l’apprentis-
sage de nouveaux concepts et de nou-
velles habiletés, par opposition à l’in-
telligence cristallisée qui réfère aux
acquis et qui deviennent des automa-
tismes. Il est démontré qu’avec l’âge,
on devient moins adaptatif, de person-
nalité plus « rigide », dans un sens non
péjoratif, et ainsi les changements
brusques ou drastiques dans notre
environnement peuvent entraîner des
crises d’adaptation.

Les capacités attentionnelles consis-
tent en des systèmes cognitifs permet-
tant d’aller sélectionner à travers les
intrants sensoriels ce qui est pertinent
et de le traiter en mémoire pour le
retenir. L’attention est la porte d’en-
trée de notre mémoire. On peut facile-
ment focaliser son attention lorsqu’il
n’y a pas d’interférences (attention
focalisée), ou à l’inverse la tâche
devient plus exigeante s’il y a des
interférences (attention divisée). Chez
la personne âgée, la performance en
contexte d’attention divisée se dété-

riore de façon significative, ce qui
explique en partie la diminution appa-
rente de la mémoire avec l’âge.

On voit pourquoi on a cru que le vieil-
lissement normal et la maladie
d’Alzheimer ne font qu’un, car en
stade de début d’une maladie
d’Alzheimer, le tableau peut être simi-
laire en apparence. Maintenant on
reconnaît aussi un stade d’évolution
pré Alzheimer appelé « Troubles
Cognitifs Légers ». Il s’agit en fait
d’une progression des atteintes cogni-
tives, de sorte que si l’on fait une éva-
luation cognitive formelle, on constate
des déficits sans qu’il y ait d’impacts
sur le quotidien. Ce concept reste
encore en évolution et les chercheurs
sont à tenter de mieux le définir. 

L’évolution vers la maladie d’Alzheimer
consiste en un continuum entre la nor-
malité et la maladie, la barre permet-
tant de conclure à la maladie étant
beaucoup déterminée en fonction des
impacts sur les capacités fonctionnel-
les. Il y a diverses échelles et façons de
définir un stade pour une personne
malade, ce qui, à mon sens, repré-
sente plutôt mal la réalité de la popu-
lation (Tableau 2). Tel que décrit pré-
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La planification financière 
et le médecin à votre service 

depuis 10 ans.
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discrétionnaire comporte plusieurs avan-
tages du point de vue fiscal, juridique et
personnel. Elle permet la protection
d'actifs contre un recours éventuel des
créanciers et permet aussi d'effectuer
le partage des revenus de la fiducie
entre les membres d'une même famille.

Elle est facilement accessible depuis
1994, (année de la mise en vigueur de la
réforme du code civil du Québec). Un
véritable joyau à découvrir.

Notre mission est de vous 
aider à obtenir l’indépendance 

financière et à protéger 
votre patrimoine.
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(514) 331-3434

1-888-3313434

1600 Henri-Bourassa Ouest, Bureau 477
Montréal (Québec) H3M 3E2

planimedic@planimedic.com

Tableau 1 – VIEILLISSEMENT NORMAL 

•  Diminution attention divisée

•  Difficulté au rappel libre

•  Diminution capacité d’adaptation

•  Intelligence fluide, qui implique raisonnement flexible et résolution 
de problèmes, décline avec le vieillissement

•  Ralentissement de la performance des fonctions exécutives

Tableau 2 – ÉCHELLE DE DÉTÉRIORATION GLOBALE RÉSUMÉE

Stade 1 – Asymptomatique 

Stade 2 – Atteinte cognitive subtile

Stade 3 – Atteinte cognitive manifeste (démence légère)

Stade 4 – Atteinte de activités de la vie domestique

Stade 5 – Atteinte des activités de la vie quotidienne (démence modérée)

Stade 6 – Apparition d’incontinence (atteinte cognitive sévère)

Stade 7 – Atteinte motrice (démence sévère)
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« L’évolution vers la
maladie d’Alzheimer

consiste en un
continuum entre la

normalité et la
maladie, la barre

permettant de
conclure à la mala-
die étant beaucoup

déterminée en
fonction des impacts

sur les capacités
fonctionnelles. »

cédemment, il s’agit d’une condition hétérogène
influencée par la scolarité, l’âge au début de la
maladie, la morbidité et j’en passe.

Il y a au début du tableau clinique une exacerbation
des modifications normales liées à l’âge avec, dans
les premières années, des oublis bénins mais plus
fréquents, parfois même humoristiques et, tel que
décrit précédemment, une baisse de performance
dans des contextes où les interférences sont multi-
ples. Dans les premières années de la maladie, le
patient devient fragile et aura des réactions dispro-
portionnées ou inadéquates lorsqu’il est confronté
à l’imprévu ou au changement. Deuils pathologi-
ques, réactions dépressives, crises anxieuses et
colères deviennent fréquents et entraînent de l’in-
confort au patient et à ses proches.

L’individu sur le marché du travail éprouvera à ce
stade de plus en plus de difficulté à fonctionner, il
ne donne pas le même rendement et commet des
erreurs, ce qui amène l’employeur à réagir. On offre
à la personne des repos, on suspecte un épuisement
professionnel. On lui propose même la retraite…

Chez le même individu, en société les conséquences
sont moins perceptibles car le niveau d’atteinte se
manifeste surtout dans les activités complexes sur
les plans technique ou relationnel, alors que dans

les contacts au jour le jour l’atteinte passe pour du
vieillissement normal. L’entourage des patients
atteints de maladie d’Alzheimer minimise les déficits
et ne les voient pas au début. Par contre, un obser-
vateur avisé constatera précocement des atteintes
qui seront par ailleurs éludées par les proches.

La maladie progressant, les individus atteints com-
mencent à présenter les manifestations plus typi-
ques, soit les oublis flagrants et le manque de mots.
Les oublis perdent leur caractère bénin et devien-
nent perturbateurs et « envahissants », c’est-à-dire
répétitifs, dérangeants et ayant des conséquences.
Le patient se répète, pose les mêmes questions 10-
15 fois par demi-journée. Il oublie les rendez-vous,
oublie de payer ses comptes, s’informe 30 fois par
jour sur le devenir de tel ou tel proche, malgré les
réponses diligentes des aidants qui commencent à
s’inquiéter et à trouver cela « pesant ». 

Le langage devient plus hésitant, les mots sont sou-
vent sur le bout de la langue. Le patient regarde
son aidant à la recherche de la réponse, ce qui est
vrai aussi pour les oublis. Lors du discours, le
patient prend des détours, décrit l’objet dont il veut
parler. Il doit utiliser des périphrases pour se faire
comprendre. Le langage s’appauvrit tant dans son
contenu que dans sa forme.

À ce moment, le patient peut également commencer
à avoir de la difficulté à effectuer ses activités de la vie
domestique (AVD), soit la gestion financière, la cuisine,
la conduite automobile et l’utilisation des appareillages
divers (micro-ondes, poêle, télécommande etc.).

De façon plus sournoise et plus fondamentale, c’est
souvent à ce stade que l’autocritique s’émousse,
c’est-à-dire que le patient ne prend plus conscience
de ses déficits. Pour lui il n’y a pas de problèmes, sa
mémoire est normale et les proches exagèrent!
Selon la personnalité du patient, on le verra deve-
nir de plus en plus en opposition avec son environ-
nement et ses proches, ou autrement se retirer,
devenir déprimé et plutôt apathique. La perte de
l’autocritique représente pour moi l’atteinte cogni-
tive avec le plus de conséquences pour l’aidant, car
cela génère des comportements perturbateurs dont
la gestion peut s’avérer stressante et épuisante
pour l’aidant. 

On reconnaît dans l’évolution de la maladie
d’Alzheimer une phase d’accélération lors du pas-
sage du stade léger au stade plus modéré
(Graphique 1). Paradoxalement, c’est à ce stade
que l’on considère « léger » que la progression de
la maladie peut prendre une tournure plus rapide
avec des pertes fonctionnelles plus marquées. 



À partir d’ici, plusieurs familles réalisent qu’il se
passe quelque chose, mais plusieurs n’agissent pas.
Cette inaction résulte le plus souvent du malaise
que génère l’attitude du proche. Camouflage par le
conjoint, agressivité du patient, respect pour notre
parent que l’on n’ose remettre en question, toutes
ces raisons amènent les proches à fermer les yeux. 

