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I- INTRODUCTION 

 

Avant-propos, un point sur l’épidémiologie de la SEP 

 

La sclérose en plaque (SEP), maladie démyélinisante chronique du système nerveux 

central (SNC), touche principalement les adultes jeunes. Si plusieurs formes ont été décrites 

et qu’elles ont chacune un pronostic clinique différent, le handicap reste durant tout le long 

de la maladie l’épée de Damoclès des patients (et la crainte des cliniciens).  

En effet, la SEP est la première cause de handicap non traumatique chez l’adulte 

jeune (HAS 2006). 

Sa prévalence est hétérogène et varie à l’échelle mondiale suivant un gradient nord-

sud au sein de chaque hémisphère (prévalence la plus élevée dans les zones tempérées 

froides) et ce gradient est présent aussi à l’échelle Européenne et Française [1,2] (cette notion 

de gradient reste néanmoins débattue).  

Le risque de développer une SEP pour la population française est considéré comme 

modéré à haut, avec une prévalence moyenne estimée à 155,6/100 000 habitants en 2012 [3] 

et une incidence entre 2001 et 2007 évaluée entre 6,8 et 8,8 /100 000 habitants en fonction 

de la méthodologie. Récemment, l’hétérogénéité de la prévalence en France a été illustrée 

par Pivot avec des prévalences en 2004 allant de 68,1/100 000 en Auvergne jusqu’à 296,5/100 

000 en Moselle [4] (et entre 142 et 153/100 000 en Gironde). [5] 

Ces prévalences tendent à augmenter, en lien avec les modifications des critères 

diagnostiques, permettant un diagnostic plus précoce et un meilleur accès au traitement. 
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1-États des lieux : troubles cognitifs, SEP et SCI  

 

a- Définitions et rappel des critères diagnostiques : 

 

85% des patients suivis pour une SEP sont entrés dans la maladie par une poussée. [6] 

Si cette poussée est le premier évènement clinique et est suggestif de maladie inflammatoire 

démyélinisante du SNC, sans que les critères diagnostiques de SEP ne puissent être posés, il 

s’agit d’un syndrome cliniquement isolé (SCI).  

Ce terme est couramment utilisé pour caractériser le premier évènement clinique mais 

ne peut être utilisé que si l’évènement a duré au moins 24 heures, et en l’absence de fièvre, 

d’infection ou d’encéphalopathie. [10] 

Il est monophasique par définition et le plus souvent monofocal. Les atteintes les plus 

fréquentes sont celles du nerf optique, de la moelle, du tronc cérébral (et du cervelet) et un 

peu plus rarement au sein d’un hémisphère cérébral. Les présentations multifocales sont plus 

rares. [7] 

 

Près de deux tiers des patients vont présenter une deuxième poussée, mais les taux de 

conversion en SEP en fonction de la présentation clinique sont assez hétérogènes, de 10 à 85% 

de conversion pour l’atteinte du nerf optique, de 41 à 61% (et jusqu’à 80% dans certaines 

études [8, 9, 27] pour les myélites… Récemment, certains auteurs ont considéré que le risque 

de conversion serait à peu près identique quel que soit le mode de présentation clinique. [7]   

 

Cependant, le risque majeur de conversion reste la présence sur l’IRM de lésions du 

SNC démyélinisantes asymptomatiques. Cette évaluation par l’imagerie permet de 

déterminer les deux critères les plus importants : leur nombre (0, 1-9, ≥10) et le nombre de 

critères de Barkhof respectés (0, 1-2, 3-4), critères qui tiennent compte du nombre de lésions 

et de leur localisation. L’ensemble permet de stratifier le risque de conversion en trois 

catégories : faible risque, risque modéré ou haut risque de conversion. [7, 11, 12] 

L’importance des données d’imagerie est reflétée par la place qu’elles se sont faites 

dans les critères diagnostiques de la SEP. Actuellement les critères de dissémination spatiale 

et temporelle simplifiés, intégrés dans les critères de McDonald 2010 [15], permettent un 

diagnostic plus précoce de la SEP. 
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À noter que les critères de dissémination spatiale de MAGNIMS 2016 ont une meilleure 

sensibilité mais une moins bonne spécificité que les critères de McDonald 2010 pour la 

prédiction du risque de conversion au stade de SCI. [14] 

Il est important de rappeler que ces critères d’imagerie ne sont applicables que pour 

des présentations cliniques évocatrices de SEP. 

 

L’évaluation du liquide céphalo-rachidien, avec en particulier la recherche de bandes 

oligoclonales, est une aide supplémentaire dans la stratification du risque de conversion, avec 

un risque passant de 4% à 23% chez les patients ayant présenté un SCI sans lésion à l’IRM. [16] 

La recherche d’une atrophie rétinienne par Tomographie par Cohérence Optique pourrait 

aussi prédire le risque de conversion et serait le reflet de l’activité inflammatoire de la maladie.  

 

Ces éléments paracliniques sont une aide souvent nécessaire au stade de SCI pour 

prédire le risque d’une nouvelle poussée. Certains éléments cliniques sont néanmoins de bons 

éléments d’orientation, comme la présence sur les données d’anamnèse d’une histoire 

compatible avec un déficit neurologique focal ancien, mais moins performant pour prouver la 

dissémination spatiale. 

L’âge jeune, l’origine ethnique et le sexe seraient aussi associés indépendamment à un 

risque de deuxième poussée important [7,17,18,19], et Zipoli, en 2010 [20], a montré que des 

troubles cognitifs au stade de SCI étaient associés avec un haut risque de conversion. 

 

La présence de troubles cognitifs dans la SEP dès les stades précoces de la maladie et 

dès un SCI pourrait être le témoin d’une inflammation chronique et permettre un diagnostic 

plus précoce, d’autant plus si l’imagerie permet de confirmer l’atteinte clinique. 

 

b- Troubles cognitifs dans la SEP : quelles atteintes ? 

 

Chez les patients atteints de SEP, tous types et stades confondus, dont les SCI, la 

prévalence des troubles cognitifs varie 40% à 65%. [21] Selon Ruano en 2017, sur un grand 

échantillon, elle serait plutôt de 46.3% et de 34.5% pour les SCI (1040 patients dont 167 SCI).  

[22, 23, 24] 

Ces troubles cognitifs peuvent être marqués, même si les formes démentielles de SEP 

restent rares. Ils concernent principalement la vitesse de traitement de l’information (VTI) et 
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la mémoire épisodique (visuelle et verbale). Les atteintes de l’attention et de la mémoire de 

travail sont réelles mais plus hétérogènes, certains auteurs suggèrent qu’elles résulteraient 

principalement d’un ralentissement global. L’atteinte des fonctions exécutives est moins bien 

connue et semble moins fréquente, particulièrement dans les stades précoces selon Denney 

en 2005 [25], au contraire de Ruano [26] qui évoque la possibilité d’une interférence avec la 

VTI.  

Les troubles cognitifs auraient des conséquences importantes sur les activités de la vie 

quotidienne, l’autonomie, le statut professionnel [23,27], les relations sociales [28] et même 

en accidentologie. [32] Ils pourraient aussi prédire la progression du handicap (par l’échelle 

Expanded Disability Status Scale ou EDSS [29]) et seraient un facteur de mauvaise 

compréhension de la maladie et d’une moins bonne adhésion thérapeutique du patient. 

 

c- Troubles cognitifs chez les SCI : quelles atteintes ? 

 

Dans les SCI, les troubles cognitifs auraient le même profil que dans les formes 

rémittentes récessives (RR) (suivant les mêmes distributions), mais en proportion plus faible 

(34.5% contre 44.5%) [26], allant dans le sens d’un continuum entre SCI avec troubles cognitifs 

et forme RR. 

Ils sont plus fréquents dans les formes progressives que dans les formes RR [26,27], et 

auraient un profil un peu différent (plus d’atteinte des fonctions exécutives et de la mémoire 

épisodique verbale). [30] Cependant, les différences entre les atteintes ne sont pas toujours 

significatives. [31] L’hétérogénéité de ces chiffres pourrait être dépendante de la méthode, 

des seuils pathologiques et des tests utilisés pour explorer les troubles cognitifs. 

 

d- Quels tests pour explorer les troubles cognitifs ?   

 

Actuellement les batteries de tests utilisées pour les évaluations cognitives dans la SEP 

ne sont pas homogènes en fonction des études. Si les auto-questionnaires ont montré leur 

faible valeur prédictive, les batteries des tests neuropsychologiques, plus longues mais plus 

complètes, sont peu applicables en pratique courante, et la plupart des études utilisent des 

batteries « courtes » comme la BRB-N, le MACFIMS, le BICAFMS, la BcCOG-SEP, « adaptées » 

au profil des troubles cognitifs de la maladie mais difficilement applicables dans le cadre d’une 
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consultation standard. Il n’y a pas de consensus dans leur choix et les tests qui y sont intégrés 

ne se recouvrent pas totalement.  

Le PASAT a longtemps été le Gold Standard et reste fréquemment utilisé, actuellement 

plus pour explorer la mémoire de travail que la VTI. Elle a été remplacée par le SDMT (plus 

sensible) et parfois par le CSCT [33], version informatisée du SDMT, de sensibilité au moins 

équivalente et avec un effet test re-test moindre. 

Les tests explorant la VTI semblent être les plus sensibles pour détecter une atteinte 

cognitive dans la SEP (particulièrement SDMT et CSCT). [33] 

Une autre explication à l’hétérogénéité des atteintes cognitives est la présence de 

facteurs influant plus ou moins les tests et les domaines, comme l’âge, le niveau d’étude et 

plus récemment l’EDSS, ainsi que la présence de facteurs confondants, tels que la fatigue, la 

dépression et l’anxiété.  

 

2- Le rôle de la fatigue et l’impact de la dépression et de l’anxiété sur la maladie et 

sur la qualité de vie  

 

a- La fatigue : 

 

La fatigue, selon Kos en 2008, est définie comme « un manque d'énergie physique 

et/ou mentale qui est perçu par l'individu ou son aidant comme un obstacle aux activités 

volontaires et habituelles », réunissant les définitions 1987 et 1992. [20,34,35] Présente chez 

près de 50% de patients présentant une SEP RR, et jusqu’à 75% dans les formes 

secondairement progressives [36,37], elle est plus fréquente et plus sévère que la fatigue 

« habituelle ». [40] 

 

C'est l'un des symptômes les plus invalidants chez les patients ayant une SEP [38, 39] 

impactant la qualité de vie, les activités physiques et les interactions sociales, professionnelles 

et familiales. [41] Cependant, dans la plupart des études, aucune corrélation entre la fatigue 

subjective et les performances cognitives n’a été mise en évidence. [40] À l’inverse, la 

fatigabilité cognitive a été bien démontrée [38] et pourrait être en rapport avec le concept de 

réserve cognitive. [42, 43] 

En revanche, l’interaction entre fatigue et dépression est beaucoup plus nette. 

Chwastia en 2005 a montré que 76% des patients « fatigués » avaient des scores de 
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dépression élevés contre 31% chez les « non fatigués », indépendamment de l’EDSS 

(contredisant les résultats d’études antérieures). [41] Certains auteurs rapportent que la 

dépression serait le facteur le plus influent sur la fatigue [44], et particulièrement sur la 

dimension mentale. [45] 

Si la fatigue est un des symptômes de la dépression, cette dernière ne l’explique pas 

entièrement, et donc une part non négligeable de la fatigue serait spécifique de l’expression 

de la maladie, particulièrement de son aspect inflammatoire (reflété par exemple par 

l’augmentation de production d’antiTNFalpha périphérique et l’amélioration sous traitement 

anti inflammatoire). 

 

b- La dépression : 

 

Le taux de dépression est lui aussi plus élevé dans la population de patients atteints de 

SEP (15,7%) que dans la population générale (7,4%) et que chez les patients suivis pour une 

autre maladie chronique (9.1%). Jusqu’à 50% des patients suivis pour une SEP seraient amenés 

à développer un syndrome dépressif majeur avec une prévalence allant jusqu’à 25%. [33, 108]    

 

Son dépistage est un élément important de la prise en charge des patients souffrant 

de SEP car elle expose à un sur-risque de suicide (au moins deux fois plus que dans la 

population générale). [35,46,47,48,52] En dehors du risque suicidaire, elle a aussi un impact 

négatif majeur sur la qualité de vie, la sphère psychosociale [49,50,51] et l’adhésion 

thérapeutique.  

 

Son impact sur la cognition, bien qu’initialement débattu, est aujourd’hui clairement 

reconnu [53], touchant principalement la VTI, la mémoire de travail et les fonctions 

exécutives. [54] 

La dépression dans la SEP reste néanmoins sous diagnostiquée et insuffisamment 

traitée. Il est parfois difficile de distinguer les symptômes liés à la SEP de ceux d’un syndrome 

dépressif majeur, les principaux symptômes de la dépression recoupant certains 

fréquemment retrouvés au cours de la SEP (fatigue, trouble alimentaire, trouble du 

sommeil…). L’association de la dépression à d’autres troubles thymiques augmente la 

confusion. [55] D’où l’importance d’outils de dépistage performants [22] et adaptés, ainsi que 

la recherche d’autres troubles thymiques associés.  
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« La dépression qui dans la SEP s'exprime sur un mode anxieux » [56] 

 

c- L’anxiété : 

L’anxiété est peu étudiée alors que les symptômes anxieux seraient plus fréquents que 

ceux de la dépression [57,58]. Elle serait associée chez près de 50% des patients atteints de 

SEP déprimés [58,59,60] majorant les risques sus cités, particulièrement le risque suicidaire 

[61] et l’abus d’alcool [62]. L’anxiété pourrait faire partie, au même titre que la dépression, 

d’une forme d’expression de la maladie. En effet, les taux de troubles anxieux sont trois fois 

plus élevés que dans la population générale, avec une prévalence supérieure au cours de la 

vie (35,7% contre 28,8% dans population générale). [59,63,64] De plus, un lien entre 

symptômes anxieux et poussées de la maladie a aussi été montré. [54] Les symptômes 

chroniques semblent s’améliorer avec les traitements de fond de la maladie. [65,66] Ce lien 

n’était pas retrouvé après ajustement sur la dépression.  

À l’heure actuelle, il n’y a pas été démontré de lien clair entre l’anxiété et l’âge, le statut 

professionnel ou les troubles cognitifs. [59] 

À l’instar de la dépression et de la fatigue, l’anxiété associée à la SEP reste sous 

diagnostiquée et insuffisamment traitée, bien qu’elles aient un impact majeur sur la qualité 

de vie, indépendamment des troubles cognitifs.  

 

d- La qualité de vie dans la SEP : 

 

La qualité de vie renvoie au concept des effets de la maladie et de ses traitements sur 

le bien-être ressenti des patients dans différents domaines (social, physique, somatique, 

mental/psychologique). Dans la pratique clinique et la recherche, elle est évaluée par des 

échelles, le plus souvent des auto-questionnaires.  

