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Résumé « Bien vieillir » est au cœur des politiques publiques de
santé comme en témoignent les divers plans/programmes

nationaux et internationaux qui se succèdent. Pour autant, quelles que soient les poli-
tiques mises en œuvre, le vieillissement reste un processus fondamentalement hétérogène.
À mesure que nous avançons dans la vie, nous accumulons un grand nombre de diffé-
rences dans les facteurs de risque et de protection auxquels nous avons été exposés tout
au long de la vie expliquant que face à l’avancée en âge, et au risque de déclin des fonc-
tions cognitives, tous les individus ne sont pas égaux. La recherche épidémiologique de ces
30 dernières années a permis de pointer divers facteurs associés à un risque augmenté ou
diminué de déclin cognitif, parmi lesquels neuf sont des facteurs modifiables : l’activité phy-
sique, l’alimentation, l’obésité, le diabète, l’hypertension artérielle, les déficits sensoriels, les
loisirs, l’environnement social et l’éducation. Forte de ces constats, la recherche sur la pré-
vention est passée, ces dernières années, des études descriptives aux études d’intervention.
Du fait de l’origine multifactorielle du déclin des fonctions cognitives, des programmes
d’intervention multidomaines ont ainsi été mis en place en vue d’être testés. L’estimation
par l’Alzheimer’s Association International Conference en 2017, selon laquelle 35 % des cas
de démence seraient « théoriquement » évitables, ajoutée à aux premiers résultats promet-
teurs de ces études d’intervention – qui restent toutefois à consolider –, constitue de réels
espoirs et encourage à poursuivre dans la voie de la prévention.

Mots clés : prévention · vieillissement · déclin lié à l’âge · épidémiologie

Abstract “Healthy ageing” is a major challenge for public health
policies as shown by the successive national or inter-

national plans. Nevertheless, whatever the policies conducted, ageing process is a
fundamentally heterogeneous phenomenon. As we advance in life, we accumulate a
wide number of differences in the factors both of risk and of protection we are exposed
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to all along the life span, which explains that all of us are not equal as we face ageing and
its associated cognitive changes. These last 30 years, epidemiological research has high-
lighted several factors associated with either higher risk or lower risk of cognitive decline,
among which, nine are modifiable factors: physical activity, nutrition, obesity, diabetes,
hypertension, sensory deficits, leisure activities, social support, and education. Based on
these findings, research on prevention, these very last years, has moved from descriptive
studies to interventional studies. Because cognitive decline is multifactorial, several mul-
tidomain programs have been developed and are currently tested in clinical trials. The
estimation of Alzheimer’s Association International Conference made in 2017 stating that
35% of dementia cases could be potentially avoided, along with the promising results
of these clinical studies – which still remain to be confirmed –, give hope for future and
encourage the community to continue efforts in the path on prevention.
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Contexte sociopolitique

Avec un gain de plus de 30 ans d’espérance de vie en
un siècle, l’allongement de la vie continue sa progression
avec pour conséquence une transformation importante de
la structure par âge de la population qui va s’intensifier avec
l’arrivée massive des « baby-boomers » à l’âge de la retraite
[1]. Selon les projections de l’Insee, entre 2007 et 2060, le
nombre de personnes de 60 ans et plus devrait augmenter
de 80 % ; elles représenteront alors en France plus de dix
millions d’habitants, soit près d’un tiers de la population
(contre 21,5 % en 2007) [2]. Cependant, l’approche stricte-
ment démographique et comptable du nombre de sujets qui
atteindront cet âge n’est pas suffisante pour relever le défi
auquel notre société doit se préparer. Les conditions dans
lesquelles seront vécues ces années « supplémentaires », en
termes d’état de santé physique, cognitive et fonctionnelle,
sont tout aussi importantes à considérer. Selon les données
de la cohorte PAQUID, en 20 ans, l’espérance de vie et
l’espérance de vie en bonne santé à 80 ans ont progressé
de près d’un an et demi, alors que le temps passé en mau-
vaise santé reste stable [3], suggérant une compression de
la morbidité et un recul de l’âge d’entrée en dépendance
et dans la vieillesse. En d’autres termes, l’entrée dans la
« vieillesse » se décale progressivement vers des âges de
plus en plus tardifs et l’avancée en âge n’est pas inéluc-
tablement synonyme de maladie, de mauvaise santé, de
dépendance ou de mauvaise qualité de vie. Cependant, de
récents travaux aux États-Unis [4] mais également en France
[5] suggèrent que cette tendance favorable ne se confirme-
rait pas pour les générations à venir et pour la première
fois est envisagée la possibilité que la génération actuelle
pourrait vivre moins bien que la précédente. Ainsi, vieillir
dans les meilleures conditions possibles est au cœur des
politiques publiques de santé comme en témoignent les
divers plans et programmes, au niveau national comme
international : le programme national « Bien vieillir » en
2003, suivi du plan national « Bien vieillir 2007-2009 » [6],
le programme européen « Healthy ageing » [7], le cadre
d’orientation de l’OMS « Vieillir en restant actif » [8] ou
encore la récente loi relative à l’adaptation de la société au
vieillissement de 2016.