Par contre, à ce stade, les conséquences fonction-
nelles se font plus marquées et les activités de la vie
quotidienne (AVQ) s’en ressentent. Agencer les
vêtements, le maquillage, noeud de cravate…  tou-
tes ces activités sont plus difficiles et moins bien
réussies. L’initiative pour l’hygiène s’émousse et cela
commence être apparent. La mémoire se dégrade
de façon marquée, on oublie les rendez-vous, on se
répète beaucoup, on perd les objets et pire encore,
on soupçonne les proches de nous voler. La
conduite automobile est dangereuse et la gestion
financière… absente. Les comptes ne sont plus
payés et le patient devient à risque d’abus financier.

À ce niveau d’évolution, les proches sont alertés et
l’on doit intervenir pour supporter le patient et les
aidants si l’on désire le maintenir dans son milieu
naturel. Il faut évaluer l’aptitude, la nature des biens
et, selon le cas, mettre en vigueur un régime de pro-
tection (homologation de mandat ou curatelle privée).

La maladie en est à un stade « modéré » et, à par-
tir de ce moment, la progression est plus imprévisi-
ble. Certains patients évoluent lentement et restent
surtout atteints sur le plan fonctionnel avec une
dégradation de plus en plus marquée des AVQ.

L’habillage et l’hygiène doivent être assumés par
l’entourage, d’autant plus que l’incontinence uri-
naire commence à être de plus en plus présente. Le
patient est passablement atteint au plan cognitif,
l’autocritique est disparue et le patient peut ne plus
reconnaître ses proches. 

Dans un autre ordre d’idées, un nombre élevé de
patients présentent dans ces stades dits « modérés »
des troubles du comportement et de l’humeur qui ont
un impact très significatif sur le patient et ses aidants.

Globalement, la capacité à assumer les divers accès
de la vie quotidienne s’estompe et le patient doit
être pris en charge et être encadré de plus en plus.
Le patient reste en relation avec l’environnement, il
a une vie affective qui peut être riche, quoique très
teintée par le passé. Les souvenirs récents sont
émoussés, voire effacés, de sorte que les souvenirs
anciens font intrusion dans le présent. Le patient
mélange les générations dans les proches, veut
retourner chez lui mais la maison à laquelle il fait
référence est celle où il habitait il y a 20 ans!   

Enfin, après un nombre variable d’années (5 à 10
ans), on entre en phase de maladie sévère avec une
détérioration qui, à partir de ces stades, se caracté-
rise par une involution plus lente mais plus fonda-
mentale, de sorte que l’être cher que l’on a connu
est dans le fond… parti. Comme aidant, il reste à
accompagner notre proche malade dans une
dimension plus affective, car même à ces stades le
patient reste un être humain qui ressent l’anxiété,
la peine, la douleur…

Ainsi, comme soignant, nous devons ne pas perdre
de vue que la personne malade qui vit les stades
avancés de cette terrible maladie mérite de recevoir
toute l’attention et l’humanité à laquelle elle a droit
pour tenter de lui assurer une fin de vie digne et
respectueuse de ce qu’elle a été et a apporté à
notre société.

« Certains
patients évoluent
lentement et 
restent surtout
atteints sur le 
plan fonctionnel
avec une dégrada-
tion de plus en
plus marquée 
des AVQ. »

« Enfin, après 
un nombre varia-
ble d’années, on
entre en phase 
de maladie sévère
avec une détério-
ration qui, à 
partir de ces 
stades, se caracté-
rise par une 
involution plus
lente mais plus
fondamentale. »
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LA MALADIE D’ALZHEIMER (MA) A ÉTÉ
DÉCRITE IL Y A MAINTENANT PLUS D’UN SIÈ-
CLE ET DEVIENT DE PLUS EN PLUS UN DIAG-
NOSTIC FRÉQUENT FACE À UN SUJET ÂGÉ AUX
PERFORMANCES COGNITIVES GRADUELLE-
MENT DÉFAILLANTES. ACTUELLEMENT, IL Y A
PLUS DE 250 000 PATIENTS ATTEINTS DE
DÉMENCE AU CANADA, ET AVEC LE VIEILLIS-
SEMENT DE LA POPULATION, CE CHIFFRE TRI-
PLERA DANS LE PROCHAIN QUART DE SIÈCLE.
IL S’AGIT DONC D’UNE VÉRITABLE ÉPIDÉMIE.

Le diagnostic de la maladie implique essentiel-
lement une altération progressive de la
mémoire à court terme, associée à l’atteinte

d’au moins une autre fonction mentale supérieure
chez un patient dont la vigilance n’est pas altérée,
le tout ayant une répercussion sur les activités pro-
fessionnelles ou quotidiennes du patient. 

Bien que la cause exacte de cette maladie dégéné-
rative qu’est la MA ne soit pas connue (et il y a pro-
bablement une convergence de facteurs contribu-
tifs responsables), les résultats neuropathologiques
sont bien connus (Tableau 1). Ces dernières
années, on a de plus reconnu que plusieurs fac-
teurs de risque pour les atteintes vasculaires céré-
brales étaient également impliqués dans la surve-

nue de la MA : l’hypertension, l’hypercholestérolé-
mie et le diabète sont entre autres des facteurs qui
augmentent les risques de MA. Mais du même
coup, la reconnaissance de l’existence de ces fac-
teurs de risque ouvre la porte à des traitements de
prévention de la démence bien avant que les symp-
tômes ne soient présents. Retarder la survenue dans
la population de la MA de 5 ans équivaudrait à en
diminuer la prévalence de moitié. Il incombe donc
au médecin de famille de faire le dépistage de ces
facteurs de risques vasculaires, et le bénéfice ajouté
au traitement sera éventuellement une réduction de
la prévalence en population de la MA, et des
démences mixtes avec une composante vasculaire.

La physiopathologie de la MA fait l’objet d’hypo-
thèses nombreuses depuis fort longtemps, mais le
mécanisme de survenue des marqueurs pathologi-
ques que sont les foyers de dégénérescence neuro-
fibrillaire (DNF) et les plaques amyloïdes (PA) est
assez bien identifié (Tableau 2). Il semble exister
une cascade de réactions biochimiques depuis le
clivage d’une protéine transmembranaire (l’APP, ou
Amyloid Precursor Protein) en fragments aBeta qui,
sous l’influence de diverses conditions toxiques, se
polymérisera pour donner naissance aux plaques
amyloïdes. L’autre marqueur de la MA, les foyers de
dégénérescence neurofibrillaire, semble plutôt dû à
une réaction d’hyperphosphorylation d’une pro-
téine composante normale du cyto squelette neu-
ronal : la protéine Tau. La présence en quantité
abondante de ces deux stigmates de la MA est
grossièrement reliée (surtout dans le cas des foyers
de DNF) au degré d’atteinte clinique. La survenue
de ces deux marqueurs est également reliée à la
disparition neuronale et à une baisse de connexions
inter neuronales (baisse de la densité synaptique),
et une réduction de l’activité cholinergique dans
certaines régions du cerveau.

Tableau 1 : Les changements classiques de la MA :
Atrophie cérébrale, perte neuronale et accumulation de plaques
amyloïdes et de foyers de dégénérescence neuro-fibrillaire 
(microphotographies en fluorescence).



Les traitements pharmacologiques actuels sont
apparus depuis quelques années dans la foulée,
justement, de cette observation que dans les cer-
veaux de patients atteints de MA, on notait un défi-
cit en AcétylCholine (AcH), un neurotransmetteur
localisé particulièrement aux régions corticales du
cerveau impliquées dans la MA (Tableau 3). Les
neuroanatomistes nous ont ensuite démontré
qu’un groupe de cellules du tronc cérébral, appelé
Noyau Basal de Meynert, disparaissait hâtivement
dans le cours de la MA (Tableau 4). Or, ces cellules
synthétisent une enzyme nécessaire à la synthèse
de l’AcH, la choline acétyl transférase, qu’elles
acheminent à certaines zones corticales tels les cor-
tex temporaux et pariétaux qui peuvent alors pro-
céder à l’élaboration intra neuronale de l’AcH, qui
permettra la communication inter neuronale
(Tableau 5). Ces observations ont conduit aux pre-
miers essais thérapeutiques de remplacement de
l’AcH, lesquels ont initialement connu des échecs,
soit parce que la durée d’action des molécules était
trop courte, leur mode d’action n’était pas assez
sélectif ou que leur mode d’administration (songez
aux essais historiques avec des réservoirs intracrâ-
niens…) était doté de complications inacceptables.