Elle est définie par l’OMS en 1994 comme « la perception qu’a un individu de sa place 

dans l’existence, dans le contexte de la culture et du système de valeurs dans lesquels il vit, en 

relation avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et ses inquiétudes. Il s’agit d’un large 

champ conceptuel, englobant de manière complexe la santé physique de la personne, son état 

psychologique, son niveau d’indépendance, ses relations sociales, ses croyances personnelles 

et sa relation avec les spécificités de son environnement ».  
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L’impact de l’atteinte cognitive sur la qualité de vie au stade de SCI n’a fait l’objet que 

de peu d’études. Il n’est pas certain qu’il soit superposable à celui observé une fois la maladie 

déclarée (et même en comparaison à des stades précoces), et que l’atteinte cognitive 

influence de la même manière les tests mesurant la qualité de vie. 

 

Si l’impact des troubles cognitifs, qui selon Reuter s’aggraveraient rapidement après le 

début de la maladie [67], est bien réel sur les actes de la vie quotidienne, le statut 

professionnel, la progression du handicap physique et l’EDSS… [22,23,28,68], les études sont 

assez contradictoires et ne retrouvent pas toujours de lien entre atteinte cognitive et les 

échelles de qualités de vie. Ce lien est notamment discuté par Ruet en 2012 et Larmargue 

Hamel en 2015. [22,23] Il est donc difficile de conclure sur leurs liens réels. Il est par contre 

mieux reconnu que l’EDSS, la fatigue et la dépression déterminent la qualité de vie des sujets 

atteints de SEP. [68,70,71] L’anxiété pourrait aussi impacter la qualité de vie mais elle reste 

peu étudiée. [72] 

Les problèmes de définitions de l’atteinte cognitive et l’absence de consensus net pour 

les échelles de qualité de vie peuvent, à nouveau, être l’une des raisons de l’hétérogénéité 

des résultats.  

De plus, la mesure de la qualité prend une place grandissante pour le suivi de la 

progression de la maladie, l’évaluation thérapeutique et des soins. [24,73] 
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II- MATÉRIEL ET MÉTHODE 

 

1- Objectifs de l’étude  

 

Cette étude qui s’intègre dans l’étude SCICOG a pour but principal de rechercher et 

d’analyser les déterminants de la qualité de vie au stade de SCI. Une première partie de l’étude 

se concentre sur la description et la comparaison avec des « sujets sains » des résultats aux 

différents tests cognitifs, supposés être ceux les plus atteints dès les phases précoces de la 

maladie. Il s’y associe une analyse des potentiels facteurs de confusion tels que la fatigue, la 

dépression et l’anxiété, explorés par auto-questionnaires. Ces analyses ont pour finalité 

d’essayer de dresser un pattern d’atteintes cognitives au stade de SCI et leurs éventuels liens 

avec les troubles thymiques et ou la fatigue (ainsi que les données physiques et 

démographiques). 

Ces analyses sont un prérequis pour rechercher les liens entre ces variables et la qualité 

de vie au stade SCI, puisque très peu d’études s’y sont intéressées.  

Les résultats de cette étude permettront peut-être d’améliorer la prise en charge de nos 

patients atteints de sclérose en plaques et de mieux comprendre la plainte des patients. À 

plus long terme, de faciliter le diagnostic précoce de la SEP, toujours avec l’idée de débuter 

un traitement le plus précocement possible pour faire repousser au maximum l’apparition du 

handicap. 

 

2- Présentation de SCICOG  

 

Le travail suivant s’intègre dans une étude plus large aux objectifs multiples : l’étude 

SCICOG. 

L’objectif principal de SCICOG est de déterminer les relations entre l’atteinte tissulaire 

cérébrale et les performances cognitives de patients dans l’année suivant un SCI. 

C’est une étude de cohorte, prospective, longitudinale et interventionnelle, 

monocentrique (CHU de Bordeaux), avec une durée de suivi de un an.  

Elle prévoyait d’inclure 60 sujets ayant présenté un SCI et 60 sujets « sains ». La période 

d’inclusion a débuté en mars 2012 et s’est déroulée sur 40 mois. La durée totale de l’étude a 

été de 52 mois.  
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Il est important de préciser que les sujets recrutés sont des patients ayant présenté un 

SCI à haut risque de conversion, au moins deux lésions évocatrices de SEP sur les IRMs initiales 

(cérébrale et médullaire), proches de critères déjà utilisés dans la littérature (étude BENEFITS), 

quelle que soit la présentation clinique (mono focale : névrite optique inflammatoire, myélite, 

atteinte du tronc cérébral ou plurifocale). 

 

Pourquoi le choix de cette population d’étude ?  

Les patients recrutés ont présenté un premier évènement démyélinisant clinique avec 

des caractéristiques d’imagerie évocatrices de sclérose en plaques, mais ne respectant pas les 

critères diagnostiques permettant de poser ce diagnostic. Il est admis que ces patients vont 

pour la grande majorité, 82% sur un suivi de 20 ans pour Fisniku [74], rapidement « évoluer » 

vers une sclérose en plaque définie.  

C’est donc une période clef pour étudier l’apparition, les mécanismes et l’évolution de 

troubles, parfois infra cliniques et infra radiologiques (et particulièrement les troubles 

cognitifs), dès les stades précoces de la maladie. Et de manière plus large, tenter de mieux 

comprendre les mécanismes de développement de la maladie. 

 

Pour permettre un suivi longitudinal en limitant l’effet d’apprentissage des tests 

neuropsychologiques, un groupe de 60 témoins « sains » (dépourvus de pathologie 

neuropsychologique), appariés strictement sur le sexe, l’âge et le niveau éducatif a été formé. 

Ce groupe permet aussi la réalisation de comparaisons solides entre les sujets et témoins tout 

en limitant les fluctuations d’échantillonnage et en limitant l’effet des valeurs extrêmes. Nous 

reviendrons plus en détails sur ces derniers points dans la partie concernant l’analyse des 

données et les calculs des z-scores.   

 

3- Critères d’éligibilité 

 

a- Critères d’inclusion :  

 

Pour être inclus, les sujets devaient respecter les conditions suivantes : être âgés d’au 

moins 16 ans, être francophones, avoir présenté dans les 6 mois un syndrome neurologique 

cliniquement isolé, compatible avec un épisode démyélinisant inflammatoire du SNC, 
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potentiellement évocateur de SEP selon les critères de dissémination spatiale de Barkhof. [77] 

Il n’y avait pas de restriction quant au mode de présentation.  

L’imagerie devait respecter les critères suivants : au minimum deux lésions hyper 

intenses sur les séquences T2 (ou FLAIR), asymptomatiques de plus de 3mm, sur l’IRM 

cérébrale et/ou sur l’IRM médullaire (réalisées à visée diagnostique) dont au moins une sur 

l’IRM cérébrale péri ventriculaire ou de forme ovoïde.  

L’inclusion des témoins, volontaires sains, devait respecter les conditions suivantes : 

homme/femme âgé(e) d’au moins 18 ans, francophone. 

Les patients et les sujets devaient être affiliés ou bénéficiaires d’un régime de la 

sécurité sociale. 

Ils n’étaient inclus qu’après avoir donné leur consentement, écrit, libre et éclairé. 

 

b- Critères d’exclusion :  

 

Les patients n’étaient pas éligibles s’ils avaient déjà présenté un épisode antérieur 

documenté évocateur de sclérose en plaques, ainsi que toute maladie auto immune étant un 

diagnostic différentiel de SEP. Pour toute autre maladie neurologique même évolutive, le 

choix était laissé à l’appréciation de l’investigateur.  

De plus, toute corticothérapie en cours (au moins 500mg/j depuis un mois per os ou 

IV), dépendance à l’alcool ou aux stupéfiants, contre-indication à l’IRM, changement de 

posologie ou arrêt ou instauration d’un traitement psychotrope depuis moins de 15 jours, 

et autres causes telle qu’une radiothérapie, infection, syndrome à haut risque de 

neuromyélite optique (NMO) étaient des critères de non inclusion. 

Pour les volontaires sains, en plus des critères suscités : tout antécédent de maladie 

neurologique, psychiatrique, organique pouvant avoir un impact sur la cognition, maladies 

chroniques systémiques, atteinte neuropsychologique connue ou réalisation dans l’année des 

tests neuropsychologiques utilisés dans l’étude ainsi que les antécédents familiaux de SEP. 

Pour les traitements psychotropes, toute instauration et/ou modification de posologie moins 

deux mois avant l’inclusion. 

En résumé toute pathologie ou traitement pouvant influer sur les tests 

neuropsychologiques et/ou sur la réalisation d’une IRM cérébrale et médullaire. 
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c- Mode de recrutement : 

Les sujets ont été adressés au CHU de Bordeaux par les neurologues et ophtalmologues 

libéraux ou hospitaliers de la région Aquitaine qui ont évalué le patient lors du SCI. Le 

recrutement a été facilité par l’existence d’un réseau de santé suivant des patients atteints de 

SEP (réseau AQUISEP33). 

Les sujets sains, rémunérés, ont été recrutés par le biais de petites annonces. 

 

d- Validation éthique : 

L’étude SCICOG a reçu l’avis favorable du Comité de Protection des Personnes (CPP) 

SUD-OUEST et OUTRE MER III et l’autorisation de l’ANSM. 

 

4- Evaluation initiale et fréquence du suivi  

 

A l’issue de la sélection, chaque patient et sujet sain était vu en consultation par les 

investigateurs principaux de l’étude, puis à un an. Cette première visite permettait une 

évaluation neurologique, la réalisation d’un entretien et du bilan neuropsychologique (avec 

remise d’auto-questionnaires), et la réalisation d’une nouvelle IRM cérébrale (3Tesla). Pour 

15 sujets et 15 témoins, un examen des mouvements oculaires a été effectué. 

Cette première visite permettait aussi l’inclusion dans l’étude après vérification des 

critères d’éligibilité et obtention du consentement écrit.  

 

L’évaluation initiale a été réalisée après un retour à un état clinique stable pour 

apprécier le déficit neurologique résiduel, à distance du traitement symptomatique du SCI, 

c'est-à-dire à plus de 30 jours du traitement par corticoïdes. La date considérée comme 

préférable pour la V1 était de 90 jours après le début du SCI.  

 

a- Evaluation Neurologique :  

 

Chaque patient a passé un examen neurologique complet effectué par un neurologue 

du service de neurologie du CHU de Bordeaux, spécialisé dans les pathologies inflammatoires 

du système nerveux central. Le handicap physique et le temps de marche ont été évalués 

grâce à, respectivement, une version française adaptée de l’Expanded Disability Status Scale 
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(EDSS) [29,76] et une mesure chronométrée du temps de marche (en secondes) sur une 

distance de 8 m. 

 

b- Evaluation Neuropsychologique : 

 

L’évaluation cognitive a été réalisée par un neuropsychologue du service de neuro-

inflammatoire du CHU de Bordeaux avec réalisation d’une batterie de tests 

neuropsychologiques incluant certains tests de la Brief Repeatable Battery for 

Neuropsychological tests (BRB-N) [9] ainsi que d’autres tests, repartis en 6 domaines cognitifs, 

permettant une évaluation plus ciblée de la vitesse de traitement de l’information, de 

l’attention et de la mémoire de travail. 

 

c- Choix des tests : 

 

- Tests cognitifs : 

Comme nous l’avons rappelé dans l’introduction, les domaines les plus fréquemment 

atteints chez les patients atteints de SEP (et particulièrement dès les stades précoces) sont la 

VTI [78, 79] et la mémoire épisodique (encodage et restitution principalement). [30,80,81,83] 

L’atteinte spécifique de la mémoire de travail, bien que fréquemment rapportée dans 

la SEP et ce dès le stade de SCI [83,84,85,86], et l’atteinte attentionnelle sont plus 

controversées. En effet, l’intrication de la vitesse de traitement dans l’évaluation de ces 

fonctions rend leur analyse plus délicate et leur atteinte semble être en partie liée à l’atteinte 

de la VTI. [9,25,87,88,89]  

Les fonctions exécutives ont fait l’objet de moins de recherche, mais la littérature 

semble mettre en évidence une atteinte de la fluence verbale sémantique ou phonémique 

[11,30,85] et que l’atteinte de l’inhibition (évalué par le STROOP) est surestimée et devient 

plus rare lorsque les contraintes de temps sont supprimées. [90] 

 

L’atteinte des différents domaines est parfois différente selon les études car les 

batteries de tests utilisées ne sont pas toujours les mêmes, et évoluent au fur et mesure des 

années et des études.  

De plus, certains tests ne sont pas toujours associés à un seul domaine ou au même 

domaine cognitif selon les études (comme par exemple le SDMT parfois associé à une atteinte 
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attentionnelle et de la VTI, la TAP explorant l’attention mais avec une composante influencée 

par la VTI…).  

 

Pour cette étude, certains tests de la BRB-N [9] (batterie couramment utilisée dans la 

SEP et validée en français avec une bonne sensibilité et spécificité) ont été utilisés, complétés 

par d’autres tests explorant principalement l’attention et les fonctions exécutives, en 

privilégiant les tests disposant de plusieurs versions en vue du suivi longitudinal, pour limiter 

l’effet test re-test. 

 

À noter que les troubles cognitifs au stade de SCI seraient comparables à ceux observés 

dans SEP RR mais dans des fréquences moindres  

 

- Répartition des tests cognitifs en fonction des domaines explorés : 

 

- Vitesse de traitement de l’information (VTI) : Symbol Digit Modalities Test (SDMT), 

CSCT, certains tests de la TAP (tests avec mesure du temps de réaction). [33] 

Les tests de la TAP explorant les temps de réactions ont été intégrés à l’exploration de 

la VTI et ont montré leur bonne corrélation au stade de SEP (RR) définie, une bonne corrélation 

avec l’atteinte de la VTI. [79]  

Il est à noter que le CSCT et SDMT sont fortement influencés par le niveau éducatif (et 

l’âge). [33] 

 

- Mémoire épisodique verbale (ME verbale) : SRT-LTS long-term storage et SRT-DR 

delay recal (new learning and acquisition), SRT-CLTR consistent long-term retrieval.   

Le SRT a été choisi plutôt que CVLT pour le suivi longitudinal de SCICOG car ce dernier 

ne dispose pas d’autre version alternative francophone que celle validée par Poitrenaud. [91] 

 

- Mémoire épisodique visuelle (ME visuelle) : BVMTR total et delay record 

Test ne figurant pas dans la BRB-N. Remplace le SPART pour explorer la mémoire 

épisodique visuelle car plus sensible (test utilisé dans différentes batteries comme la 

MACFIMS et la BICAFMS). [78,90] Mais peut être affecté par les déficiences motrices.   
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- Mémoire de travail (MdT): Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT) 3 secondes, 

Empans endroit, empan inversé (Lezak, 1994).  

La PASAT est aussi parfois utilisée pour l’exploration de la VTI et des fonctions 

exécutives (inhibition).  