Pour autant, quelles que soient les politiques de santé
publique mises en œuvre, le vieillissement demeurera
toujours un processus fondamentalement hétérogène : les
personnes sont plus différentes les unes des autres dans le
grand âge qu’à n’importe quelle autre époque de la vie. Il
en va ainsi du fonctionnement cognitif, une variable bio-
logique d’autant plus hétérogène qu’à mesure que nous
avançons dans la vie, nous accumulons un grand nombre de
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différences dans la manière dont nous avons vécu et fonc-
tionné sur le plan cognitif. C’est cette balance entre facteurs
de risque et facteurs de protection accumulés tout au long
de la vie qui explique que face à l’avancée en âge et au
risque de déclin des fonctions cognitives, nous ne sommes
pas tous égaux.
Les facteurs modifiables

Selon l’Alzheimer’s Association International Confe-
rence (AAIC) en 2017, 35 % des cas de démence seraient
« théoriquement » évitables. La recherche épidémiologique
de ces 30 dernières années a permis de pointer divers fac-
teurs de risque associés à un risque augmenté ou diminué de
déclin. Parmi eux, neuf facteurs de risque ou de protection
modifiables peuvent être principalement retenus.

L’activité physique/sédentarité
Nous le savons, être actif physiquement contribue à une

bonne santé cognitive. Une méta-analyse de 14 essais ran-
domisés contrôlés a montré que diverses activités physiques
(i.e., marche, entraînement aérobie, étirements et travail
d’équilibre), pratiquées deux à quatre fois par semaine
pendant 30 à 60 minutes et sur six semaines à 12 mois,
étaient associées à une amélioration des performances cog-
nitives de personnes âgées atteintes de déficits cognitifs
plus ou moins sévères [9]. Les effets bénéfiques seraient
associés à des programmes sollicitant indépendamment ou
de manière associée les fonctions aérobies (pour des exer-
cices d’intensité modérée à élevée), la coordination et la
résistance musculaire [10].

L’alimentation
Les études montrent de plus en plus clairement le rôle

que pourrait jouer l’alimentation dans la modulation du
vieillissement cérébral. La modulation peut s’exercer de
manière négative ou positive. Concernant les effets posi-
tifs, il est difficile d’attribuer à un nutriment spécifiquement
des effets protecteurs car les nutriments associés dans
l’alimentation y exercent des effets synergiques. Il n’existe
donc pas de nutriment « miracle » pour le cerveau, mais
une synergie d’effets de nutriments à dose nutritionnelle
telle que celle que peut apporter une alimentation variée
et équilibrée (régime de type méditerrané, incluant notam-
ment des aliments ayant des propriétés antioxydantes, des
vitamines du complexe B et des omégas 3. . .) [11].

L’obésité
Concernant les effets négatifs de l’alimentation, de nom-

breuses études épidémiologiques ont montré qu’un excès
d’apport énergétique conduisant à l’obésité est un facteur de
risque de déclin cognitif, de démence vasculaire et de mala-
die d’Alzheimer. Une étude épidémiologique notamment a
montré, sur la base de l’indice de masse corporelle et d’une
mesure du périmètre abdominal, que les personnes obèses
YCHOLOGIE
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avaient un risque de développer une démence multiplié par
3, 30 ans plus tard [12].

Le diabète
Souvent associé à l’obésité, le diabète a lui aussi été mis

en cause. Une méta-analyse évalue un risque de maladie
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d’Alzheimer majoré de 56 % chez les sujets diabétiques
et un risque majoré de 127 % pour la démence vasculaire
[13].

L’hypertension artérielle
Il est bien connu que l’hypertension artérielle est le fac-

teur de risque principal de tous les sous-types d’accidents
vasculaires cérébraux. Dans les années 1990 à 2000, de
nombreuses études épidémiologiques ont mis en évidence
une association significative entre la présence d’une hyper-
tension artérielle et la survenue d’une démence (vasculaire
ou de type Alzheimer). L’hypertension est à l’origine de
modifications vasculaires qui affectent le débit sanguin et
le métabolisme cérébral. Les troubles cognitifs peuvent être
liés à la présence de lésions ischémiques focales (infarctus,
lacunes) et/ou d’une ischémie chronique de la substance
blanche (leuco-araïose) en rapport avec une atteinte des
petites artères cérébrales (artériosclérose). En outre, des
anomalies de la fonction endothéliale contribueraient à des
modifications de la barrière hématoencéphalique à l’origine
d’un défaut de clairance de la protéine � amyloïde [14].
Ainsi, à l’issue de ces travaux, deux essais randomisés tes-
tant l’effet d’une prise en charge antihypertensive active
versus placebo ont montré une réduction significative des
démences (étude SYST-EUR) [15] ou du déclin cognitif
(étude PROGRESS) [16].