Au début des années 1980, le premier essai rando-
misé à double insu utilisant une molécule relative-
ment sélective, cette fois non pas pour le remplace-
ment de l’ACh, mais plutôt pour l’inhibition de sa
dégradation : la tacrine (commercialisée sous le
nom de Cognex), premier inhibiteur de l’Acétyl
Cholinestérase (iChE), donnait des résultats positifs
sur les fonctions cognitives et la mémoire. Seul pro-
blème, l’effet secondaire, survenant dans un fort
pourcentage de cas, de toxicité hépatique, en limi-
tait grandement l’utilisation. Néanmoins, cette
molécule a ouvert une nouvelle avenue thérapeuti-
que que d’autres ont rapidement suivi. 

Apparaissait par la suite le donepezil, le premier
inhibiteur relativement sélectif de l’Acétyl
Cholinestérase, fruit de la recherche conjointe
d’Eisai et de Pfizer, il y a plus de 10 ans. Cette molé-
cule, à prise uni quotidienne et sans grands effets
secondaires donnait de nets résultats sur les fonc-
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Tableau 2 : Cascade des évènements conduisant à la 
formation de plaques amyloïdes et de foyers de 

dégénérescence neurofibrillaire.

Cummings, J. L.”Alzheimer’s disease.” N Engl J Med 351(1): 56-67, (2004)

Tableau 3 : Corrélation entre l’activité de l’acetylCholine 
transférase (ChAT), obtenue au post mortem.
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tions cognitives et le fonctionnement global des
patients étudiés. Puis dans les années suivantes
sont apparus la galantamine et la rivastigmine, res-
pectivement issues des programmes de recherche
clinique de Janssen-Ortho et de Novartis. Ces 3
médicaments ont en commun d’inhiber l’Acétyl
Choliestérase et ainsi de prolonger l’efficacité de
l’ACh persistante au cerveau. La galantamine est
en plus un stimulant des récepteurs nicotiniques
pré synaptiques, ce qui « renforce » en quelque
sorte son effet cholinergique. La rivastigmine pos-
sède elle aussi un second mécanisme d’action, en
plus d’inhiber l’AChE, elle inhibe une seconde
enzyme impliquée dans la dégradation de l’ACh,
soit la Butyryl Choline Estérase, dont le rôle devient
plus important au fur et à mesure que la maladie
s’aggrave. La galantamine est aussi maintenant
une molécule à prise uni quotidienne, alors que la
rivastigmine s’administre deux fois par jour après
les repas. D’ailleurs, dans tous les cas, ces trois
médicaments devraient toujours êtres administrés
sur un estomac plein, puisque les effets secondaires
sont essentiellement d’ordre gastro-intestinaux.
Une formulation d’administration par timbre
cutané devrait bientôt être disponible dans le cas
de la rivastigmine, rendant la compliance et la tolé-
rabilité des effets secondaires meilleures.

Tout récemment, la memantine s’est jointe à notre
arsenal thérapeutique. Son mécanisme d’action est
cependant différent des iChE. Il s’agit d’un inhibi-
teur de l’acide glutamique, autre neurotransmet-
teur du cerveau, excitateur celui-là. La memantine
agit comme antagoniste des récepteurs NMDA, et
bloque l’action « exagérée » du glutamate notée
dans le cerveau de patients atteints de MA. Il s’agit
d’un médicament à prise bi quotidienne et dont la
littérature scientifique ne recommande l’utilisation
que pour les formes modérées à sévère de la MA. Il
s’emploie le plus souvent en combinaison avec un
iChE plutôt qu’en remplacement de ce dernier,
obtenant ainsi un effet synergétique (Tableau6).

COMBIEN DE TEMPS CES MÉDICAMENTS
SONT-ILS EFFICACES? 
Le devis de la plupart des études étant de 6 mois,
l’impression laissée au public en général est que ces
molécules ne sont efficaces que pour 6 mois
d’amélioration symptomatique. Or il n’en est rien :
on a appris avec l’expérience et le prolongement
des études en phases ouvertes que les iChE, même
s’il s’agit de traitements symptomatiques, conser-
vent leur efficacité tout au long de la durée de la
MA. À tout moment les patients traités sont clini-
quement mieux que ceux qui ne reçoivent pas de
traitement pour une même durée de maladie. De
plus, l’effet symptomatique des médicaments ne se
mesure pas uniquement à l’aide des tests de
mémoire au chevet comme le Mini Mental State
Examination (MMSE), puisque très souvent ce test
en particulier est inhabile à détecter l’effet « global »
ou « activateur » rapporté par les familles, et qui
constitue une amélioration pour le patient. De

Tableau 4 : L’hippocampe et le cortex sont les principales aires cérébrales qui
participent aux facultés de la mémoire et de l’apprentissage. Les neurones cho-
linergiques (véhiculant l’AChT) cheminent du noyau médian septal à l’hippo-
campe, et du noyau basal de Meynert au cortex (Coyle et coll., 1983).

L’hippocampe participe au premier stade de la pathologie de la MA. Un grand
nombre de plaques et d’écheveaux neurofibrillaires se constituent dans cette
région. L’innervation cholinergique varie selon les aires cérébrales – c’est dans
l’amygdale et l’hippocampe que l’on trouve la plus grande densité d’axones
cholinergiques, alors que la densité la plus faible des projections cholinergi-
ques est observée dans le cortex visuel primaire.

Tableau 5 : Synthèse de l’Acétylcholine.

Ce tableau montre la synthèse du neurotransmetteur acétylcholine (ACh) à partir
de l’acétylcoenzyme A (AcCoA) et de la choline par l’entremise de l’enzyme 
choline-acétylase (ChAT). L’acétylcholine est sécrétée dans la fente synaptique et
agit en plusieurs points, notamment au niveau des récepteurs nicotiniques (N) et
muscariniques de type 2 (M2) pré-synaptiques, ce qui exerce une action positive (+)
et négative (-) sur la libération subséquente de l’acétylcholine — et sur les récep-
teurs muscariniques de type 1 (M1) post-synaptiques. L’acétylcholinestérase (AChE)
décompose l’acétylcholine en choline et en acétate.

Les inhibiteurs de la cholinestérase agissent en ralentissant la décomposition 
biochimique de l’acétylcholine, ce qui prolonge la neurotransmission cholinergique.
À mesure que la maladie d’Alzheimer progresse, les taux d’acétylcholinestérase
diminuent.



même, le retrait brutal d’un médicament de la
classe des iChE est souvent associé à un effet de
sevrage avec exagération des symptômes du
patient. C’est ce qui a conduit à la recommanda-
tion de la 3e Conférence Consensus Canadienne
sur le Diagnostic et le Traitement des Démences
(CCCDTD 2006) de maintenir ces traitements en
fonction d’une qualité de vie préservée. 

QUE FAIRE AVEC LES TROUBLES 
DU COMPORTEMENT ASSOCIÉS À LA MA?
Il faut savoir que ce ne sont pas tous les patients
avec MA qui présentent des troubles du comporte-
ment « dérangeants », mais que plus la maladie
progresse, plus il y a de chances que ces perturba-
tions surviennent. D’une façon générale, on
essaiera toujours d’identifier quel est l’événement
déclencheur des troubles du comportement et
d’agir sur ce déclencheur plutôt que sur les effets.
Les iChE ont un effet léger sur les troubles du com-
portement de la MA, mais quelques fois il faut avoir
recours aux neuroleptiques. La discussion de leur
rôle dans le traitement des perturbations du com-
portement dues à la MA est un sujet de revue en
soi, et ne peut être discutée ici. Mentionnons sim-
plement que l’utilisation des neuroleptiques doit
toujours se faire à petites doses, et pour de courtes
durées, de façon à minimiser les risques d’effets
secondaires (CCCDTD 2006).

QUELLE EST LA PLACE DES PRODUITS
« NATURELS » DANS LE TRAITEMENT DE LA MA?