Atteinte dans les formes RR et CIS plus controversée [92], important effet 

d’apprentissage et importante influence du niveau éducatif et de l’âge [85,93] 

 

- Fonction exécutives (Fct exe) : Inhibition explorée par le Stroop (dénomination et 

interférence) et fluences verbales par le WLG (Word list Generation) [94] 

Utilisation du WLG qui figure dans la BRB-N, influencé par la VTI et exploration des 

fonctions exécutives affinée par ajout du STROOP qui explore l’inhibition mais lui aussi 

dépendant du temps de réaction [90,91,95,96] 

 

- Attention : utilisation de certains tests de TAP (batterie informatisée pour explorer 

l’attention) (Zimmerman et Fimm, 2009)  

L’attention n’est directement explorée dans la BRB-N, le SDMT était utilisé initialement 

pour explorer ce domaine. Ajout de certains tests de la TAP (réponses correctes) 

  

Pour cette étude, l’atteinte par domaine a été définie comme : l’atteinte d’au moins 

deux (sous)tests du domaine, sauf pour la mémoire épisodique visuelle où un seul test 

pathologique est suffisant, et pour la VTI où CSCT et SDMT ne peuvent à eux seuls définir 

l’atteinte du domaine. 

L’atteinte globale était définie par l’atteinte d’au moins deux domaines. 

 

La définition du statut « cognitivement atteint » : un sujet est considéré comme 

« cognitivement atteint » s’il obtient au moins deux scores pathologiques à des tests de 

domaines différents. 

 

 

5- Choix des tests de fatigue, d’anxiété, de dépression et de qualité de vie  

 

a- Fatigue : évaluée par la Modified Fatigue Impact Scale (MFIS), échelle 

multidimensionnelle sous forme d’autoquestionnaire, version courte de la FIS (considérée 
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comme l’échelle la plus adaptée pour évaluer l’impact de la fatigue liée à la SEP sur la qualité 

de vie [97], validée en français [98]). Elle évalue le retentissement de la fatigue avec trois 

composantes : psychosociale, mentale et physique.  

A noter que selon Krupp, le meilleur moyen d’évaluer ce symptôme subjectif dans la 

SEP reste les auto-questionnaires. [99,100] 

 

 b- Dépression : explorée par la Beck’s Depression Inventory (BDI) (Beck, 1988) version 

complète. Auto-questionnaire, couramment utilisé dans les études sur la dépression dans la 

SEP et seule échelle recommandée par l’American Academy of Neurology (recommandations 

de niveau C). [63] 

Elle permet un dépistage des symptômes dépressifs plus qu’un diagnostic de syndrome 

dépressif majeur.  

 

 c- Anxiété : évaluée par le State-Trait Anxiety Inventory (STAI) avec utilisation des deux 

composantes STAI-A et STAI-B. La STAI est moins couramment utilisée que la HADS mais 

permet la distinction entre le trait anxieux (STAI-B), représentant une tendance générale, 

relativement stable, à répondre avec anxiété aux « agressions » extérieures, et l’état anxieux 

(STAI-A) défini comme un état émotionnel transitoire et subjectif de « tension » et 

d’appréhension associé à une forte activité du système nerveux autonome. Serait plus 

sensible pour détecter des troubles anxieux autres que l’anxiété généralisée. [16] 

 

d- Qualité de vie (Qol) : utilisation de la SF36 et de la SEP59, échelle française de 

qualité de vie, spécifique pour les patients SEP, adaptée de la MSQol-54 (ajout d’item 

spécifique de la SEP au sein de la SF-36) par Leplège en 2001. [101] A partir de la SF36, deux 

scores composites ont été créés : le Physical Composite Score (PCS36) et Mental Composite 

Score (MCS36).  

Avec PCS et MCS égal à la somme pondérée des scores standardisés (z-scores) des 

items analysant : l’activité physique (PF), les limitations liées à la santé physique (RP), les 

douleurs physiques (BP), la santé générale (GH), la vitalité (VT), le bien-être social (SF), les 

limitations liées au psychisme (RE), le bien-être émotionnel (MH). Les pondérations sont 

différentes pour le calcul du PCS et du MCS, en précisant que celles-ci ont été déterminées 

pour la population Américaine. Moins pertinent pour la population française mais facilitant 

les comparaisons internationales. [101] 
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Les formules permettant le calcul des scores composites PCS et MCS sont les 

suivantes [79,90,101] : 

PCS= (SOMME (zPF*0.42402 ;zRP*0.35119 ; zBP*0.03174 ; zGH*0,24954 ; zVT*0,02877 ; 

zSF*-0,0753 ; zRe*-0,19206 ; zMH*-0.22069))*10+50  

 

MCS= (SOMME (zPF*-0,22999 ;zRP*-0,12329 ; zBP*-0,09731 ; zGH*-0,01571 ; zVT*0,23534 ; 

zSF*0,26876 ; zRe*0,43407 ; zMH*0.48581))*10+50          

  

Le score composite Overall59 a été créé à l’aide de la SEP 59. Les scores composites 

MCS59 et PCS9 n’ont pas été utilisés dans cette étude. 

 

Place de notre étude dans SCICGOG : 

Le travail présenté ici correspond à un des objectifs secondaires de l’étude SCICOG. Il 

s’intéresse principalement aux déterminants de la qualité de vie chez les patients ayant 

présenté un SCI à la Baseline avec une large description des caractéristiques démographiques, 

physiques, cognitives, thymiques particulièrement les troubles cognitifs. Les données des 

imageries et le suivi longitudinal ne seront pas abordés. 

 

6- Traitement des données 

   

a- Regroupement des patients :   

Nous avons évoqué plus haut le mode de recrutement des patients et des témoins, 

strictement appariés sur le sexe, l’âge et le niveau éducatif. Pour ce faire, chaque sujet ayant 

présenté un SCI et chaque témoin sain ont été attribués à un groupe en fonction de l’âge, du 

sexe et du niveau éducatif (supérieur ou inférieur au bac). L’ensemble des sujets ont été ainsi 

répartis en 16 groupes différents (cf tableau1). A partir des données disponibles (issues des 

données obtenues chez les sujets sains), il a été possible de calculer des z-scores « cognitifs », 

des z-scores « d’anxiété » pour le STAI (A et B) et de qualité de vie (toujours appariées sur le 

sexe âge et niveau éducatif).  
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Dans les z-scores « cognitifs », ont été distingués les z-scores par tests cognitifs, les z-

scores par domaines cognitifs (moyennes de l’ensemble des z-scores par tests cognitifs du 

domaine) et le z-score moyen global (somme de l’ensemble des z-scores). 

Les z-scores de qualité de vie ont été calculés, selon les données fournies par Leplège 

[101], dans le but de créer les scores composites PCS et MCS (Cf. supra).  

 

Ces z-scores ont pu être calculés pour les sujets ayant présenté un SCI et les volontaires 

sains. 

Ce changement de variable permet de « standardiser » les scores bruts et de permettre 

une comparaison entre les sujets ayant présenté un SCI et les volontaires « sains » plus 

robuste, affranchit des facteurs confondant que sont l’âge, le sexe et le niveau éducatif.  Cette 

méthode permet de prendre en compte les fluctuations d’échantillonnage et de définir un 

seuil (en dérivation standard) à partir duquel les scores sont considérés comme pathologiques.  

 

 

Groupe Age Niveau d’étude Sexe %SCI %Témoins 

1 18-34 > BAC Masculin (M) 6.90% 11.11% 

2 18-34 > BAC Féminin (F) 32.76% 27.77% 

3 18-34 < BAC M 0% 1.85% 

4 18-34 < BAC F 12.07% 5.56% 

5 35-44 > BAC M 3.45% 3.70% 

6 35-44 > BAC F 13.79% 12.96% 

7 35-44 < BAC M 0% 0% 

8 35-44 < BAC F 1.72% 1.85% 

9 45-54 > BAC M 1.72% 5.56% 

10 45-54 > BAC F 8.62% 11.11% 

11 45-54 < BAC M 1.72% 3.70% 

12 45-54 < BAC F 8.62% 3.70% 

13 55-64 > BAC M 0% 0% 

14 55-64 > BAC F 3.45% 7.41% 

15 55-64 < BAC M 5.17% 0% 

16 55-64 < BAC F 0% 3.70% 

TABLEAU 1 : Regroupement des patients en fonction de leurs caractéristiques démographiques  
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b- Détermination des seuils pathologiques : 

 

Pour les tests cognitifs, la littérature ne donne pas de « score seuil » pour considérer 

un test comme pathologique. Elle n’est pas non plus homogène sur l’écart par rapport à la 

norme pour définir un test comme pathologique. 

Il est habituel en statistique de considérer le 5ème percentile comme la limite (lié aux 

fluctuations d’échantillonnage) de l’écart par rapport à la norme, correspondant à un écart de 

1,64 dérivation standard (DS). 

Dans les études portant sur les troubles cognitifs dans la SEP, le seuil le plus souvent 

pathologique est arrondi en considérant un écart de -1,5DS comme pathologique, mais il est 

habituel d’avoir des seuils plus sévères (et donc moins sensibles) à -2DS, alors que certaines 

utilisent au contraire un seuil de -1DS. 

Pour l’étude des troubles cognitifs dans les SCI, soit un stade très précoce de la 

maladie, de tels seuils n’ont pas été clairement établis. 

Dans un souci d’objectivité, les trois seuils ont été ici utilisés afin de retenir le seuil 

paraissant le plus sensible, tout en gardant une bonne spécificité, le seuil de -1,5DS semblant 

néanmoins le plus approprié (pour ne pas perdre trop de sensibilité sur des troubles).  

 

Le même seuil sera appliqué pour les z-scores moyens par domaines, le z-score moyen 

global et pour les z-scores d’anxiété.  
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7- Analyses statistiques 

 

a- Outils statistiques : 

L’ensemble des analyses statistiques a été réalisé à l’aide du logiciel de traitement de 

texte Excel et du logiciel d’analyse statistique SPSS v23 pour Windows. La base théorique de 

la méthode statistique a été réalisée à l’aide de l’ouvrage de Bouyer. [102] 

 

b- Statistiques descriptives et comparatives : 

Le calcul des z-scores a permis de classer les scores des patients et des témoins comme 

pathologiques ou non, dans le but de comparer leurs distributions.  

Ces comparaisons ont été réalisées en utilisant initialement le test du Chi² puis le test 

exact de Fischer si nécessaire. En effet les conditions d’applications vérifiables uniquement a 

posteriori, n’autorisant pas l’utilisation du Chi², n’étaient pas respectées dans la quasi-totalité 

des comparaisons (effectifs théoriques inférieurs à 5). 

La même méthode a été appliquée pour les auto-questionnaires, après avoir 

déterminé les scores pathologiques à partir des normes couramment utilisées), ainsi que pour 

les variables dichotomiques des données démographiques (niveau d’étude supérieur ou 

inférieur au bac), avec utilisation du Chi² ou du test exact de Fisher en fonction de la validité 

des conditions d’applications du Chi². 

 

La comparaison des z-scores (par tests, par domaines et global pour les z-scores 

cognitifs et les z-scores STAI-A et STAI-B pour l’anxiété), des scores aux auto-questionnaires et 

des données démographiques (pour les variables continues) s’est faite à l’aide du test t de 

Student avec l’hypothèse de l’inégalité des variances.  

Les distributions au sein des échantillons (et ce, même après changement de variable), 

vérifiées par le test de Shapiro-Wilk, n’étant pas normales, le recours à la loi des grands 

nombres a été nécessaire pour utiliser le test t de Student (approximation par la loi normale 

pour n≥30 dans chaque échantillon). [102]  

A noter que lors d’une première étude préliminaire le test non paramétrique de Mann 

Withney avait été utilisé, avec des résultats similaires.  
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La confirmation de l’inégalité des variances entre les sujets et les témoins (pour les 

mêmes tests) par le test de Levenne a permis de conforter le choix du test de t-student par 

rapport un test ANOVA. [102] 

Chaque test était bilatéral et les différences considérées comme significatives pour une 

valeur de p<0.05.  

 

  -Caractéristiques démographiques et physiques : 

Les caractéristiques démographiques (âge, sexe, niveau éducatif) à la Baseline 

(obtenues lors de la première visite) ont été décrites pour les sujets et les témoins et 

comparées entre elles. 

Les caractéristiques physiques ont aussi été relevées avec descriptions des symptômes 

et mesure de l’EDSS, mesure du temps de marche sur 8m. 

Seul ce dernier a été comparé entre les patients et les témoins.   

 

  -Tests cognitifs : 

    i- Comparaison des distributions 

Toutes les comparaisons ont été réalisées (comme cité supra) pour des seuils 

pathologiques définis respectivement comme un écart de 1DS, 1.5DS et 2DS.  

 

Par sujet : 

Les premières comparaisons ont porté sur le nombre de scores pathologiques par sujet 

et par test, par sujet et par domaine, ainsi que le nombre de scores pathologiques de 

domaines différents par sujet. Toutes les comparaisons ont été réalisées entre les sujets ayant 

présenté un SCI et les volontaires sains. 

 

Pour simplifier les analyses et leurs interprétations, les sujets ont été classés en trois 

catégories : au moins un score pathologique, au moins deux scores pathologiques et enfin, au 

moins trois scores pathologiques (par exemple comparaison du nombre de sujets entre ceux 

ayant présenté un SCI et les témoins ayant au moins deux scores pathologiques de domaines 

différents). 
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Par test, par domaine : 

Ensuite les comparaisons ont porté sur le nombre de scores pathologiques (totaux) par 

tests, par domaines, pour « l’atteinte globale » et pour l’ensemble des tests. 

Nous ne reviendrons pas ici sur les tests choisis pour chaque domaine, ni sur les 

définitions d’atteinte de domaine et d’atteinte globale (cf. supra).  

 

ii- Comparaison des z-scores 

Comme pour la plupart des études portant sur les troubles cognitifs dans la SEP, les z-

scores « bruts » ont été comparés entre les patients et les témoins dans le but de rechercher 

des différences qui seraient « infra-cliniques », en dessous des seuils définissant un score 

pathologique. 

L’ensemble des comparaisons a été réalisé pour les z-scores de chaque test, de chaque 

domaine, puis pour l’ensemble des z-scores (« z-score moyen global »). 

 

Il est à noter qu’une transformation de variable a été nécessaire pour les comparaisons 

des z-scores par domaines et du z-score moyen global, tel que X= -x.  

En effet, certains tests cognitifs sont définis comme pathologiques pour des 

dérivations standard positives (temps de réactions par exemple), contrairement à plupart des 

autres tests.  

Cette transformation a concerné principalement les tests de la TAP (balayage et 

attention partagées pour la VTI et les ratios des temps de réaction pour l’attention).  