Les déficits sensoriels
Autour de 20 % des personnes de 85 ans ont un déficit

visuel, lequel déficit a été associé à un risque de déclin
cognitif [17]. Pour ce qui est des troubles de l’audition,
la prévalence est encore plus élevée : 40 % chez les per-
sonnes de 60 ans et de 80 % chez les plus de 80 ans. Dans
la cohorte PAQUID, il a été rapporté que les personnes pré-
sentant un trouble auditif présentaient un déclin au test de
MMSE plus rapide que les personnes sans trouble audi-
tif [18]. Cette étude a également montré que lorsque ces
personnes étaient appareillées, elles ne présentaient plus
de différence de déclin significative par rapport au groupe
témoin sans perte auditive. Les mêmes tendances ont été
observées sur le risque de dépendance et de démence
[19]. De surcroît, la coexistence des deux types de déficits,
visuels et auditifs, aurait des effets d’autant plus délétères
sur le déclin cognitif [20].

Les loisirs
De nombreuses études épidémiologiques ont rapporté
REVUE DE NEUROPS
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des effets bénéfiques de la pratique d’activités de loisir sur
la cognition des sujets âgés. L’étude de Wilson et al. [21]
notamment est intéressante car elle a montré que l’effet
« protecteur » sur l’incidence de la maladie d’Alzheimer
était d’autant plus marqué que la pratique de ces activités
avait démarré tôt dans la vie et s’était poursuivie tout au
long de l’existence.
Article de synthèse

Environnement social
De même, de nombreuses études ont montré qu’un envi-

ronnement social riche était associé à un moindre déclin
cognitif. Citons notamment une revue de la littérature [22]
qui concluait à un rôle bénéfique de l’environnement social
sur la cognition et à un effet protecteur sur le risque de mala-
die d’Alzheimer et qui montrait également que l’effet était
statistiquement plus important pour les contextes sociaux
combinant à la fois une activité cognitive, physique et
sociale. L’étude issue de la cohorte PAQUID montrait, en
outre, que plus que les aspects quantitatifs (ex. nombre de
personnes dans l’entourage), c’était une bonne qualité de
relation avec ses proches qui était associée à un déclin
moins péjoratif [23].

L’éducation
Pour finir, le lien entre niveau d’éducation et déclin

cognitif est, sinon totalement compris, bien connu. En
effet, dans divers contextes socioculturels, de nombreuses
études épidémiologiques ont rapporté une incidence plus
faible de la démence chez des personnes ayant un haut
niveau d’étude. Si le niveau d’éducation n’est de toute évi-
dence pas un facteur modifiable à l’échelle de l’individu,
il l’est à l’échelle de la société. Ce facteur est loin d’être
négligeable ; on estime que l’augmentation du niveau
d’éducation moyen à l’échelle de la population explique-
rait les tendances observées dans différents pays rapportant
une baisse de l’incidence de la démence. À âge égal,
il existerait une baisse de 20 % du nombre de malades
d’Alzheimer [24].

Des études d’observation
aux études d’intervention

Forte des leçons tirées de ces études épidémiologiques,
la recherche sur la prévention est passée ces dernières
années des études descriptives aux études d’intervention.
Ainsi, du fait de l’origine multifactorielle du déclin des
fonctions cognitives, des programmes d’intervention mul-
tidomaines ont ainsi été mis en place en vue d’être
testés comme l’étude MAPT [25] en France, ou encore
l’étude finlandaise FINGER [26]. Cette dernière, menée
par l’équipe de Kivipelto, teste une intervention combinant
stimulation de la mémoire, activité physique, nutrition et
contrôle des facteurs de risque cardiovasculaires. L’étude a
inclus 1260 personnes âgées de 60 à 77 ans ayant un risque
YCHOLOGIE
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élevé de développer une démence. Après deux ans de suivi,
les personnes bénéficiant de l’intervention multidomaines
ont vu une amélioration de leur cognition, comparé au
groupe de personnes qui n’a pas bénéficié de l’intervention.
Les performances aux tâches exécutives et de vitesse de
traitement de l’information, notamment, étaient amélio-
rées [27]. Au vu de ces premiers résultats, un suivi des



Journal Identification = NRP Article Identification = 0453 Date: March 15, 2018 Time: 12:21 pm

6

Article de synthèse

personnes est prévu sur sept ans pour étudier avec plus
de recul les effets de cette intervention. L’estimation par
l’AAIC selon laquelle 35 % des cas de démence seraient
« théoriquement » évitables, ajoutée à ces résultats promet-
teurs – qui restent toutefois à reproduire dans d’autres essais
et à consolider sur un suivi à plus long terme – constitue de

réels espoirs et encourage à poursuivre dans la voie de la
prévention.

Liens d’intérêts

l’auteure déclare ne pas avoir de liens d’intérêts en rap-
port avec cet article.
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