Pour l’instant, il n’existe aucun produit naturel qui
ait été soumis à une étude randomisée à double
insu contre placebo et qui ait démontré de l’effica-
cité pour le traitement des symptômes ou le ralen-
tissement de l’évolution de la MA. Une vaste étude
sur le Gingko Biloba est actuellement en marche
aux États-Unis, mais les résultats ne seront connus
que dans quelques années. De même, les supplé-
ments vitaminiques, en particulier la vitamine E, ne
sont pas recommandés (CCCDTD 2006).

CONCLUSION
Nous ne disposons pas encore de traitements qui
puissent arrêter complètement l’évolution de la
MA, mais les médicaments actuels sont un premier
pas nécessaire vers des traitements qui, dans l’ave-
nir, seront basés sur leur action « plus tôt » dans la
cascade des évènements entraînant les dommages
irréversibles au cerveau. Il y aura toujours place
pour ces traitements à visée symptomatique tout
de même.
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Tableau 6 : Les traitements actuellement disponibles 
pour la maladie d’Alzheimer.



INTRODUCTION

Plus de cent ans après la description princeps du
Dr Alois Alzheimer, nos connaissances de la maladie
qui porte son nom ont bien évolué. Actuellement,
il est possible de poser un diagnostic clinique pré-
coce relativement précis, et plusieurs traitements à
visée symptomatique sont disponibles.

Cet article portera sur l’avenir du traitement de la
maladie d’Alzheimer (MA). Le traitement peut être
d’ordre non pharmacologique ou pharmacologique
et peut s’appliquer en prévention primaire, secon-
daire ou tertiaire (Figure 1). Une intervention en
prévention primaire vise les individus totalement
asymptomatiques et qui sont à risque élevé de

développer la maladie en raison de leur âge ou de
leur histoire familiale, par exemple. En prévention
secondaire, les individus qui présentent des symp-
tômes précoces de la maladie sont ciblés. Une
phase « pré-clinique » de la démence est actuelle-
ment identifiée sous le vocable de déficits cognitifs
légers (DCL) (Mild Cognitive Impairment, ou MCI).
Cette entité désigne les individus avec des déficits
cognitifs objectifs mais qui ont peu de répercus-
sions fonctionnelles. La prévention tertiaire vise
les individus touchés par une démence diagnosti-
quée, et l’objectif principal est le soulagement de la
symptomatologie et la réduction de la charge
qu’elle représente. Les préventions primaire et
secondaire sont celles qui pourraient potentielle-
ment avoir le plus de répercussions humaines et

QUE NOUS RÉSERVE L’AVENIR
DANS LE TRAITEMENT DE LA
MALADIE D’ALZHEIMER

« Actuellement,
il est possible  

de poser un 
diagnostic 

clinique précoce 
relativement 

précis, et plusieurs 
traitements à visée 

symptomatique sont
disponibles. »
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économiques, surtout en termes de réduction de la
prévalence de la maladie. Tous les traitements spé-
cifiques disponibles actuellement pour le traite-
ment de la maladie d’Alzheimer sont symptomati-
ques et visent la stabilisation ou l’amélioration
légère des symptômes, et n’ont pas de potentiel
modificateur de l’évolution.

APPROCHES NON PHARMACOLOGIQUES

Les approches non pharmacologiques désignent
les interventions cognitives ainsi que l’entraîne-
ment physique (1, 2). Pour ce qui est des inter-
ventions cognitives, plusieurs études épidémio-
logiques suggèrent que la participation à des acti-
vités stimulantes intellectuellement est associée à
une diminution de l’incidence de la démence, et
de la détérioration cognitive chez des individus
normaux. En prévention primaire, des études
impliquant une « intervention cognitive » sem-
blent bénéfiques chez des individus âgés en
bonne santé. En prévention secondaire, plusieurs
études pilotes d’interventions cognitives chez des
individus avec DCL suggèrent des bénéfices cogni-
tifs ainsi qu’au niveau de l’humeur. En prévention
tertiaire, des données préliminaires suggèrent que

des interventions cognitives ajoutées au traite-
ment pharmacologique de la démence apportent
des bénéfices additionnels au niveau cognitif et
de l’humeur. Ces données sont encourageantes,
mais nécessitent l’implication d’équipes haute-
ment expérimentées et un investissement de
temps considérable. Des études à plus grande
échelle seront à surveiller dans les prochaines
années. En attendant, les personnes âgées norma-
les et les individus avec DCL sont fortement
encouragés à participer à des activités intellectuel-
lement et socialement stimulantes dans une opti-
que de prévention et de maintien d’habitudes de
vie saine.

Plusieurs études d’observation suggèrent une
association entre l’exercice physique et la dimi-
nution de l’incidence de déficits cognitifs.
Quelques études d’intervention suggèrent des
bénéfices cognitifs de certains programmes
d’exercice physique structurés chez des individus
avec déficits cognitifs. En attendant des données
plus probantes, les personnes âgées normales
sont encouragées à demeurer physiquement
active dans un cadre de prévention générale et de
maintien des habitudes de vie saine. 

« Les personnes
âgées normales
et les individus
avec DCL sont
fortement encou-
ragés à participer
à des activités
intellectuellement
et socialement
stimulantes dans
une optique de
prévention et de
maintien d’habi-
tudes de vie
saine. »

« Considérant 
que les facteurs
de risques vascu-
laires influencent
l’apparition et
l’expression des
déficits cognitifs,
ils devraient être
dépistés précoce-
ment et traités de
façon optimale 
en prévention 
primaire, secon-
daire et tertiaire
de MA. »
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APPROCHES PHARMACOLOGIQUES

Prévention vasculaire

La majorité des facteurs de risque vasculaires sont
actuellement reconnus comme des facteurs de ris-
que de détérioration cognitive et de MA. Des étu-
des de prévention primaire démontrent que le trai-
tement optimal de l’hypertension artérielle réduit
l’incidence de démence et de détérioration cogni-
tive chez des individus ayant déjà subi un événe-
ment cérébrovasculaire (1). Les données sont moins
probantes pour ce qui est du traitement de l’hyper-
lipidémie et du diabète, quoique les études épidé-
miologiques semblent les associer clairement aux
déficits cognitifs. Considérant que les facteurs de
risques vasculaires influencent l’apparition et l’ex-
pression des déficits cognitifs, ils devraient être
dépistés précocement et traités de façon optimale
en prévention primaire, secondaire et tertiaire de
MA.

Stratégies anti-amyloïdes

Les données physiopathologiques récentes suggè-
rent que les plaques amyloïdes seraient responsa-
bles, du moins en partie, des manifestations éven-
tuelles de la maladie (3). Plusieurs étapes mènent
éventuellement à l’organisation de la substance
amyloïde béta en plaques dans le cerveau des indi-
vidus souffrant de la MA (Figure 2). L’Amyloid
Precursor Protein (APP) subit les effets de trois com-

plexes enzymatiques, les alpha, béta, et gamma-
secrétases. La voie de l’alpha-secrétase mène à la
déposition de fragments solubles et « bénins »
d’amyloïde. Les voies de la béta et gamma-secréta-
ses mènent à la déposition de fragments d’amy-
loïde à poids moléculaire plus élevé, et insolubles,
qui s’organisent ultimement en plaques. Dans ce
contexte, plusieurs interventions visant la modula-
tion de cette « cascade amyloïde » sont propo-
sées pour modifier potentiellement l’évolution de la
maladie, surtout en préventions primaire et secon-
daire (4).

Une première approche serait par modulation des
secrétases. Plusieurs inhibiteurs ou modulateurs
de la gamma-secrétase sont actuellement à l’étude
en phases I à III (exemple : R-flurbiprofen). Des sti-
mulateurs de l’alpha-secrétase sont aussi en déve-
loppement dans des modèles animaux. Des appro-
ches immunologiques sont également propo-
sées. L’objectif de ces interventions serait de stimu-
ler la production d’anticorps spécifiques capables
de « nettoyer » la substance amyloïde des régions
corticales affectées dans la MA. Une étude pilote
avec un vaccin anti-amyloïde chez des patients avec
MA fut interrompue précocement en raison du
développement de plusieurs cas de méningoencé-
phalites. Cependant, certains individus ayant pré-
senté une réponse immunologique persistante au
vaccin ont vu leur charge amyloïde diminuer à la
neuropathologie. D’autres stratégies d’immunisa-
tion active sont actuellement à l’étude. Des études
pilotes d’immunisation passives chez des patients
avec MA, par l’infusion d’immunoglobulines intra-
veineuses, sont en cours aux États-Unis et en
Europe. Des interventions visant l’inhibition de la
polymérisation de l’amyloïde sont actuellement
en développement. Un des ces produits, le trami-
prosate, très prometteur lors des études de
phases I et II, a démontré des résultats plus modes-
tes en phase III et n’a pas obtenu l’approbation de
la Food and Drug Administration. Une étude avec
ce produit est toujours en cours en Europe.