 

-Auto-questionnaires : 

Pour ces auto-questionnaires, plus utilisés dans la pratique courante et non spécifiques 

à la SEP, des normes sont disponibles et l’utilisation des z-scores n’a pas été nécessaire (sauf 

pour l’anxiété).  

 i-Fatigue 

Flacheneker considérait un patient comme fatigué pour une valeur seuil de 38 à la 

MFIS.  

Le même seuil a été utilisé dans cette étude, puis le nombre de sujets fatigués a été 

comparé entre les sujets et les témoins. [103] Dans un second temps, les scores bruts ont été 

comparés entre les deux groupes pour le score total et pour les composantes mentales et 

physiques.   
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ii-Dépression  

Chaque sujet a été classé en fonction de son score à la BDI comme : « non 

déprimé » pour des scores de 0-9; dépression modérée pour des scores de 10 à 17 et enfin 

dépression sévère pour les scores de 18 à 63, selon l’AAN. [105] Initialement cut off à 13 pour 

dépression vs pas de dépression (71% sensibilité, 79% spécificité, 70% PPV, and 79%) selon 

Sullivan en 1995.  

À noter les classes dépression modérée/sévère et dépression sévère (scores entre 18-

27 et 28-63) ont été regroupées pour réaliser les conditions d’application du Chi². [103,118] 

(Fischer, 2015). Puis les comparaisons entre les scores bruts (entre patients et témoins) ont 

été réalisées.  

 

iii-Anxiété 

Comme vu ci-dessus, des z-scores d’anxiété ont été calculés pour les deux 

composantes de ce test avec appariement sur l’âge et le sexe. 

Les distributions pour les deux composantes (pour les 3 seuils pathologiques) puis les 

z-scores moyens (à chaque composante) ont été comparés entre les patients SCI et les 

témoins.  

 

TABLEAU 2 : Normes des patients sains pour les échelles d’anxiété 

 

La littérature [106] donne des cut off à -1.5DS pour les hommes à 49.15, les femmes à 

59.65, la totalité du groupe à 57.26. Pour le STAI-B à 55 pour le groupe total, mais il faut 

remarquer que les normes correspondent à une population italienne, donc un peu différentes 

  
anxiété état (STAI A) anxiété trait (STAI B) 

Age Sexe moyenne écart-type moyenne écart-type 

19 à 39 M 36,54 10,22 35,55 9,76 

 
F 36,17 10,96 36,15 9,53 

      
40 à 49 M 35,88 10,52 35,06 8,88 

 
F 36,03 11,07 35,03 9,31 

      
50 à 69 M 34,51 10,34 33,86 8,86 

 
F 32,2 8,67 31,79 7,78 
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des normes utilisées ici, mais comparables. Normes obtenues l’aide d’une population locale 

(STAI-A moyen >1.5 56.64 et 1.5= 53, -2DS 61.625 STAI-B 56.8) appariée sur l’âge et sur le sexe.  

 

  - Qualité de vie :  

Il n’a pas semblé pertinent de définir une qualité de vie comme pathologique, donc 

uniquement les comparaisons des z-scores des différents axes de la SF36 et des scores 

composites PCS-SF36 et MCS-SF36 ont été réalisées, complétées par une description complète 

des résultats des sujets ayant présenté un SCI à la SEP59 (avec la création du scores 

OverallSEP59). 

 

 

c- Statistiques interférentielles : Corrélations, régressions linéaires et logistiques 

Afin de préciser le lien entre les données cognitives, thymiques, de fatigue et la qualité 

de vie, des modèles de régressions ont été créés (s’inspirant de la littérature et des résultats 

des statistiques descriptives). [22, 26] 

Un statut « cognitivement atteint » a aussi été créé pour la réalisation des régressions, 

à l’aide des résultats des statistiques descriptives et des données de la littérature (cf. supra).  

 

Pour qu’un sujet présentant un SCI soit classé comme ayant une atteinte cognitive, 

il fallait qu’il ait au moins deux tests de domaines différents pathologiques à -1.5DS. 

 

- Corrélation entre l’atteinte cognitive, les différents domaines cognitifs et les 

caractéristiques « thymiques » chez les SCI: 

 

Le lien entre « atteinte cognitive » et les différents domaines cognitifs, la fatigue, les 

caractéristiques thymiques, les données démographiques et physiques, a été recherché, aidé 

de modèles de régression logistique multivariés. Le type de régression utilisé était un modèle 

ascendant en se basant sur le rapport de vraisemblance. 

Avec pour variable dépendante, pour les modèles de régression logistique, le statut 

« cognitivement atteint » (cf. supra), et comme variables indépendantes, l’ensemble des z-

scores moyens par domaines, les scores aux auto-questionnaires et les données 

démographiques et physiques. 
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Dans un premier temps, un premier modèle a été créé, à l’aide d’une régression 

logistique univariée puis multivariée non ajustée. Puis 4 modèles de régression logistique ont 

été construits afin de trouver le modèle le mieux ajusté aux variables (à partir des données de 

la littérature et des premiers résultats des statistiques descriptives). Les variables 

d’ajustement pour le premier modèle comprenaient les données démographiques et 

physiques et les scores des auto-questionnaires. 

Le modèle retenu était ajusté sur le z-score STAI-B et le niveau éducatif (dichotomique, 

supérieur au bac ou non) et permettait le meilleur ajustement final (obtenu par le 

« pourcentage correct de classification »). 

Toujours pour améliorer l’ajustement, le z-score VTI a été remplacé par le z-score du 

CSCT (au vu des résultats des statistiques descriptives), cette modification ayant permis 

d’améliorer encore l’ajustement du modèle final. 

Le lien entre les z-scores cognitifs et le statut « cognitivement atteint » a été déterminé 

après calcul des odds ratio, permettant d’illustrer le risque d’avoir une atteinte cognitive en 

fonction des z-scores. 

 

La significativité de la régression a été vérifiée par un test Chi² (comparaison des 

probabilités avant et après régression, à chaque étape) et par le test de Hosmer-Lemeshow. 

La justesse du modèle de régression a été vérifiée par le pourcentage correct global de 

classification et la validité a été vérifiée par normalité des résidus (<5% des résidus à l’extérieur 

des limites de ±1,96 et moins de 1% en dehors des limites de ±2,58).  

 

-Corrélation entre la qualité de vie, l’atteinte cognitive et les caractéristiques 

thymiques chez les patients présentant un SCI: 

 

A l’aide des résultats des régressions logistiques, des modèles multivariés de 

régression linéaire (modèle progressif, stepwise, et variables intégrées au modèle pour une 

probabilité de F< 0,05) ont été constitués, pour déterminer les variables influant, au stade de 

SCI, la qualité de vie. 

Les coefficients de corrélations de Pearson ont été calculés pour caractériser « le 

poids » des différences dans les corrélations. Avec par définition : r < 0,3 association faible ; r 

= 0,3–0,5 association modérée ; r > 0,5 association forte et r toujours inférieur ou égal à 1. 
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Un premier modèle avec le score total de la SEP59 (OverallSEP59) et, comme variables 

indépendantes, le statut « cognitivement atteint », la fatigue (MFIS totale puis composantes 

physiques et mentales), la dépression (résultats à la BDI) et l’anxiété (z scores STAI-A et STAI-

B).  

Puis un deuxième modèle avec la même variable dépendante, mais non plus le statut 

« cognitivement atteint » mais les z-scores de la VTI (puis CSCT) et de la ME visuelle pour les 

variables indépendantes. Pas de modification des autres variables indépendantes. 

Et enfin deux autres modèles ont été créés avec comme variable dépendante le score 

composite PCS36 puis MCS36, en conservant les variables indépendantes. 

Le modèle avec le PCS-SF36 comme variable dépendante ajusté sur la MFIS totale et 

ajusté sur l’âge pour le modèle avec le MCS-SF36.  

La validité des modèles a été vérifiée par analyse de la normalité des résiduels. 
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III- RÉSULTATS  

 

1- Population et caractéristiques démographiques  

 

Sur les 40 mois de recrutement, 58 sujets ayant présenté un SCI et 54 témoins sains 

ont été recrutés.  

 Les caractéristiques démographiques des patients et des témoins sains ne différaient 

pas de manière significative à la Baseline (cf tableau 3) (ainsi que leur répartition dans les 

différents groupes), avec l’ensemble des p > 0,05. Les temps de marche ne mettaient pas non 

plus de différence significative entre les deux groupes.  

 

 

  TABLEAU 3 : Caractéristiques démographiques et physiques à la Baseline 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patients Temoins

Sexe 47F:11H 40F:14H

Age à l'inclusion (années)36,3 ± 11,1 37,4 ± 11,8

≥BAC 72,41% 79,63%

≤BAC 27,59% 20,37%

Marche 8m 5,01 ± 1,99 4,45 ± 1,20

Myélite 21 (36,2%)

NORB 13 (22,4%)

Fosse postérieure 11 (19%)

Multifocal 8 (13,8%)

Encéphalique 5 (8,6%)

EDSS (médian) 1

Clinique
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2- Statistiques descriptives 

 

a- Cognition : 

2553 z-scores cognitifs ont été calculés sur 2576 attendus (99.1%). La différence 

observée était en rapport le plus souvent aux données manquantes et, dans de rares cas, à 

des données incohérentes, exclues. Nous rappelons que les z-scores ont été calculés à partir 

de témoins issus de cohorte de référence : cohorte de l’étude CSCT de Ruet en 2013 et de 

l’étude BICAFMS. La cohorte BICAFMS n’était utilisée que pour le calcul du z-score du BVMT-

R 

- Distribution des scores pathologiques en fonction des différents tests et 

domaines : 

L’ensemble des résultats sont présentés dans les tableaux 5 et 6.  

 

 

FIGURE 1 : Comparaison du pourcentage d’atteints par domaine (à -1.5DS) 

          Différences significatives entre les sujets SCI et les témoins 

 



- 39 - 
 

À -1.5DS, une différence significative sur le nombre de scores pathologiques (le 

nombre de sujet atteints) est retrouvée uniquement pour le CSCT avec 13.79% d’atteints chez 

les patients contre 1,85% chez les témoins (p=0,033). À noter que les différences sont proches 

de la significativité pour le BVMT-DR et RatioRCvisu (p=0,058 et 0,073 respectivement). 

L’atteinte par domaine ne permet pas de discriminer les sujets des témoins, l’ensemble 

des comparaisons n’étant pas significatives. Par contre le nombre de sujets ayant une 

« atteinte globale » (définie par l’atteinte de deux domaines) est statistiquement plus élevé 

chez les patients ayant présenté un SCI avec 10,34% d’atteints contre 0%, p=0,028.  

 

Comme attendu, il y a un nombre des tests « pathologiques » nettement supérieur 

lorsque le seuil pathologique est abaissé à -1DS. Cette hausse semble être plus marquée chez 

les patients ayant présenté un SCI que chez les témoins, avec un nombre de scores 

pathologiques (significativement) plus élevé chez les premiers pour le CSCT (18.96% contre 

3.70% p=0.012), le SDMT (36,21% contre 18,52%, p=0,036), le BVMTd (15.52% contre 0% 

p=0.003), le BVMT-id (13,8% contre 0% p=0.006), la PASAT3sec réponse correctes (22,41% 

contre 7,41%, p=0,035), les EMPANs indirects (46.56% contre 24,07% p=0.013) et le 

RatioRCvisu (34,48% contre 16.67% p=0.031). 

Pour l’atteinte par domaine, la mémoire épisodique visuelle à -1DS est plus atteinte 

chez les patients ayant présenté un SCI à 20,69% contre 0%, p=0,0004, la mémoire de travail 

à 22,41% contre 7,40%, p=0,027. Pas de différence significative pour les autres domaines. 

Les différences sont toujours significatives à -1DS pour l’atteinte globale avec 25,86% 

d’atteints contre 5,56% chez les témoins, p=0,003.  

 

Il n’y aucune différence significative au seuil pathologique de -2DS, tant pour l’atteinte 

aux tests que pour l’atteinte de domaine.  
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TABLEAU 5 : Distribution des scores pathologiques par test   
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TABLEAU 6 : Distribution des scores pathologiques par domaine 
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Pour compléter les analyses, les pourcentages de scores pathologiques par domaine 

ont été comparés aux différents seuils pathologiques. VTI, ME verbale et visuelle et atteinte 

globale ont un nombre de tests pathologiques à -1.5DS, significativement différents des 

témoins : VTI sans SDMT (8,65% contre 3,45%, p=0,019), ME verbale (8,75% contre 3,18%, 

p=0,049), ME visuelle (6,48% contre 0%, p=0,015) et atteinte globale (9,82% contre 5,79%, 

p=0,001) 

À noter, à -1DS, en plus de la VTI, la ME visuelle et verbale et l’atteinte globale, s’ajoute 

la mémoire de travail (30,43% contre 20,27%, p=0,027). À -2DS, la ME verbale ne présente 

plus de différence significative, au contraire des fonctions exécutives (5,13% contre 0,66%, 

p=0,035).  

L’ensemble des données à -1DS et -2DS est détaillé dans le tableau 8. 

 

- Comparaison des z-scores : 

 

L’analyse des z-scores permet de confirmer, en partie, les atteintes mises en évidence 

lors de la comparaison des distributions. L’ensemble des résultats est présenté dans les 

tableaux 6 et 7. 

Après transformation de variable, plus le z-score est faible, plus il est pathologique. 

Pour les tests cognitifs, les différences d’atteinte au CSCT (moyenne des z-scores au 

CSCT chez les patients à -0,086 EC(±1,261) contre 0,611 EC(±1.059), p=0,002), au BVMT-d 

(0,083 EC(±0,980) contre 0,618 EC(±0,659), p=0,001), au BVMT-DR (-0,100 EC(±1,097) contre 

0,568 EC(±0,513) p<0,0001) et au sous test de la TAP le RatioRCvisu (-0,888 EC(±1,540) contre 

-0.138 EC(0.884), p=0.002), sont aussi retrouvées.  

Les moyennes des z-scores du SDMT (-0,645 EC(±1,268) contre -0,049 EC(±1,068) 

p=0.009), du sous test de la TAP Balayage avec cible (-0,001 EC(±0,897) contre 0,392 

EC(±1,080), p=0,038) et le WLG90 (-0,625 EC(±0,790) contre -0,269 EC(±0,714), p=0,014) 

présentent elles aussi des différences significatives entre les patients ayant présenté un SCI et 

les témoins. 

Il n’y a pas de différence significative pour les autres tests cognitifs. 

 

Comme le préjugeaient les résultats précédents, les z-scores moyens de la VTI des 

patients ayant présenté un SCI (avec et sans le SDMT) et de la mémoire visuelle sont 
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statistiquement différents des z-scores moyens des témoins : z-score moyens VTI avec le 

SDMT -0,0184 EC[±-1,183] contre 0,351 EC[±1,028], p<0,0001 et 0,105 EC[1,130] contre 0,430 

EC[1,003],  p<0,0001 sans SDMT. 

Et pour la mémoire épisodique visuelle -0,009 EC[±1,040] contre 0,593 EC[±0,588], 

p<0,0001. 