Stratégies anti-tau

Les enchevêtrements neurofibrillaires, autre stig-
mate typique de la MA à la neuropathologie, sont
constitués de l’hyperphosphorylation de la protéine
tau. Plusieurs systèmes enzymatiques modulant
cette réaction ont été identifiés et constituent
actuellement des cibles d’intervention dans les
modèles animaux de la MA (5).

Autres

D’autres produits sont à l’étude actuellement dont
les statines pour leurs effets pléiotropiques et
potentiellement modulateurs de la déposition
d’amyloïde, les modulateurs des récepteurs à
glutamate et certains antioxydants (Gingko
biloba).

« Les prochaines
années verront

probablement l’ar-
rivée du ou des

premières inter-
ventions modifiant

potentiellement
l’évolution de la

maladie avec des
bénéfices humains

et économiques
considérables. »
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Figure 1

DCL : Déficits cognitifs légers

Figure 2

APP : Amyloïd Precursor Protein

CONCLUSION

La MA est une maladie pour laquelle plusieurs options thérapeutiques
symptomatiques existent actuellement. Le domaine de la recherche n’a
jamais été aussi riche en candidats thérapeutiques potentiels. Les prochai-
nes années verront probablement l’arrivée du ou des premières interven-
tions modifiant potentiellement l’évolution de la maladie avec des bénéfi-
ces humains et économiques considérables.
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SOINS PHARMACEUTIQUES DE
LA MALADIE D’ALZHEIMER :
LE MEILLEUR EST À VENIR
LORSQUE L’ON COMPARE LA MALADIE D’ALZHEIMER AVEC D’AUTRES PATHOLOGIES
À FORTE PRÉVALENCE, FORCE EST DE CONSTATER QUE L’ARSENAL THÉRAPEUTIQUE
DISPONIBLE EST MALHEUREUSEMENT BIEN RÉDUIT. 
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« Appuyés par des
études précliniques,

les acides gras polyin-
saturés oméga-3 ou le
curcumin font l’objet

d’études cliniques
prometteuses actuelle-

ment. Des facteurs
environnementaux

comme l’exercice
mental et physique

pourraient aussi jouer
un rôle bénéfique

significatif. »

Cela est dû entre autres à la complexité de la
maladie, mais aussi à sa relative « jeunesse »
en termes de connaissances biomédicales.

En effet, il y a trente ans, nos connaissances se
résumaient aux observations neuropathologiques
rapportées au début du XXe siècle par le psychiatre
Alois Alzheimer. Nos connaissances ont heureuse-
ment progressé de façon impressionnante depuis le
début des années 80 au moment où le terme
« maladie d’Alzheimer » a été introduit dans le
DSM-III.

Bien que les causes précises de la maladie demeu-
rent inconnues, les neuropathologistes suspectent
depuis longtemps un lien entre les plaques amyloï-
des et la maladie d’Alzheimer. Au début des années
80, des efforts de recherche ont mené à l’identifi-
cation du peptide A comme la première compo-
sante des plaques amyloïdes. Néanmoins, les don-
nées reliant ces marqueurs pathologiques et la
maladie d’Alzheimer demeurent essentiellement
corrélatives. Bien que l’on sache que ces « plaques
séniles » sont présentes dans le cerveau de
patients ayant souffert de la maladie d’Alzheimer,
la séquence temporelle de leur formation et leur
rôle causal ne sont pas encore bien définis. Étran-
gement, on retrouve ces marqueurs aussi chez des
patients sans atteinte cognitive ou souffrant d’au-
tres maladies neurodégénératives. Par ailleurs, le
peptide A présente la particularité de pouvoir for-
mer des agrégats de taille multiple et son rôle phy-
siologique « normal » demeure méconnu. Par
contre, dans ce tableau obscur, une chose est
sûre e la maladie d’Alzheimer ont en commun
qu’elles contribuent à augmenter la production du
peptide A 42. De même, à peu d’exceptions près, le
peptide A 42 est retrouvé en quantité anormale-
ment élevée post mortem chez les patients à qui
l’on a diagnostiqué la maladie d’Alzheimer.
Conséquemment, les interventions thérapeutiques
qui suscitent le plus d’espoir actuellement s’atta-
quent à cette surproduction d’A (Tableau 1). La
Figure 1 illustre les principales stratégies envisa-
gées incluant les inhibiteurs de bêta et gamma
secrétases. À l’été 2007, la compagnie Neurochem
de Laval a présenté les données des études clini-
ques nord-américaines de phase III sur le tramipro-
sate (AlzhemedMD) qui, malheureusement, ne

démontrent pas l’efficacité de ce produit développé
en tant que destructeur de plaques amyloïdes
(Figure 2 et Tableau 1)

Identifiés au début du siècle précédant en même
temps que les plaques séniles, les enchevêtrements
neurofibrillaires représentent le deuxième mar-
queur neuropathologique classique de la maladie
d’Alzheimer. Peu de temps après les travaux sur A ,
une forme agrégée anormale de la protéine tau a
été détectée dans les enchevêtrements neurofibril-
laires. Cette protéine tau joue un rôle important
dans l’échafaudage des axones, ces longs prolon-
gements cellulaires qui permettent la communica-
tion entre les unités fonctionnelles du système ner-
veux que sont les neurones. Tout comme A , le rôle
pathologique de cette protéine tau varie selon la
multiplicité des formes qu’elle prend, la structure
en « paires de filaments appariées en hélice (PHF) »



MÉCANISME PRODUIT CHEMINEMENT COMMENTAIRES

Cholinomimétique (traitement)

Inhibiteurs Approuvés Effet symptomatique faible démontré par plusieurs 
des cholinestérases études cliniques à faible risque de biais

Agonistes nicotiniques Stades précliniques À voir

Agonistes muscariniques Stades précliniques Premiers essais cliniques peu encourageants à cause 
des effets indésirables

Antioxidant (prévention ou traitement)

Vitamine E Essais cliniques en cours Bénéfice très faible démontré dans un seul essai clini
que et données épidémiologies contradictoires

Vitamine C Essais cliniques en cours Aucun bénéfice démontré

Coenzyme Q Essais cliniques en cours Aucun bénéfice démontré

Selenium Essais cliniques en cours Aucun bénéfice démontré

Sélégiline Essais cliniques en cours La majorité des études cliniques ne démontrent pas 
ou peu de bénéfices

Antiglutamate  (traitement ou prévention)

Mémantine Approuvé Effet symptomatique faible démontré par plusieurs 
études cliniques à faible risque de biais

Antagonistes AMPA Premiers essais cliniques À voir

Anti-inflammatoire (prévention ou traitement)

Inhibiteur COX1 ou COX2 Essais cliniques stoppés Épidémiologie favorable mais premiers essais 
cliniques peu encourageants

R-flurbiprofen (FlurizanTM) Essais cliniques de phase III Action anti-A 42 - premiers essais cliniques encourageants

Nutraceutique et produits « naturels » (prévention ou traitement) 

Curcumin Essais cliniques en cours Innocuité démontrée/études chez l’animal 
prometteuses/supporté par quelques données 
épidémiologiques

Acides gras oméga-3 Essais cliniques de phase III Innocuité démontrée/études chez l’animal 
prometteuses/supporté par plusieurs données 
épidémiologiques

Ginkgo Biloba Essais cliniques en cours Bénéfice faible démontré lors d’essais cliniques mais peu de 
produits standardisés en pharmacie

Bleuets Stades précliniques Innocuité démontrée/étude chez l’animal prometteuse

Antiamyloïde (prévention ou traitement)

Vaccin Essais cliniques en cours Premiers essais cliniques peu encourageants

Inhibition des secrétase Essais cliniques en cours Développement ralenti par la barrière 
hémato-encéphalique

Alzhemed Essais cliniques de phase III Premiers essais cliniques à grande échelle peu encourageants

Antiphosphorylation de tau (prévention ou traitement)

Inhibiteur de kinases Hypothétique Développement ralenti par la barrière hémato-encéphalique

Thérapie génique (traitement)

Facteur de croissance Hypothétique Développement ralenti par la barrière hémato-encéphalique

Alpha-secrétase Hypothétique Développement ralenti par la barrière hémato-encéphalique

Autres
Agent cétogénique (AC1202) Essais cliniques de phase III Le KétasynTM (AC1202) agirait comme stimulant de la cognition

Tableau 1
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étant la plus toxique. Cette dernière conformation
PHF est présente dans les enchevêtrements neuro-
fibrillaires et corrèle particulièrement bien avec les
atteintes cognitives avant le décès. De plus, le lien
entre l’expression des pathologies A et tau n’a pas
encore été élucidé. Puisque le rôle de tau semble
déterminant dans l’Alzheimer, s’attaquer à l’accu-
mulation pathologique de cette protéine constitue
une cible thérapeutique incontournable dans le
traitement de la maladie d’Alzheimer (Figure 2).
Pourtant, peu de thérapies proprement anti-tau
sont actuellement en développement (Tableau 1).
Cela est dû entre autres à la difficulté de cibler spé-
cifiquement cette protéine énigmatique. Par exem-
ple, une avenue prometteuse est le développement
d’inhibiteurs de kinases pour empêcher la phos-
phorylation excessive de tau qui survient dans la
maladie d’Alzheimer; mais comment bloquer spéci-
fiquement la phosphorylation de tau et pas celle de
centaines d’autres protéines?

La maladie d’Alzheimer se caractérise aussi par des
déficits synaptiques, ce qui revient à dire que les
neurones éprouvent de la difficulté à communiquer
entre eux. En effet, une réduction du nombre de
synapses et de dendrites a été rapportée lors d’ana-
lyses post mortem. Aux stades plus avancés, les
neurones meurent littéralement, ce qui conduit à
une réduction significative de la masse cérébrale.
De façon plus spécifique, une diminution du neuro-
transmetteur acétylcholine a été démontrée au
milieu des années 70. Anatomiquement, ce déficit
se caractérise par la dégénérescence de neurones
cholinergiques subcorticaux comme ceux du noyau
basal de Meynert qui projètent au cortex cérébral.
Ces découvertes ont conduit au développement
d’agents cholinomimétiques comme les inhibiteurs
des cholinestérases, les médicaments les plus pres-
crits aujourd’hui aux patients souffrant de la mala-
die d’Alzheimer. Quoique approuvés par Santé
Canada et par la FDA, il faut cependant admettre
que l’efficacité de ces agents laisse à désirer. Cette
faible efficacité en clinique ne surprend pas quand
on sait que les neurones cholinergiques ne sont
qu’une fraction des cellules qui dégénèrent au
cours de la maladie. On peut même se demander si
une simple part des milliards de dollars consentis
mondialement aux compagnies pharmaceutiques à
l’achat de ces produits ne serait pas mieux utilisée
si elle était plutôt canalisée vers la recherche de
nouveaux composés avec le potentiel de modifier le
cours de la maladie d’Alzheimer. 

Ceci dit, les bénéfices de la recherche tardent à se
traduire en un support concret aux 20 millions de
patients souffrant de la maladie d’Alzheimer à tra-



Figure 1 – Cibles thérapeutiques visant A?
(A) Approches thérapeutiques visant le métabolisme d’APP (Amyloïd Precursor Protein) et

la production d’A . La voie de l’ -secrétase est non amyloidogénique, ce qui donne à pen-
ser que favoriser cette voie métabolique serait bénéfique. À l’opposé, l’inhibition de la voie

de la -secrétase pourrait conduire à une diminution de production d’A . (B) Stratégies
thérapeutiques cherchant à augmenter la clairance d’A ou à empêcher son agrégation.

L’oligomérisation d’A et son agrégation se fait par une conversion progressive de sa
conformation tridimensionnelle vers des feuillets bêta insolubles. La pathogénicité réelle de

ces transformations demeure indéterminée. Les approches thérapeutiques avancées
incluent des inhibiteurs du processus d’agrégation, des thérapies basées sur des anticorps,

des « destructeurs » de plaques et des méthodes pour activer la clairance d’A ou des
agrégats d’A . Adapté de Golde, T. E. (2006) Disease modifying therapy for AD? J

Neurochem 99, 689-707 avec la permission de Blackwell Publishing.

Figure 2 – Cibles thérapeutiques visant la protéine tau
La protéine tau se lie aux microtubules des neurones, un processus régulé par le niveau de
phosphorylation de tau. La protéine tau hyperphosphorylée (P) de façon pathologique s’ac-

cumule dans la cellule, modifie sa conformation tridimensionnelle et forme des agrégats
insolubles dans les cellules. Parmi les approches thérapeutiques envisagées, des agents sta-

bilisateurs de microtubules, des inhibiteurs de kinase, des inhibiteurs du processus d’agré-
gation et des stimulateurs des mécanismes de clairance sont en cours de développement

précliniques. Adapté de Golde, T. E. (2006) Disease modifying therapy for AD? J Neurochem
99, 689-707 avec la permission de Blackwell Publishing.

vers le monde. Pendant que les découvertes de
cibles thérapeutiques potentielles se multiplient, la
vaste majorité des produits en développement
échouent lors des études cliniques. Ceci est une
conséquence non seulement de nos connaissances
incomplètes sur la pathophysiologie de la maladie
d’Alzheimer, mais aussi d’un obstacle majeur : la
barrière hémato-encéphalique. En effet, cette bar-
rière de cellules endothéliales protège le cerveau,
mais aussi empêche de nombreux médicaments
d’atteindre leur cible thérapeutique. Il est navrant
de constater que les maladies du système central
ne peuvent conséquemment bénéficier d’aucun
produit issu des biotechnologies, comme les protéi-
nes recombinantes ou les anticorps monoclonaux
que l’on utilise de plus en plus dans le traitement
des cancers ou des maladies inflammatoires péri-
phériques. Le développement de facteurs trophi-
ques ou d’inhibiteurs de secrétases est particulière-
ment retardé par leur accès limité au cerveau
(Tableau 1).

Une avenue parallèle consiste à se tourner vers des
produits non brevetables ou nutraceutiques dont le
profil d’innocuité est excellent. Appuyés par des
études précliniques, les acides gras polyinsaturés
oméga-3 ou le curcumin font l’objet d’études clini-
ques prometteuses actuellement (Tableau 1). Des
facteurs environnementaux comme l’exercice men-
tal et physique pourraient aussi jouer un rôle béné-
fique significatif. Étant donné l’impact possible du
mode de vie sur l’apparition de la maladie, l’identi-
fication de facteurs de risque modifiables serait fort
utile dans la prévention de cette terrible maladie.

En conclusion, le tableau sombre des soins pharma-
ceutiques offerts présentement aux patients souf-
frant de la maladie d’Alzheimer ne pourra être
éclairci que grâce à la recherche. Contrairement à
d’autres maladies neurodégénératives comme la
maladie de Parkinson par exemple, l’effet sympto-
matique des traitements disponibles pour la mala-
die d’Alzheimer se restreint à une faible stimulation
cognitive. Cette maladie étant une tragédie non
seulement pour le patient, mais aussi pour tous les
aidants familiaux et professionnels, il est urgent
d’améliorer la situation qui prévaut présentement.
En effet, si cette patiente qu’Alois Alzheimer a éva-
luée en 1906 avait vécu aujourd’hui, son pronostic
aurait été malheureusement fort semblable.
Toutefois, en jetant un large regard sur le nombre
grandissant d’approches pharmaceutiques en
développement et d’essais cliniques en cours, l’on
se convainc que cet état de choses est en voie
d’être amélioré. Les investissements actuels en
recherche sont suffisamment importants pour
générer un bouillon intellectuel favorable à l’éclo-
sion de nouvelles idées qui se traduiront, espérons-
le, en des stratégies préventives ou thérapeutiques
efficaces. En somme, il y a peu de chances de se
tromper en disant que pour la maladie d’Alzheimer,
le meilleur est à venir.
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La perte d’autonomie est un évènement pres-
que aussi certain que le décès, sauf que nous
n’en connaissons pas le niveau, ni la durée.