Par contre, pour la mémoire épisodique verbale, des différences statistiques sont 

observées entre le z-score moyen des SCI (0,088 EC[±1,233] contre 0,415 EC[±0,888]), 

p=0,006, sans traduction lors des comparaisons des distributions ou des z-scores par test. 

Il n’y a en revanche pas de différence significative pour l’attention, les fonctions 

exécutives et la mémoire de travail, constatée entre les z-scores moyens. 

Et enfin, le z-score moyen global présente lui aussi une différence significative entre 

les patients et les témoins (-0,080 EC[±1,320] contre 0,136 EC [±1,548], p<0.001). Ces résultats 

se modifient peu après retrait du SDMT de l’analyse (-0,055 EC[±1,317] contre 0,145 

EC[±1,566], p=0.001. 

 

TABLEAU 7 : Comparaison des moyennes des z-scores par tests 

Tests Cognitifs SujetsCIS EC Témoins EC p 

CSCT -0,0857 1,261 0,61 1,059 0,002

SDMT -0,645 1,268 -0,0486 1,068 0,009

Balayge cible -0,001 0,897 0,392 1,08 0,038

Balayge sscible -0,056 0,905 0,193 1,317 0,243

M-AP-SSAV 0,4 1,219 0,531 0,647 0,477

M-AP-AV 0,267 1,251 0,423 0,751 0,422

 LTS 0,156 1,155 0,475 0,975 0,119

CLTR 0,125 1,168 0,408 0,996 0,171

SRT-DR -0,017 1,379 0,362 0,668 0,065

BVMTR d 0,083 0,98 0,618 0,659 0,001

BVMT-DR -0,1 1,1 0,568 0,513 0,0001

PASATcor -0,127 1,098 0,1 0,729 0,163

EMPANS-D -0,176 0,99 -0,299 1,084 0,453

EMPAN-id -0,314 1,151 -0,119 0,933 0,532

STROOPint 0,208 0,886 0,089 0,822 0,463

STROOPdeno -0,356 1,1 -0,098 0,948 0,19

WLG90 -0,625 0,79 -0,269 0,714 0,014

RATIO-TR-attaudi -0,146 1,249 -0,055 1,314 0,71

Ratio-TR-attvisu -0,005 1,128 -0,483 1,538 0,063

BalaygecibleRC -0,023 1,157 0,252 0,99 0,184

Balayage sans cible RC -0,307 1,824 -0,991 4,468 0,293

RatioRC attention auditive 0,78 2,79 0,629 3,526 0,803

RatioRC attention visuelle -0,888 1,54 -0,138 0,884 0,002

Moyenne des z-scores
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FIGURE 2 : Comparaison des z-scores moyens par test 

         Différences significatives entre les sujets SCI et les témoins 
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  TABLEAU 8 : Comparaison des moyennes des z-scores par domaine 

 

 

FIGURE 3 : Comparaison des pourcentages des tests atteints par domaine 

             Différences significatives entre les sujets SCI et les témoins 

 

Domaines Patients EC Témoins EC p

Attention -0,1 ±1,77 -0,13 ±2,558 0,44

Fct exe -0,26 ±0,985 -0,09 ±0,841 0,09

MdT -0,21 ±1,034 -0,11 ±0,936 0,23

ME verbale 0,09 ±1,233 0,42 ±0,888 0,01

ME visuelle -0,01±1,0397 0,59 ±0,588 0,00

VTI -0,02 ±1,184 0,35 ±1,028 0,00

VTI (sans SDMT) 0,11 ±1,128 0,43 ±1,003 0,00

Atteinte globale (sans 

SDMT)

-0,06 ±1,317 0,15 ±1,566 0,00

Moyenne des z-scores

13,71%

10,26%

8,07%

8,75%

6,48%

8,65%

9,82%9,83%

5,92%

8,78%

3,18%

0%

3,45%

5,79%

ATTENTION FONCTIONS EXE MDT ME VERBALE ME VISUELLE VTI ATTEINTE 
GLOBALE

Patients -1,5DS Témoins -1,5DS
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b- Fatigue, dépression et anxiété : 

 

-Comparaison des distributions : 

Pour l’ensemble des auto-questionnaires (MFIS, BDI et STAI), les différences entre les 

sujets ayant présenté un SCI et les témoins sont significatives. 

En effet les analyses révèlent qu’à la Baseline 25% des SCI, soit 43,10 %, sont fatigués 

contre 7, soit 12.96%, chez les témoins avec un p à 0,0004.  

 

La répartition des scores à la BDI montre aussi que le taux de « déprimés » chez les 

patients ayant présenté un SCI est significativement plus grand que chez les témoins : 16 

(27.59%) contre 3 (5,56%) un score ≥18 (dépression sévère) avec p=0.006, 7 (12,07%) contre 

6 (11.11%) ont un score entre 10 et 17 (dépression modérée) et 35 (60.34%) SCI contre 45 

(83,33%) témoins ayant un score ≤9 (non déprimé). 

La différence se fait principalement sur le nombre de patients dit « non déprimés » et 

sur le taux de dépression sévère, le taux de dépression modérée étant relativement 

équivalent.  

 

Comme énoncé ci-dessus, pour les z-scores d’anxiété (et pour les z-scores cognitifs), le 

seuil « pathologique » n’était pas pré établi. Les comparaisons ont donc été effectuées pour -

1DS, -1,5DS et -2DS. Lorsque ce dernier a été choisi, il n’y avait pas de différence significative 

entre les deux groupes et pour les deux échelles (STAI-A et STAI-B), mais avec des p proches 

de la significativité (0,62 pour le STAI-A et 0,54 pour le STAI-B).  

A -1DS, les différences sont significatives pour le STAI-A (24,14% contre 7,40%, 

p=0,016) et pour le STAI-B (31,03% contre 12,96%, p=0,022). 

A -1,5DS (seuil semblant être le plus pertinent), le nombre de sujet ayant un état 

anxieux (STAI-A) est statistiquement plus élevé chez les patients ayant présenté un SCI 

(18,96% contre 3,70%, p=0,012). Même constat pour le trait anxieux (27,59% contre 7,40%, 

p=0,005). 
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-Comparaison des scores et z-scores moyens :  

Les comparaisons de l’ensemble des scores aux auto-questionnaires entre les sujets 

ayant présenté un SCI et les volontaires sains mettent toutes en évidence des différences 

significatives (voir Tableau 8).  

 

Pour la fatigue, le score total moyen chez les patients est de 34,5 EC [±18.731] contre 

15.63 EC [±16.219], p<0.0001. Les scores moyens des sous composantes : 17,41 EC [±9,98] 

contre 6.96 EC [±7,35], p<0,0001 pour la composante physique de la M-FIS et 14,67 EC [±9,87] 

contre 7,17[±8,09], p<0.001 pour la composante mentale.  

 

La BDI pour la dépression a des scores moyens à 10,84 EC [±9,433] et à 4,89 EC [±5,396] 

respectivement pour les patients et les témoins avec p<0.0001.  

 

Il est important de rappeler que pour la BDI et la M-FIS (score total et score des sous 

composantes), des scores élevés sont le reflet de symptômes (dépressifs ou de fatigue) plus 

nombreux ou plus marqués. Il en est de même pour l’anxiété, à savoir plus le z-score est élevé, 

plus la sévérité, le nombre de symptômes anxieux, sont élevés. 

 

Les différences entre les z-scores moyens d’anxiété (z-score STAIA et STAIB) révèlent 

des différences plus modestes mais fortement significatives. Le z-score moyen STAI-A est de 

0,123 EC [±1,220] contre -0,562 EC [±0,903] et 0,558 EC [±1,231] contre -0,065 EC [±1,135] 

pour le STAI-B et des p à 0,001 et à 0,006 respectivement. 
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c- Qualité de vie :    

Les analyses comparatives des résultats de la SF36 entre les patients ayant présenté 

un SCI et les sujets « sains » présentent de nettes différences, statistiquement significatives, 

pour toutes les sous composantes et les deux scores composites créés. (cf Figure 6). 

 

Pour la composante physique, les scores moyens des patients est de 39,097 

EC[±11,495] contre 55,269 EC[±12,4067] chez les témoins, p<0,0001. Et 43,789 EC [±11,641] 

contre 50,751 EC [±6,699], p<0,0001 pour la composante mentale. 

 

Pour les différents items de la SEP36, l’ensemble des résultats, des z-scores et des 

scores bruts, sont statistiquement différents et moins bons chez les patients SCI.  

-0,201 EC[±0,938] contre 0,378 EC[±0,601], p<0,0001 pour le z-score moyen PF 

              -0,617 EC[±1,168] contre 0,241 EC[±0,713], p<0,0001 pour les zRP ;  

-0,186 EC[±1,104] contre 0,303 EC [±0,896], p=0,011 pour les zBP ; 

 -0,958 EC[±0,8445] contre 0,294 EC[±0,822], p<0,0001 pour les zGH ;  

-0,732 EC[±1,026] contre 0,238 EC[±0,607], p<0,0001 pour les zVT ; 

 -0,481 EC [±1,052] contre 0,216 EC [±0,667], p<0,0001 pour les zSF ; 

 -0,408 EC[±1,210] contre 0,230 EC[±0,784], p=0,001 pour les zRe  

 -0,613 EC[±1,104] contre -0,018 E[±0,765] p=0,001 pour les zMH.  

 

Les résultats des scores bruts sont présentés dans l’histogramme 6.  

 

La standardisation des résultats a permis, notamment, de diminuer les écarts types des 

scores moyens chez les patients et chez les témoins. 

Selon les normes établies [101], plus le score de qualité de vie est bas, plus la qualité 

de vie est altérée (cotation allant de 0 à 100 avec 100 comme valeur maximale). 
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FIGURE 4 : Comparaison des pourcentages d’atteints aux auto-questionnaires 

(L’ensemble des différences est statistiquement significatif) 

 

FIGURE 5 : Comparaison des résultats bruts à la SF36 : patients vs témoins  

    (L’ensemble des différences est statistiquement significatif) 
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-Distributions des scores pathologiques par sujet aux différents seuils    

pathologiques: 

 

On constate que logiquement, les proportions diminuent plus le seuil pathologique est 

sévère, avec une meilleure spécificité mais au détriment de la sensibilité.  

L’ensemble des résultats est présenté en détails dans le tableau 4. 

 

Par ailleurs, les résultats des comparaisons entre patients ayant présenté un SCI et 

sujets « sains » ont permis de mettre en évidence des différences significatives pour l’atteinte 

d’au moins deux (sous)tests de domaines différents et ce pour les trois seuils pathologiques 

étudiés (-1DS ; -1.5DS et -2DS).  

Avec respectivement 75,86% ; 36,84% et 24,14% d’atteints chez les patients contre 

51,82% ; 18,52% et 7,40% chez les témoins (p=0,01 ; 0,031 ; 0,020). 

En plus, seule l’atteinte d’au moins trois (sous)tests de domaines différents (ou encore 

trois scores pathologiques de domaines différents par sujet) et seulement à -1DS montre une 

différence significative (55,17% contre 24,07%, p=0.001) dans cette catégorie (nombre de 

scores pathologiques à des tests de domaines différents). 

 

Lorsque les scores pathologiques sont analysés sans distinction sur leur domaine, les 

différences significatives sont obtenues pour des critères plus stricts : il faut plus de tests 

atteints ou des seuils pathologiques plus sévères. L’atteinte d’au moins deux tests différents 

montre une différence significative, mais seulement à -2DS (39,66% contre 16,67%, p=0,011), 

et pour des seuils pathologiques à -1 et -1.5DS, l’atteinte d’au moins trois tests différents est 

nécessaire pour dégager des différences significatives entre les sujets et les témoins (65.52% 

contre 44.44% à -1DS, p=0.036 et 31,03% contre 11,11%, p=0.012).  

 

À noter que 74.14% des patients contre 68.52% chez les témoins avaient au moins un 

score positif à -1.5DS, sans différence significative (p= 0,537).  

Comme présenté dans le tableau 4, les différences ne sont pas significatives (pour 

atteindre 94.83% contre 94.44% d’atteints à au moins un test à -1DS et 56.90% contre 44.44% 

à -2DS). 
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Pour les domaines, l’atteinte d’un ou deux domaines est statistiquement plus élevée 

chez les patients ayant présenté un SCI, quel que soit le seuil pathologique, sauf à -2DS où 

l’atteinte de plus de deux domaines ne montre plus de différence. Pour l’atteinte d’un 

domaine et plus, les pourcentages d’atteintes chez les SCI sont de 63,79% à -1DS, 36,21% à -

1,5DS et 24,14% à -2DS contre 44,44% (p=0,04), 18,52% (p=0,037) et 11,11% (p=0,036). Pour 

l’atteinte de deux domaines et plus à -1DS : 25,86% contre 5,56%, p=0,03. A -1,5DS : 10,34% 

contre 0%, p=0,028 (et à -2DS : 5,17% contre 0%, p=0,244). 