Juste à penser à certains gestes simples comme
prendre son bain, se vêtir, aller aux toilettes, effec-
tuer certains déplacements, être continent et se
nourrir peuvent un jour relever de l’exploit.

La statistique suivante1 fait réfléchir : près de un
canadien sur deux aura recours à des soins de lon-
gue durée après l’âge de 65 ans. Cet énoncé nous
porte à conclure que nous-mêmes ou un de nos
proches aura à composer avec cette situation.

AUREZ-VOUS LES MOYENS DE FAIRE 
FACE À UNE PERTE D’AUTONOMIE?

Les progrès de la médecine et les meilleures condi-
tions de vie offrent une nouvelle longévité. Ainsi,
les futurs retraités doivent prévoir d’importantes
ressources financières car une vie plus longue peut
signifier plus de possibilités de connaître des revers
de santé et, par le fait même, augmenter le risque
d’une perte financière. 

À ce sujet, en l’espace de 4 à 7 ans, un couple
moyen aura épuisé ses économies en cas de perte
d’autonomie.

Les coûts pour résider dans un établissement du
réseau privé de soins de longue durée sont selon le
niveau des soins nécessaires. Les bénéficiaires en
perte d’autonomie sérieuse peuvent débourser
jusqu’à 4 000 $ par mois. Pour ce qui est des soins
à domicile, il faut parfois avoir recours à des soins
et des services privés dont les coûts sont assez éle-
vés. Par exemple :

À cela s’ajoutent les dépenses supplémentaires
pour l’acquisition d’équipements spécialisés ou les
frais pour modifier l’aménagement interne ou
externe de la maison.

Au Québec, une personne sur six reçoit des soins
ou de l’aide à domicile par le biais d’un établisse-
ment public2. Avec une population vieillissante et
avec de moins en moins de contribuables, est-il rai-
sonnable de penser que le Gouvernement pourra
offrir des soins de qualité abordables ? 

Un Canadien sur 13 de plus de 65 ans souffre de la
maladie d’Alzheimer ou des conséquences de la
démence3.
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VOS ACTIFS EN PÉRIL ?
COMMENT PARER À CETTE
ÉVENTUALITÉ ?
LA PROTECTION DES SOINS DE LONGUE DURÉE PEUT VOUS APPORTER CETTE TRANQUILLITÉ
D’ESPRIT. IL PARAÎT QUE LES CANADIENS CRAIGNENT DORÉNAVANT PLUS LES CONSÉQUEN-
CES DE VIVRE TROP LONGTEMPS QU’UN DÉCÈS PRÉMATURÉ. CECI N’EST PAS UNE RUMEUR,
LA POPULATION CANADIENNE VIEILLIT ET LES COÛTS DES SOINS DE SANTÉ AUGMENTENT.
QUE RÉSERVE L’AVENIR À CEUX QUI AURONT BESOIN DE SOINS DE LONGUE DURÉE ?

Jean Le Comte 
AVC, Planificateur financier

• un(e) infirmier(ère) demande 38 $ de l’heure;

• un(e) infirmier(ère) auxiliaire demande 30 $   
de l’heure; et

• un(e) préposé(e) aux bénéficiaires demande   
18 $ de l’heure.



La plupart des gens craignent que le coût des soins de longue
durée ne réduise considérablement leurs revenus et leurs actifs au
cours de leur retraite. Il ne faut pas oublier que la perte d’autono-
mie provoque des chambardements importants tant dans la vie
de la personne atteinte que pour ses proches.

COMMENT FAIRE FACE À CETTE ÉVENTUALITÉ ?

Avec une protection taillée sur mesure, vous pourrez demeurer
maître de la situation :

Certains produits offerts par les compagnies d’assurance peuvent
vous procurer une indemnité mensuelle pour des soins hors éta-
blissement. Il existe même un type de produit, de type hybride,
conçu dans le but de s’adapter aux évènements qui surviennent au
fil du temps.

Pour vous protéger
mieux encore, on
peut y inclure des
garanties addition-
nelles comme une
prestation indexée à
un taux déterminé
ou au taux de l’infla-
tion avec un maxi-
mum. Une autre
garantie peut inclure
le remboursement
des primes au décès.

En conclusion, sous-
crire une protection
de soins de longue
durée peut vous pro-
téger ou encore pro-
téger une personne
qui vous tient à
cœur et ce, tout au
long de sa vie.

1 New England Journal
of Medecine

2  Institut national de
santé public du Québec
3  Société d’Alzheimer

• choisir votre lieu de convalescence (à la maison, 
en institution privée)

• déterminer les types de soins et leur fréquence

• offrir un temps de répit à votre conjoint ou à vos enfants

• réduire certains délais d’attente et vous offrir des soins 
à domicile au besoin

• éviter de devenir un poids financier et émotif

• profiter d’un temps de qualité avec les membres de votre
famille et vos proches, plutôt que de devenir dépendant 
face à eux

• protéger le patrimoine familial que vous souhaitez léguer 
à vos proches

• protéger vos épargnes et vos revenus de retraite

• bénéficier, tout simplement, d’une meilleure qualité de vie…



SCANDINAVIE
MAJESTUEUSE NORDIQUE

Région située dans le nord de l’Europe, la Scandinavie comprend, au sens le plus strict,
la Suède, la Norvège et le Danemark. Elle présente des paysages qui figurent parmi les
plus impressionnants d’Europe. Vue de l’eau, à bord d’une croisière, la région scandi-
nave assure un dépaysement certain et des vues imprenables.
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« C’est la beauté
des paysages et le

climat typique
des îles océani-

ques qui y règne
qui attirent les

touristes. »

« Un nombre 
saisissant de 

maisons
construites sur
les rochers ou

sur le flanc des
falaises ajoute au

charme de la
région, reconnue
entre autres pour

son soleil et sa
luminosité. »

ÎLES ARCHITECTURALES 

Comprenant la majeure partie de la péninsule
Scandinave, la région enferme plusieurs îles, dont
les plus importantes sont les Îles Féroé. Rendues
célèbres en 1940 pour avoir été occupées par les
Britanniques alors que l’Allemagne d’Hitler envahis-
sait le Danemark, ces îles sont situées à égale dis-
tance de la Norvège, de l’Islande et de l’Écosse,
entre la mer de Norvège et le nord de l’Océan
Atlantique. Encore plus que son riche caractère his-
torique, c’est la beauté des paysages et le climat
typique des îles océaniques qui y règne qui attirent
les touristes. L’alternance de températures hiverna-
les douces et d’étés frais où les îles sont plongées
dans de profonds brouillards, ainsi que les paysages
riches font de ces îles de bonnes représentantes des
paysages et de l’environnement scandinave. Si les
îles sont en majorité gutturales et accidentées, on y

par Marie-Pierre Gazaille
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retrouve néanmoins quelques crêtes plus basses,
même si la majorité des côtes se résument à des
falaises escarpées.

Slaettaratindur, la plus haute montagne des îles
Féroé, culmine à plus de 880 mètres au dessus du
niveau de la mer et offre un point de vue imprena-
ble sur l’ensemble des îles voisines. Ouverte à l’es-
calade, son ascension ne présente pas de difficulté
majeure et peut s’effectuer en moins de 4 heures.
Pour une montée plus brève, la montagne Gráfelli,
de quelques mètres plus basse, est située un peu
plus au nord et présente une pente plus douce.
Pour les amateurs d’escalade et de marche en mon-
tagne, les îles Féroé comptent une dizaine de mon-
tagnes dépassant le seuil des 800 mètres et présen-
tant des niveaux de difficulté variés, permettant
ainsi à tous de contempler les îles Féroé de l’un ou
l’autre de ces sommets. Outre les îles Féroé, plu-
sieurs autres peuvent également être soit visitées,
soit approchées et longées en bateau.