Il n’y a pas de différence statistique pour l’atteinte de trois domaines et plus.  
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FIGURE 6 : Comparaison du nombre de tests atteints  
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TABLEAU 4 : Distribution du nombre de scores pathologiques patients vs témoins 

 

 

p

-1
D

S
-1

,5
D

S
-2

D
S

-1
D

S
-1

,5
D

S
-2

D
S

-1
D

S
1,

5D
S

-,2
D

S

n
%

n
%

n
%

n
%

n
%

n
%

%
>/

=+
1T

es
t+

 
55

94
,8

28
43

74
,1

38
33

56
,8

97
51

94
,4

44
37

68
,5

19
24

44
,4

4
1,

00
0

0,
53

7
0,

25
6

%
>/

=2
Te

st
s+

 
46

79
,3

1
27

46
,5

52
23

39
,6

55
37

68
,5

19
19

35
,1

85
9

16
,6

7
0,

20
4

0,
25

2
0,

01
1

%
>/

=3
Te

st
s+

 
38

65
,5

17
18

31
,0

34
6

10
,3

45
24

44
,4

44
6

11
,1

11
3

5,
56

0,
03

6
0,

01
2

0,
49

2

p

-1
D

S
-1

,5
D

S
-2

D
S

-1
D

S
-1

,5
D

S
,-2

D
S

-1
D

S
1,

5D
S

-,2
D

S

n
%

n
%

n
%

n
%

n
%

n
%

%
>/

=+
1T

es
t+

 
56

96
,5

5
43

74
,1

4
33

56
,9

0
51

94
,4

44
37

68
,5

2
24

44
,4

4
0,

67
1

0,
54

8
0,

25
6

%
>/

=2
Te

st
s+

 
44

75
,8

6
21

36
,8

4
14

24
,1

4
28

51
,8

52
10

18
,5

2
4

7,
41

0,
01

0
0,

03
1

0,
02

0

%
>/

=3
Te

st
s+

 
32

55
,1

7
7

12
,0

7
3

5,
17

13
24

,0
74

2
3,

70
0

0,
00

0,
00

1
0,

16
4

0,
24

4

p

-1
D

S
-1

,5
D

S
-2

D
S

-1
D

S
1,

5D
S

-,2
D

S
-1

D
S

1,
5D

S
-,2

D
S

n
%

n
%

n
%

n
%

n
%

n
%

%
>/

=+
1 

D
om

ai
ne

s 
37

63
,7

9
21

36
,2

1
14

24
,1

4
24

44
,4

4
10

18
,5

2
6

11
,1

1
0,

04
0

0,
03

7
0,

03
6

%
>/

=2
 D

om
ai

ne
s 

at
te

in
ts

 15
25

,8
6

6
10

,3
4

3
5,

17
3

5,
56

0
0

0
0

0,
00

3
0,

02
8

0,
24

4

%
>/

=3
 D

om
ai

ne
s 

at
te

in
ts

 7
12

,0
7

3
5,

17
2

3,
45

1
1,

85
0

0
0

0
0,

06
2

0,
24

4
0,

49
6

D
is

tri
bu

tio
ns

 d
u 

no
m

br
e 

de
 te

st
s 

et
 d

om
ai

ne
s 

at
te

in
ts

=>
 ré

su
lta

ts
 sa

ns
 S

DM
T

Te
st

s p
at

ho
lo

gi
qu

es
 

S
uj

et
sC

IS
Té

m
oi

ns
 

S
uj

et
sC

IS
Té

m
oi

ns

At
te

in
te

 p
ar

 d
om

ai
ne

 

Te
st

s p
at

ho
lo

gi
qu

es
  d

e 
do

m
ai

ne
s d

iff
ér

en
ts

S
uj

et
sC

IS
Té

m
oi

ns
 



- 54 - 
 

3- Statistiques interférentielles 

 

a- Corrélation entre l’atteinte cognitive, la fatigue, la thymie et les données 

démographiques et physiques chez les patients ayant présenté un SCI : 

La régression logistique, univariée, a mis en évidence une association significative 

entre l’atteinte à deux tests ou plus de domaines différents et le STAI-B (OR= 6.412, p=0,011), 

la BDI totale (4,426, p=0.035) et la MFIS physique (4,631, p=0.031).  

Ces résultats étaient non significatifs lors de la régression multivariée sauf pour le STAI-

B qui retrouvait un OR à 1,797, p=0.015 (avec une amélioration significative du modèle, 

p=0.011).  

 

 

TABLEAU 9 : Régressions logistiques multivariées entre atteinte cognitive, fatigue, thymie 

et données démographiques 

 

 

 

 

 

Variables OR p OR IC (95%) p

EDSS 0,038 0,538 0,341 0,559

Age 0,014 0,905 0,0001 0,994

Niveau éducatif (>= Bac) 2,379 0,123 1,705 0,192

Sexe (féminin) 2,04 0,153 2,775 0,096

SUM-BDI 4,426 0,035 0,041 0,84

MFIS-total 5,449 0,02 1,076 0,3

MFIS cognition 3,08 0,079 0,35 0,554

MFIS physique 4,631 0,031 0,931 0,335

zscore staia 2,56 0,11 0,004 0,95

zscorestaib 6,412 0,011 1,797 [1,119-2,885] 0,015

Modèle de regression logitique du statut cognitivement atteint 

Régression univariée, pourcentage correct de classification à 63,2%

Modèle 1: ajustement sur le STAI-B, pourcentage corect de classification à 70,2%

Regression univariée Modèle 1
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b- Corrélation entre le statut cognitivement atteint, les différents tests 

cognitifs, la fatigue, la thymie et les données démographiques et 

physiques chez les patients ayant présenté un SCI : 

 

Pour rechercher, entre chaque domaine, en tenant compte des variables 

démographiques, physiques, thymiques et de fatigue, le meilleur prédicteur du statut 

cognitivement atteint des modèles de régressions logistiques univariés puis multivariés ont 

été réalisés.  

 

Régression logistique univariée : 

Le remplacement du z-score moyen de la VTI par celui du CSCT a permis une 

amélioration du modèle et de montrer qu’il y avait, un lien significatif entre le statut « atteint 

cognitivement » et le z-score du CSCT (OR=8,442 p=0,004), qui n’était pas retrouvé avec le z-

score moyen de la VTI. Comme attendu il y avait une association significative entre l’ensemble 

des domaines et le statut atteint cognitivement. Les trois meilleurs prédicteurs étaient le z-

score moyen de la ME visuelle (OR=9,383, p=0,002), la MdT (OR=9,438, p=0.002), les Fct 

exécutives (OR=8,533, p=0,003). Le z-score STAI-B était aussi un bon prédicteur de l’atteinte 

à au moins deux tests (OR=5.699, p=0,017). 

 

Régression logistique multivariée : 

Il n’y avait pas de lien significatif pour le reste des variables. Il n’a pas été possible de 

dégager de lien significatif lors de l’analyse multivariée non ajustée (après l’introduction 

forcée de l’ensemble des variables indépendantes) avec ce nouveau modèle (modèle 1 du 

tableau 10).  

Le remplacement des scores composites de la MFIS pour le score MFIS total a mis en 

évidence sur la régression univariée une corrélation significative (OR=4,866, p=0.027) et 

d’améliorer le modèle multivarié (régression univariée 2). 

Le premier modèle de régression logistique multivariée créé, ajusté sur l’âge, le sexe, 

le niveau éducatif, l’EDSS, la MFIS et le z-score STAI-B ne permettait pas de l’améliorer 

significativement, les variables d’ajustement ont été retirées au fur et à mesure, à partir des 

résultats de la régression non ajustée, pour obtenir le meilleur modèle final. 
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Le modèle retenu était ajusté sur le z-score STAI-B, la MFIS. En effet le retrait du 

modèle du niveau éducatif a permis d’améliorer significativement ce dernier. Le pourcentage 

correct de classification initial passant de 64.3% à 69,6% (p=0,022) après ajustement et avec 

un pourcentage correct de classification global à 80.4% (contre 76.8%) après introduction des 

variables indépendantes (avec le z-score VTI comme variable). Ce pourcentage s’améliorait 

après changement du z-score de la VTI pour celui du CSCT. Ce pourcentage montait à 82.1%. 

L’ensemble des autres modèles testés avait des pourcentages corrects globaux de 

classification inférieurs. 

 

L’introduction ascendante des variables indépendantes a permis de mettre en 

évidence des associations significatives entre le statut « atteint cognitivement » et le z-score 

du CSCT OR=0,358 EC[0,142 ;0,900], p=0,029 ;de la Mémoire épisodique visuelle 

OR=0,387EC[0,178 ;0,832], p=0,015 : des fonctions exécutives OR=0,155 EC [0,024-0,997], 

p=0,05 mais plus pour le STAI-B OR=2,096 EC[0,952 ;4,615], p=0,066, ni pour la MFIS . C’est 

résultats étaient observable uniquement avoir retirer des variables indépendantes du modèle. 

Le choix des variables exclues du modèle a été décidé après la réalisation du modèle 2. Ce 

modèle 2 retrouvait un lien logistique uniquement avec la ME visuelle.  

La MdT a été spécifiquement retirée car les résultats des statistiques descriptives ne 

retrouvaient pas de discrimination forte entre les patients et les témoins.  

De plus lors des modèles multivariés, il était constaté après ajustement une baisse 

nette de l’OR et p s’éloignant de 0,05. Son retrait a permis d’améliorer le modèle final et de 

gagner en puissance, tout en mettant en évidence des liens significatifs avec le z-score CSCT, 

ME visuelle et les fonctions exécutives.  

Il n’y avait pas d’autre association significative pour les z-scores des autres domaines 

cognitifs, les données démographiques et physiques, et les scores des autres auto-

questionnaires. 

 

À noter : le test de Hosmer est non significatif, validant la justesse de l’ajustement, la 

différence après régression est significative, validant l’intérêt du modèle de régression, et 

l’hypothèse de la normalité des résiduels est vérifiée, validant les conditions d’applications de 

la régression. 
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TABLEAU 10 : Modèles de régressions logistiques : prédiction du statut « cognitivement 

atteint » 
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c- Corrélation entre la qualité de vie, l’atteinte cognitive, la fatigue, les 

caractéristiques thymiques, démographiques et physiques au stade de SCI : 

 

L’ensemble des résultats sont présentés dans le tableau 12. 

 

Aucune corrélation significative n’est retrouvée entre l’OverallSEP59, le PCS-SF36, le 

MCS-SF36 et le statut « cognitivement atteint ». Les z-scores des différents domaines 

remplacent cette variable indépendante pour le reste des analyses, sauf pour la VTI ou le CSCT 

a été utilisé. Pour les corrélation avec le PCS-SF36 et le MCS-SF36 seul sont présenté les 

résultats avec le z-sore du CSCT, de la mémoire épisodique visuelle et des fonctions exécutives, 

car ce sont les domaines les plus prédictifs de l’atteinte cognitive dans notre étude et ceux qui 

étaient statistiquement différents des témoins. L’ajout des autres z-scores par domaines ne 

modifiait pas les résultats. 

 

La régression linéaire univariée a permis le calcul des coefficients de corrélation de 

Pearson. 

Lorsque l’OverallSEP59 est choisi comme variable dépendante, seule la ME visuelle 

présente une corrélation significative avec la qualité de vie r=0,297, p=0,012. 

La régression linéaire multivariée (avec régression pas à pas) confirme cette 

association unique avec introduction uniquement du z-score moyen de la ME visuelle et 

retrouve un « r partiel » =0,289, p= 0.034 après ajustement sur les données 

démographiques, « r partiel » =0,273, p=0,05 après ajustement sur l’anxiété, la fatigue, la 

dépression (variation du R²= 0,084 significative p=0,032).  

 

L’ensemble des corrélations partielles est non significatif pour les autres variables (âge, 

sexe, EDSS, niveau éducatif, dépression, anxiété, fatigue et le z-scores CSCT et z-score moyen 

des fonctions exécutives), même après ajustement sur les variables démographiques et 

physiques (Coefficient de corrélation après ajustement= 0,289) puis, secondairement, 

ajustement sur la fatigue, la dépression et l’anxiété. 

 

La normalité des résidus confirme la validité du modèle de régression (test de Fischer 

non significatif donc, distribution des résidus suivant une loi normale). 
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Quand la variable dépendante est le score composite MCS-SF36, le modèle de 

régression univariée retrouve des corrélations significatives avec l’âge (r de Pearson= 0,263, 

p=0,023) et la ME visuelle (r=0,288, p=0,015). Après ajustement sur l’âge, les corrélations 

partielles restent significatives pour l’âge (r partiel=0,256, p=0,046) et la ME visuelle (r 

partiel=0,282, p=0,029).  

Après avoir ajusté le modèle à l’EDSS et la dépression (séparément), les corrélations 

partielles pour l’âge n’étaient plus significatives, elles le restaient pour la ME visuelle (r 

partiel=0,027, p=0,041 et r partiel=0,306, p=0,021 respectivement).  

Pas de corrélation significative avec les autres variables même après ajustement.  

 

Pour le score composite PCS-SF36, les corrélations de Pearson sont significatives 

uniquement pour l’EDSS (r=0,256, p=0,026). Sans ajustement, aucune variable n’explique 

mieux le modèle que le hasard (pour l’EDSS r=0,256, p=0,055). Après ajustement sur la MFIS 

total, un lien linéaire est retrouvé entre le PCS-SF36 et l’EDSS (r partiel=0,265, p=0,048). 

L’ajustement à d’autres variables n’a pas permis d’améliorer le modèle. 

 

La normalité des résidus a été vérifiée pour chaque régression.  
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TABLEAU 11 : Régressions linéaires, déterminants de la qualité de vie (OverallSEP59) 

 

 

 

 

TABLEAU 12 : Régressions linéaires, déterminants de la qualité de vie (PCS-SF36)  

 

Variables p p p p

EDSS 0,168 0,512 0,209 0,483

Age 0,258 0,402 0,119 0,357

Niveau éducatif (>= Bac) 0,449 0,992 0,809 0,789

Sexe (féminin) 0,47 0,425 0,88 0,658

SUM-BDI 0,486 0,963 0,822 0,693

MFIS-total 0,339 0,291 0,406 0,964

zscore staia 0,23 0,402 0,209 0,741

zscorestaib 0,284 0,563 0,22 0,403

Z-score CSCT 0,325 0,832 0,537 0,939

Z-score Mevisu 0,012 0,034 0,05 0,026

Z-score fct exe 0,411 0,852 0,922 0,862

Z-score ME Verb 0,415 0,009 0,948 0,542 0,477

Z-score MdT 0,335 -0,131 0,353 -0,009 0,312

Z-score Attention 0,222 0,098 0,491 0,59 0,0776

Modèle de régression linéaire de l'OverallSEP59

Modèle 1: ajustement sur l'age, le sexe,  l'EDSS et le niveau éducatif

Modèle 2: ajustement sur la  dépression, l'anxiété et la fatigue

Modèle 3: ajustement sur le ME visuelle 

0,029

-0,057

0,103

-0,98

-0,139

0,039

0,054

0,951

0,076

0,297 0,289 0,273 0,297

0,03 0,026 0,014 -0,024

-0,099 -0,118 -0,172 -0,045

0,077 0,081 0,168 0,114

0,061 0,03 0,087 0,01

0,01 0,106 0,021 0,06

0,005 -0,007 0,031 0,54

-0,056 -0,148 -0,113 0,006

0,129 0,087 0,209 0,096

0,127 0,111 0,217 0,125

0,017 -0,001 0,034 -0,037

Regression univariée Modèle 1 Modèle 2 Modèle 3

r (de Pearson) r partiel r partiel r partiel

Variables p r partiel p r partiel p

EDSS 0,026 0,048 0,048

Age 0,074 0,146 0,24

Niveau éducatif (>= Bac) 0,357 0,704 0,58

Sexe (féminin) 0,239 0,489 0,93

SUM-BDI 0,397 0,834 0,33

MFIS-total 0,438 0,877 0,58

zscore staia 0,205 0,329 0,56

zscorestaib 0,205 0,894 0,65

Z-score CSCT 0,468 0,942 0,59

Z-score Mevisu 0,206 0,387 0,65

Z-score fct exe 0,474 0,995 0,78

Modèle de régression linéaire du PCS-SF36

Modèle 2 ajustement sur la MFIS et l'EDSS

Modèle 1: ajustement sur la MFIS

-0,133

-0,018

-0,01

0,118
-0,008

0,265

0,021

0,265

0,197

0,052

-0,094

0,029

-0,081

0,062

-0,074

0,064
-0,038

Modèle 2

0,162

0,076

-0,013

0,135

-0,073

Modèle 1

-0,11

-0,001

-0,011

0,111
-0,009

0,256

0,193

0,049

-0,095

0,035

0,021

Regression univariée 

r (de Pearson)
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TABLEAU 13 : Régressions linéaires, déterminants de la qualité de vie (MCS-SF36) 
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TABLEAU 14 : Synthèse de l’ensemble des comparaisons des distributions  
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IV- DISCUSSION : 

 

La littérature sur les troubles cognitifs, la fatigue, la dépression et la qualité de vie dans 

la SEP est assez abondante et parfois hétérogène sur ces conclusions, particulièrement celles 

concernant l’atteinte cognitive. Les études sur les troubles cognitifs aux stades précoces sont 

plus récentes et peu se sont intéressées spécifiquement aux SCI. Le plus souvent, les 

différentes formes de SEP sont prises ensemble lors du recrutement, et les effectifs de SCI 

sont souvent de petite taille.  

 

L’étude des troubles cognitifs a permis de mettre en évidence que le profil d’atteinte 

cognitive au stade de SCI était comparable à celui retrouvé dans la SEP (particulièrement RR), 

mais dans de moindres proportions, avec moins de domaines atteints.  

En effet, le pourcentage de patients « atteints cognitivement » au stade de SCI est de 

36,84% (à 6 mois au maximum des premiers symptômes) dans notre étude contre 47.8% et 

52.3%, respectivement, pour Deloire en 2013 et Ruet en 2013, chez des patients ayant eu un 

diagnostic récent de SEP RR (durée moyenne maladie de 27.1 mois et 31.2mois pour Ruet) 

[79]. Ces différences peuvent être liées au stade de la maladie, à la définition légèrement 

différente de l’atteinte cognitive (2 tests vs 2 tests de domaines différents) et au seuil 

pathologique utilisé (5ème percentile pour les deux études).  En notant que pour 2 tests atteints 

à -1,5DS, nous retrouvons 46,5% d’atteints et 39,65% à -2DS. Ces observations posent la 

question de l’évolution des troubles cognitifs dans les SCI (sans et avec traitements) et du 

caractère prédictif de ceux-ci pour le risque de conversion. Elles semblent s’intégrer dans le 

courant actuel, défendu par certains auteurs, de l’évolution rapide des troubles cognitifs dès 

le stade de SCI et de leur aggravation progressive au cours de la maladie. [67,107,108,109] De 

plus, l’évolution des traitements de fond pourrait modifier l’évolution naturelle des troubles 

cognitifs dans la SEP (amélioration de troubles cognitifs sous Natalizumab [65]). 

 

Les principaux domaines atteints au stade de SCI dans notre étude sont la VTI et la 

mémoire épisodique (visuelle et verbale) avec des différences significatives par rapport aux 

témoins (comparaison des z-scores moyens), comme retrouvé habituellement dans la 

littérature, malgré l’utilisation de la BVMT à la place de la SPART.   

La comparaison du pourcentage d’atteinte ne permet pas de confirmer ces résultats à 

-1,5DS, probablement en raison d’un manque de puissance lié à la fréquence de l’évènement. 
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Ce manque de puissance se remarque surtout pour un seuil pathologique à -2DS (qui semble 

trop strict au stade de SCI et ne permet pas de mettre en évidence des différences 

significatives avec les témoins), limitant donc en pratique courante l’intérêt de ces 

observations. 

 

1- Synthèse des résultats/interprétation : 

 

Les données démographiques ont montré que les groupes étaient comparables.  

 

Les comparaisons entre les SCI et les volontaires sains ont montré que les SCI ont une 

atteinte aux tests cognitifs plus marquée et que ces différences sont significatives pour un 

seuil à -1,5DS (mais présent dès -1DS, possiblement reflet d’une atteinte minime).  

Il est à noter que si près de 95% des patients ayant présenté un SCI et quasiment 94,5% 

des témoins ont au moins un test atteint à -1DS, il est en revanche moins fréquent d’avoir plus 

de deux tests atteints pour ce seuil. 

 

Les sujets ayant un présenté un SCI ont donc un nombre de tests atteints plus élevé, 

pour exemple : à -1,5DS, 31,04% contre 11,11% ont au moins trois tests pathologiques.  

Mais quel que soit le seuil pathologique, dès deux tests, s’ils sont de domaines 

différents, les sujets ayant présenté un SCI ont des pourcentages d’atteinte significativement 

plus élevés.  

Ces différences sont possiblement le reflet de l’atteinte de domaine qui est plus 

fréquente et qui semble plus spécifique chez les patients (l’atteinte d’un domaine est 

toujours significativement plus élevée chez les patients) et particulièrement l’atteinte de deux 

domaines (à -1,5DS, 10,34% contre 0%) malgré son pourcentage relativement faible.  

Le nombre moyen de tests atteints sur l’ensemble des tests passés est aussi 

significativement plus grand chez les patients (9,28% contre 5,79% à -1.5DS). 

 

Cette atteinte cognitive semble toucher préférentiellement la VTI et la mémoire 

épisodique, particulièrement la mémoire épisodique visuelle. Il y en effet un pourcentage de 

tests par domaines significativement plus élevé uniquement pour ces domaines à -1,5DS 

(8,65% contre 6,51% pour la VTI et 6,48% contre 0% pour le ME visuelle), et la moyenne de 

leurs z-scores et significativement plus faible que celle des témoins. 
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Seul le CSCT permet de discriminer les patients ayant présenté un SCI des témoins à -

1,5DS. 

La définition de l’atteinte globale choisie a priori, reflète ces deux atteintes et est à -

1.5DS significativement plus élevée chez les SCI (10,34% contre 0%).  

Comme vu plus haut, le statut « cognitivement atteint » est défini par l’atteinte d’au 

moins deux tests de domaines différents est aussi statistiquement plus élevée chez les sujets 

SCI (36,84% contre 18,52% à -1,5DS).  

Les comparaisons des résultats aux auto-questionnaires ont permis aussi de montrer 

que les patients ayant présenté un SCI étaient plus fatigués, plus déprimés et plus anxieux 

(sur les deux modalités), avec un nombre des tests considéré comme pathologiques 

significativement plus élevés et des scores bruts ou standardisés significativement différents 

entre les deux groupes. 

Les patients ayant présenté un SCI ont aussi une qualité de vie plus faible que les 

témoins avec des scores standardisés statistiquement plus bas, en particulier les scores 

composites PCS-SF36 (score moyens du PCS-SF36 chez les SCI égal à 39,097 contre 55,269) et 

MCS-SF36 (43,789 contre 50,751). 

 

 Les régressions logistiques multivariées ont montré qu’il y avait une association entre 

le statut « cognitivement atteint » et le score total de la BDI, le sous score physique de la MFIS 

et le STAI-B, ces résultats n’étaient pas retrouvés dans le modèle multivarié (possiblement en 

rapport avec le faible nombre d’atteinte cognitive).  

Pour les z-scores cognitifs, après ajustement, uniquement le CSCT pour la VTI, la 

mémoire épisodique visuelle et les fonctions exécutives avaient une association significative 

avec le statut « cognitivement atteint » et semblent en être les meilleurs prédicteurs. . Les z-

scores des autres domaines n’avaient pas de corrélation partielle significative avec le statut 

« cognitivement atteint ». On note que la BDI, MFIS et le STAI-B étaient corrélés sur les 

modèles univariés avec ce statut, corrélation non retrouvée sur les modèles multivariés. De 

plus, il est possible que la mémoire de travail soit un peu plus sensible à la fatigue ou à l’anxiété 

car son Odds Ratio chutait nettement après ajustement et il n’y avait plus d’association 

significative. Son retrait permettait d’améliorer le modèle de régression, suggérant qu’au 

stade de SCI, elle ne soit pas un bon prédicteur de l’atteinte cognitive (mais l’étude n’était pas 

construite pour répondre à cette question et le manque de puissance pourrait en être une 

explication). 
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Enfin, les régressions linéaires multivariées ont montré que la qualité de vie 

« globale » et la composante mentale, au stade de SCI, étaient faiblement corrélées avec la 

mémoire épisodique, et particulièrement la mémoire épisodique visuelle, même après 

ajustement. Dans le sens où plus le z-score est bas, plus la qualité de vie est basse.  

Pour la qualité de vie globale, c’est la seule association linéaire significative, même 

après ajustement (et même constat pour les modèles univariés). 

Pour la composante mentale, l’âge était aussi corrélé à la qualité de vie après 

régression univariée. L’association entre MCS-SF36 et la ME visuelle persistait après 

ajustement sur l’âge. L’association entre le MCS-SF36 et l’âge disparaissait après ajustement 

sur la BDI, l’EDSS, la ME visuelle. 

Pour la composante physique, seul l‘EDSS présentait des corrélations significatives 

et une association linéaire uniquement après ajustement sur la MFIS. 

 

2- Forces et limites de l’étude 

 

Le choix des tests cognitifs est souvent source de différences dans la littérature, nous 

avons choisi les tests de la BRB-N, la plus couramment utilisée associée à d’autres tests pour 

explorer notamment les fonctions exécutives et l’attention. Les tests choisis étaient ceux 

considérés comme les plus sensibles et les plus spécifiques pour leurs domaines au moment 

de l’inclusion, et sont ceux les plus utilisés actuellement (hormis pour le BVMT, issu de la 

batterie MACFIMS qui ne figure que dans peu d’études, mais semble plus sensible que la 

SPART).  

La prise en compte de la fatigue, de la dépression et, plus originalement de l’anxiété, 

en fait aussi une force et limite l’impact de ces facteurs confondants dans les analyses et leurs 

conclusions. 

 

Notre étude s’est déroulée sur une population relativement importante. Les sujets 

ayant présenté un SCI ont pu être comparés à un échantillon de témoins sains (appariés sur le 

sexe, l’âge et le niveau éducatif) et non par rapport à un échantillon de patients suivis pour 

une SEP définie. La standardisation des résultats par rapport à des populations de référence, 

publiées, utilisées comme normes chez les sujets ayant présenté un SCI et les témoins sains, 

a permis d’apporter de la robustesse aux comparaisons, de limiter les fluctuations 
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d’échantillonnage et l’utilisation des z-scores dans les régressions afin d’en améliorer la 

puissance. Une attention particulière a été portée pour réaliser des modèles correctement 

ajustés aux variables. Le seuil pathologique principalement étudié était -1,5DS (qui semblait 

avoir le meilleur rapport spécificité/sensibilité) mais les analyses ont aussi été réalisées aux 

autres seuils pour pouvoir être comparables à la littérature (principalement pour -2DS).  

La faible fréquence des troubles cognitifs retrouvée dans notre étude en limite 

néanmoins les conclusions du fait d’un manque de puissance. 

 

3- Comparaison des résultats avec la littérature : les statistiques descriptives 

éclairent-elles les statistiques interférentielles ?  

 

La faible proportion des troubles cognitifs a limité la puissance de l’étude, ce qui en 

fait sa principale limite. La présence d’association entre les tests cognitifs, la fatigue et la 

thymie n’a pas été directement étudiée (uniquement par le biais des moyennes des z-scores 

des domaines, pouvant lisser les résultats). L’étude était mono centrique, pouvant entrainer 

un biais de sélection, mais l’effet centre était limité par le mode de recrutement.  

Il est à noter que les patients ayant présenté un SCI de notre étude ont une moyenne 

d’âge plus élevée que celle habituellement retrouvée dans la littérature (36,3 ans de moyenne 

contre 30 ans pour Miller) et que le taux de myélite est un peu plus élevé qu’attendu (à l’instar 

de Labiano [110]). Le reste des caractéristiques démographiques était par ailleurs 

relativement comparable à la littérature. 

 

a- Qualité de vie et troubles cognitifs : 

 

Cette étude met en évidence que la qualité de vie des patients ayant présenté un SCI 

est significativement moins bonne que celle des sujets sains. Elle confirme ce qui était déjà 

observé dans les études [23,24] une fois la maladie établie. Par contre, ses déterminants ne 

sont pas superposables à ceux retrouvés dans la SEP. 
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-Troubles cognitifs au stade de SCI, comparaison avec la littérature  

 

Nos résultats sont par contre assez similaires, bien qu’un peu plus bas, à ceux retrouvés 

par Glanz (sur 16 SCI) pour les tests cognitifs (SDMT, PASAT, SRT), au même seuil pathologique 

de -1,5DS, sauf pour la PASAT qui est nettement moins atteinte dans notre étude (8,26% 

contre 22%) et qui est le test le plus atteint chez Glanz, supérieure à celle du SDMT. Cela 

semble plus cohérent avec la littérature qui rapporte que le SDMT est plus sensible que la 

PASAT. Les résultats divergents peuvent être en rapport avec la standardisation et les 

fluctuations d’échantillonnage.  

Nos résultats sont assez proches de ceux de Labiano en 2016 sur 25 SCI, mais cette 

étude utilisait un seuil pathologique à -2DS avec une standardisation différente. [110] Le 

nombre d’atteints à au moins un test à -2DS est par contre assez proche (quasiment 50% pour 

Lubiano contre 57% dans notre étude, mais avec plus de tests utilisés). À noter que dans notre 

étude, il n’y avait pas de différence significative mise en évidence par rapport aux témoins 

pour ce critère et un EDSS médian plus élevé (et type de SCI comparables). 

 

- Quels tests, quels domaines cognitifs ? 

 

Le test qui semble le plus discriminant semble être le CSCT, seul test ayant mis évidence 

une différence significative, à -1.5DS, par rapport aux témoins, dans la comparaison du 

pourcentage d’atteinte. Comme attendu. En revanche dans cette étude, pour les SCI, le SDMT 

est moins spécifique (mais un peu plus sensible) que le CSCT et ne permet pas de mettre en 

évidence des différences significatives avec les témoins, hormis à -1DS. Cette étude n’était pas 

faite pour répondre à cette question, il convient de réaliser des études spécifiques pour le 

confirmer. 

 

Les tests les plus souvent atteints sont : un sous test de la TAP (ratio RC attention 

visuelle), le WLG90, le STROOP (dénomination), le SRT DR, le SDMT et le CSCT. Mais sauf pour 

le CSCT, leur spécificité ne permet pas, à -1,5DS, de mettre en évidence des différences 

statistiquement significatives par rapport aux témoins. On note un taux assez faible d’atteinte 

à la PASAT (8,62% à -1,5DS) contrairement à certaines études [78,85], probablement en 

rapport avec un manque de sensibilité (et probablement de puissance) car à -1DS, le 

pourcentage d’atteints augmente à 22,41%, significativement différent des témoins. Cela 
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confirme ce qui avait déjà été observé, à savoir que la PASAT manque de sensibilité par rapport 

au SDMT (et sûrement aussi par rapport au CSCT, mais l’hypothèse reste à confirmer).  À noter 

que le BVMT semble avoir une excellente spécificité car aucun témoin n’est atteint à ce test, 

quel que soit le seuil pathologique utilisé. 