CÔTES SCANDINAVES

Constituée des pays qui entourent la mer baltique,
les paysages de la région scandinave présentent un
nombre étonnant de côtes dont les plus impres-
sionnantes sont en bordure de la Suède et de la
Norvège. Avec plus de 7600 km de côte, la Suède
est un véritable paradis pour les friands de pêche et
les vacanciers amateurs de baignade. Du côté ouest
de la Suède, située de part et d’autre de Göteborg,
la côte présente deux paysages distincts et oppo-
sés. Au sud de la ville Göteborg (à mi chemin entre
Oslo et Copenhague) la côte se présente sous
forme de d’une pléiade de plages de sable en pente
douce qui feront le bonheur des petits et des plus
grands. À ne pas manquer, la très ancienne ville de
Skanör qui est bordée d’une longue plage de sable
blanc et fin où il est possible de louer l’une des cen-
taines de cabines de plage en bois de toutes les
couleurs. En partant de Göteborg et en remontant
vers le nord, les plages douces cèdent toutefois la
place à une côte beaucoup plus abrupte et à un
archipel d’îles rocheuses. D’immenses rochers plats
cuisent sous le soleil et la côte est, en ce secteur,
parsemée d’authentiques villages de pêcheurs
scandinaves. Endroit rêvé pour les amateurs de
poisson, les restaurants alimentés des produits
locaux servent durant presque toute l’année une
large variété de poissons et de crustacés. Un nom-
bre saisissant de maisons construites sur les rochers
ou sur le flanc des falaises ajoute au charme de la
région, reconnue entre autres pour son soleil et sa
luminosité. La côte sud-est de la Suède et la Haute
Côte (située au nord-est de la Suède et s’étendant
de Härnösand à Örnsköldsvik) sont également à ne
pas manquer et présentent des vues spectaculaires.
Du coté sud-est, on retrouve notamment un grand
nombre de villages fleuris, ainsi qu’un archipel
d’îlots qui ont contribué à mousser la popularité de
la ville de Stockholm, aussi connue sous le nom de
« la beauté sur l’eau ». La Haute Côte constitue le

rivage le plus escarpé de la mer Baltique et compte
plusieurs collines abruptes qui dominent la mer. En
continuant encore davantage au-delà de la Haute
Côte, il est possible d’admirer de nombreuses et
immenses forêts de bouleaux aux endroits où le
relief devient plus plat. Aux extrémités des pointes
nord et sud de la Suède sont également situées
deux riches réserves ornithologiques qui vous
feront vite sentir au bout du monde, avec pour
seule distraction… le chant des oiseaux.

Voisine de la Suède, la longue côte de la Norvège
regorge elle aussi de paysages d’une rare beauté.
En longeant la rive du coté sud, on retrouve une
alternance de petites plages ensoleillées et de villa-
ges pittoresques peuplés de ports de plaisance et
d’agglomérations de petites maisons blanches. La
diversité des paysages permet également de retrou-
ver des sites, à quelques minutes de marche à peine
des villages, qui présentent une nature sauvage. En
arrivant aux alentours de Flekkefjors, la rive se
déchire et l’on peut voir la mer s’enfoncer entre les
montagnes, créant ainsi de nombreux sites propi-

« D’immenses
rochers plats 
cuisent sous le
soleil et la côte 
est, en ce secteur,
parsemée
d’authentiques
villages de 
pêcheurs 
scandinaves. »



ces à la pêche en mer.
Toutefois, c’est au
niveau de la ville de
Narvik, dans le comté
de Nordland, que l’on
peut admirer le joyau
de la mer de Norvège :
les Îles de Lofoten et les
Îles de Vesteralen, dis-
persées au milieu d’une
eau claire aux reflets
verts et turquoises et
entourées de quelques-
uns des plus hauts
sommets enneigés de
la Norvège. La flotte de
l’Express côtier propose
nombre de trajets à la
carte qui permettent
de longer la côte norvé-

gienne durant la haute saison (de mai à septembre)
et d’y faire quelques haltes hautes en couleurs.

À DÉCOUVRIR… FINLANDE ET DANEMARK

Si les côtes de la Suède et de la Norvège sont les
plus spectaculaires et valent à elles seules le détour
par voie maritime, la Finlande, la Norvège et le
Danemark sont également des pays à visiter, sur la
terre ferme ou par l’entremise d’une croisière qui
fera la tour de la Scandinavie. La ville d’Helsinki
(capitale de la Finlande surnommée « fille de la
Baltique ») vient de célébrer son 450e anniversaire
et constitue un passage obligé pour les amateurs

d’art. Célèbre pour son musée des Beaux-Arts
Ateneum, la ville vous charmera également par ses
théâtres et ses nombreuses terrasses branchées
qui offrent un intéressant contraste avec l’atmos-
phère calme et amicale qui y règne le jour, en rai-
son des nombreux quais et jardins et de l’omnipré-
sence de la mer Baltique qui souffle ses vents
marins sur les rives.

Situé en plein centre de la capitale du Danemark,
Copenhague, Tivoli est le premier parc d’attractions
du monde et jouit d’une réputation mondiale…
ambiance de fête assurée! Toujours à Copenhague,
une autre expérience unique en son genre : la visite
du quartier Christiana, la « commune libre » de la
capitale, laissé en gestion autonome à ses habi-
tants. Fondé en 1971 par un groupe libertin et
indépendant, ce quartier encore en activité
aujourd’hui est ouvert aux visiteurs et présente un
mode de vie et de gestion unique en Europe. Bien
entendu, les pâtisseries danoises servies dans une
multitude de cafés design doivent ponctuer chaque
escapade au Danemark et feront le bonheur des
gourmets, tous âges confondus.

À CHACUN SON PARCOURS…

Les croisières, comparativement aux autres types de
voyages disponibles en sol scandinave, ont l’avan-
tage de permettre l’observation des splendeurs
côtières. Pour un tour complet de la Scandinavie (et
encore plus), la majorité des agences de voyages
proposent un tour maritime général qui se concen-
trera sur les sites côtiers les plus spectaculaires. Le
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départ s’effectuant généralement d’Angleterre, le
trajet remontera la mer du Nord ainsi que le canal
de Kiel et se rendra jusqu’en Estonie. Un bref
détour par St-Petersbourg en Russie pour ensuite
suivre la mer Baltique jusqu’en Finlande et finale-
ment longer les côtes de la Suède, de la Norvège et
du Danemark. Pour profiter pleinement de ce type
de périple, il faut compter en moyenne de 10 à 15
jours. Toutefois, pour ceux qui ont moins de temps,

il est possible de privilégier un parcours plus res-
treint qui se limitera à la Norvège, la Suède et le
Danemark et durant lequel il sera possible de faire
halte le long des côtes pour profiter des plages et
de l’hébergement proposé dans certains villages
pittoresques. Chose certaine, la région scandinave
se prête au tourisme toute l’année et vous propose
un dépaysement… par voie maritime ou en ayant
les pieds sur terre !

POUR EN SAVOIR PLUS…

Site Norwegian Cruise Lines, pour
des informations de toutes sortes
sur la Scandinavie, des propositions
de trajets-croisières ou encore des
sites touristiques à ne pas manquer:
www.ncl.com/ 

Site de l’agence de voyage
UnikTour, qui propose entre autres
des voyages individuels sur mesure
et des formules personnalisées:
www.uniktour.com/ 

« Les croisières,
comparativement 
aux autres types de
voyages disponibles
en sol scandinave,
ont l’avantage de
permettre l’observa-
tion des splendeurs
côtières. Pour un
tour complet de la
Scandinavie (et
encore plus), la
majorité des agences
de voyages proposent
un tour maritime
général qui se
concentrera sur les
sites côtiers les plus
spectaculaires. »

L’un des hauts lieux de la gastronomie montréalaise

Établi depuis 40 ans dans une coquette demeure aux murs
blanchis, sol de pierre et garnitures en fer forgé, le Mas des
Oliviers est devenu une véritable institution dont le seul nom
évoque la chaleur et les merveilles culinaires de la Provence.

Cette cuisine aux accents authentiques a
su s’adapter aux goûts d’une clientèle
fidèle et diversifiée. Comme en Provence,
il fait toujours beau et bon au Mas des
Oliviers.

Salle privée pour 60 personnes

1216 rue Bishop,
Montréal, Québec H3G 2E3

RESERVATION: 514.861.6733
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