 

Ces observations se confirment en partie avec les résultats des régressions logistiques 

multivariées. En effet, après ajustement, les domaines les plus prédictifs de l’atteinte cognitive 

(définie ici par l’atteinte d’au moins deux tests de  domaines différents) sont la mémoire 

épisodique (et particulièrement visuelle) et la VTI, si elle n’est explorée que par le CSCT (qui 

s’explique en partie par l’ajout, pour l’exploration de la VTI, de certains tests de la TAP qui, au 

stade de SCI, ne semblent pas avoir une spécificité et une sensibilité suffisantes pour dégager 

des différences avec les témoins).  

Et, de manière plus inattendue, les fonctions exécutives malgré un pourcentage 

d’atteinte relativement faible (13,8% à -1DS et 3,44% à -1,5DS) prédisent une partie de 

l’atteinte cognitive. Ces pourcentages d’atteinte sont assez cohérents avec la littérature, bien 

que Ruano retrouve plus de 40% de SCI avec une atteinte des fonctions exécutives. [26]  

 Le rôle de la VTI pour expliquer la prédiction de l’atteinte cognitive a déjà été étudié et 

Ruano a montré que les fonctions exécutives pouvaient prédire de façon indépendante ce 

statut. De même, les atteintes hippocampiques corrélées aux atteintes de la mémoire, 

particulièrement épisodique, soutiennent qu’une atteinte mnésique indépendante de la VTI 

existe. Le manque de puissance pourrait être encore une fois une des explications. 

 

b- Qualité de vie, données démographiques, thymie et fatigue 

 

La plupart des études portant sur la qualité de vie dans la sclérose en plaques 

retrouvent des corrélations (plus ou moins fortes) avec les scores de dépression et de fatigue, 

[23], contrairement aux résultats retrouvés dans notre étude (malgré ajustement). 

Cependant, les échelles utilisées dans la littérature ne sont pas homogènes et le choix 

de l’échelle de qualité de vie ou du moins, des composantes étudiées, ne sont peut-être pas 

assez précises. Les scores composites ont été créés et standardisés sur des normes de la 

population Américaine. De plus, la dimension psycho-sociale n’a pas été étudiée.  

L’utilisation de la MSQoli aurait peut-être apporté d’autres résultats. Mais ces 

hypothèses semblent néanmoins insuffisantes pour expliquer l’absence totale de corrélation 
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(après ajustement) avec la fatigue ou la BDI dans notre étude. Ce d’autant que l’étude de 

Baumstrack [71] et celle de Glanz en 2010 [111] (dont les résultats sont proches de ceux de 

Langdon [112]) mettent en évidence des corrélations entre dépression, MFIS et les scores 

composites PCS-SF36 et MCS-SF36, similaires à notre étude, mais avec uniquement 7 SCI dans 

l’échantillon (124 patients SEP tous types confondus) pour Baumstarck et 15 sur 92 pour 

Glanz. Les corrélations sont assez faibles pour Baumstarck (toujours inférieure à 0,5), plus 

fortes pour Glanz. Les scores de fatigue étaient plus hauts dans cette étude que dans la nôtre, 

mais l’inverse était observé pour les scores de Qol. Par contre, une des seules études sur les 

SCI et la qualité de vie ne retrouvait pas non plus d’association entre les scores de dépression 

et de qualité de vie (18 patients ayant présenté un SCI explorés mais exploration réalisée en 

moyenne à 2 ans et demi de l’épisode clinique…), cependant à noter le score de la BDI faible 

et peu différent des sujets contrôles. 

 

En revanche, notre étude utilise moins de sous tests pour MFIS et uniquement les 

scores composites physique et mental pour la Qol (et pas de prise en compte de la sphère 

psychosociale). L’utilisation d’une échelle multidimensionnelle analysant les symptômes 

dépressifs (comme l’EHD-PRO) [22], à la place de la BDI, aurait peut-être permis de retrouver 

des résultats plus comparables avec la littérature.  

 

Les populations ne sont pas non plus tout à fait comparables notamment sur l’EDSS 

avec des EDSS plus hauts dans la littérature. Et il a été montré que les scores de dépressions 

augmenteraient avec l’aggravation de la maladie (de l’EDSS). [56] 

De plus, les scores de dépression (BDI) et fatigue (MFIS totale et les composantes 

mentales et physiques) semblent plus bas dans notre étude, le lien entre durée de la maladie 

et dépression/fatigue (prévalence de la dépression par an à quasiment 25%) pourrait être un 

des éléments de réponse. En effet, Joenhansson a montré en 2016 une augmentation 

significative du taux de dépression dans une population de 279 patients suivis pour une SEP 

sur une période de deux ans. [116] Ces résultats ne sont pas consensuels dans la littérature, 

et Hamel a, au contraire, récemment montré que la dépression (mais mesuré par l’EHD-PRO) 

n’était pas corrélée à la durée de la maladie ou au handicap, mais sur une population de 

patients avec une SEP établie. [22] 

Ces constats sont superposables à ceux de Debouverie en 2009 pour la fatigue. [113] 
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Il est possible qu’au stade de SCI, dans notre étude, la dépression et la fatigue aient un 

impact moins fort sur la qualité de vie et que leur impact apparaisse pour une durée de la 

maladie plus longue, quand ces symptômes se sont chronicisés. Il est possible aussi que les 

stratégies de coping soient à ce stade plus efficientes qu’après être entré dans la maladie.  

Il est probable que l’impact de la durée de la maladie ne soit visible que pour les stades 

précoces de celle-ci. De plus, les traitements et autres soins liés à la maladie peuvent 

influencer la perception de soi des patients, les niveaux de fatigue et de dépression et, par 

définition, la qualité de vie.  

Cette dimension n’est que minime au stade de SCI principalement par l’absence de 

traitement de fond. 

 

En revanche, la prédiction du score PCS-SF36 par l’EDSS est retrouvée dans notre étude 

et même, une relation linéaire après ajustement sur la fatigue. Hamel retrouvait des scores 

de PCS-SF36 corrélés avec l’EDSS et la fatigue pour les SEP RR mais pas de corrélation avec la 

fatigue pour les formes PP. [22] 

 

Le manque de puissance et les fluctuations d’échantillonnage peuvent être aussi 

incriminés mais auraient, a priori, plutôt impactés les résultats des tests cognitifs. Par contre, 

l’hétérogénéité des résultats (et leurs écarts types) aux auto-questionnaires des patients ont 

pu influer les résultats des régressions (les scores de BDI et MFIS n’ont pas été standardisés). 

 

Notre étude retrouve des corrélations entre les scores de qualité de vie (OveralSEP59 

et MCS-SF36) et les scores standardisés de la mémoire épisodique visuelle, indépendamment. 

Les corrélations sont néanmoins faibles, comme parfois retrouvées dans la littérature. Il n’y a 

pas de corrélation entre la ME visuelle et le PCS-SF36, et il n’y avait pas d’autre corrélation 

entre la qualité de vie et l’atteinte cognitive (à la fois le statut « cognitivement atteint » et les 

z-scores standardisés des autres domaines). 

Il aurait pu être intéressant de rechercher des corrélations entre les scores de qualité 

de vie et les z-scores des tests cognitifs eux-mêmes, mais cela semblait moins pertinent pour 

répondre à la question principale. 

Ces résultats s’intègrent dans une littérature encore une fois assez hétérogène. Le plus 

souvent, l’atteinte cognitive est peu ou faiblement corrélée avec la qualité de vie pour les 

différents scores aux tests cognitifs.  
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Des corrélations entre les z-scores de la vitesse de traitement (explorée par la PASAT 

et le SDMT) et de la mémoire (explorée par SRT et la SPART) à la Baseline et la Qol à 7 ans, 

chez des patients suivis pour une SEP, ont déjà été retrouvées. [23] Nous ne retrouvons pas 

de corrélation entre la Qol à la Baseline et la VTI à la Baseline dans notre étude, même si cette 

dernière est uniquement explorée par le CSCT. 

Le retentissement des troubles cognitifs tels que VTI sur la Qol est peut-être plus tardif, 

mais au stade de SCI, l’atteinte cognitive est plus limitée et sûrement moins sévère.  

Baumstark, qui utilisait la BRB-N pour explorer la cognition, retrouvait de faibles 

corrélations, mais significatives, entre la SPART et le score PCS-SF36 et la PASAT et le MCS-

SF36, sans autre corrélation entre la qualité de vie et les tests cognitifs. Mais comme nous 

l’avons déjà rappelé, cette étude ne comporte que 7 patients ayant présenté un SCI sur 124 

patients au total, et pas de regroupement des tests en domaine. Glanz retrouvait un lien entre 

PCS-SF36 et PASAT et un lien fort entre qualité de vie évaluée par le MCS et le SDMT, mais 

avec une corrélation négative (inverse de celle attendue), chez une population avec 

uniquement 16% de SCI. Pourtant dans ces deux études, des scores standardisés ont été 

utilisés pour rechercher les atteintes cognitives et les proportions d’atteints, et utilisent des 

tests communs (issus de la BRB-N). Ces résultats divergents ont été mis sur le compte d’une 

puissance limitée et, dans notre étude, les z-scores ont été utilisés directement pour 

rechercher les corrélations, limitant le manque de puissance. 

Il n’y avait pas non plus de corrélation entre atteinte cognitive ou atteinte de domaines 

cognitifs dans une série « pédiatrique » récente (âgé de 12 à 25 ans). 

Anhoque, sur une population de 18 patients ayant présenté un SCI, retrouvait une 

corrélation entre la Qol explorée par la FAMS, la PASAT et la fluence verbale (STROOP lettre). 

[114] Mais la méthode est discutable (faible nombre de patients, pas de z-score, peu de détails 

sur les résultats cognitifs et la réalisation des corrélations). À noter également, peu de test 

ciblant la mémoire épisodique et pas d’utilisation non plus du SDMT ou du CSCT. 

 

Dans notre étude, il n’y avait pas de corrélation forte avec les données 

démographiques et la sphère psycho-sociale aurait pu être intégrée aux analyses. 

 

Il serait intéressant d’étudier l’évolution de la Qol et de ses déterminants sur des 

études longitudinales pour suivre leur évolution, particulièrement après un SCI et juste après 

l’annonce diagnostique en cas de conversion, car la plupart des études étudient la qualité de 
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vie une fois la SEP établie. D’autres études pour rechercher d’éventuels facteurs confondants 

et d’autres déterminants de la qualité de vie au stade SCI semblent nécessaires. 

 

 

- Un problème de définition ? 

Notre étude, bien qu’elle ne soit pas réalisée dans ce but, pose aussi la question de 

l’intérêt de prendre en compte les tests pathologiques à -1DS, car des différences significatives 

dans les pourcentages d’atteints sont retrouvées. Ces différences sont-elles liées à une 

atteinte cognitive plus modérée, débutante ? Ou est-ce une différence « virtuelle » en rapport 

avec la méthode utilisée (standardisation des z-scores) avec des témoins plus performants que 

les sujets servant de référence ? Cette étude ne permet pas de répondre directement à cette 

question et il est probable que les deux hypothèses ne soient pas exclusives, on remarque 

néanmoins que les z-scores moyens des témoins sont souvent légèrement supérieurs à zéro.  

Il est à noter que l’atteinte globale (définie par l’atteinte de deux domaines différents), 

« créée » pour refléter l’atteinte cognitive diffuse est toujours différente des témoins (et 

toujours significative, sauf à -2DS pour les pourcentages en rapport avec un manque de 

puissance).  

La définition de l’atteinte d’un domaine souvent plus stricte que dans la littérature 

peut expliquer aussi cette faible fréquence. Par exemple, pour Ruano en 2017, l’atteinte d’un 

domaine était définie par l’atteinte d’un seul test du domaine (mais au 5ème percentile, à peu 

près égal à 1,64DS) et l’atteinte cognitive était définie par l’atteinte de deux domaines, soit de 

deux tests de domaines différents, ce qui est comparable avec notre étude. Pour cette 

définition d’atteinte cognitive, notre étude retrouvait 36,84% des patients ayant présenté un 

SCI « atteints cognitivement » (ayant au moins deux tests atteints de domaines différents), 

pourcentage proche de celui de Ruano qui retrouvait 34,5% de sujets « atteints 

cognitivement » (sur 167 SCI). Comme nous l’avons vu, les atteintes de domaine sont, dans 

notre étude, plus basses par définition, à titre d’exemple uniquement 12,07% d’atteinte de la 

VTI contre 41,2% chez Ruano. En notant néanmoins que chez Ruano, la PASAT explorait la VTI 

et non la mémoire de travail. Pour la mémoire épisodique visuelle, Ruano ne retrouve qu’une 

faible atteinte par rapport à l’atteinte des autres domaines possiblement en rapport avec 

l’utilisation de la SPART, moins sensible que le BVTMT. Nous ne retrouvons pas la forte 

atteinte des fonctions exécutives qui avait aussi été mise en évidence par cette étude 

(explorée pourtant avec les mêmes tests). Il aurait été intéressant de pouvoir comparer 
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l’atteinte à chaque test dans ces deux études mais le détail des résultats aux tests n’est pas 

présenté par Ruano. [26] 

 

V- CONCLUSION : 

 

Pour conclure, notre étude confirme que l’atteinte cognitive dans la SEP débute dès le 

stade de syndrome cliniquement isolé, avec un pattern comparable avec celui constaté dans 

les formes RR de la maladie. Ces atteintes concernent principalement la VTI par le biais du 

CSCT et la mémoire épisodique (et particulièrement la mémoire épisodique visuelle, par le 

biais du BVMT). Ces domaines sont significativement plus atteints que les sujets sains. 

Elle confirme aussi que les sujets ayant présenté un SCI sont plus déprimés, plus 

fatigués, plus anxieux et ont une moins bonne qualité de vie que leurs témoins appariés. 

En revanche, notre étude ne retrouve pas de lien entre les troubles cognitifs, l’âge, 

l’EDSS, la dépression et la fatigue au stade de SCI, mais plutôt avec l’anxiété, suggérant que le 

profil thymique et son impact sur les troubles cognitifs et la qualité de vie évolueraient au 

cours de la SEP et peut-être en fonction de la progression de la maladie.  

Elle confirme aussi que les troubles cognitifs sont peu prédictifs de la qualité de vie au 

début de la maladie et montre que la thymie à ce stade n’impacte pas la qualité vie, suggérant 

encore une fois une évolution de la thymie au cours de la maladie, et surtout de son 

retentissement. 

 

Ces résultats permettent de souligner l’importance des troubles cognitifs comme 

marqueur précoce de la maladie (et peut-être aussi de son évolution), mais aussi l’importance 

de trouver des outils fiables pour les détecter, l’imagerie serait dans ce sens une perspective 

intéressante dans un souci d’objectivité. Ils permettent aussi de guider les recherches sur les 

structures cérébrales à analyser, tant sur le plan morphologique que fonctionnel (et comme 

cela a déjà été réalisé avec la mémoire et l’atrophie hippocampique, la VTI et le corps calleux).  

Si des éléments objectifs et reproductibles permettaient de confirmer cette impression 

clinique, les troubles cognitifs et leurs corrélats à l’imagerie pourraient permettre un 

diagnostic encore plus précoce et de débuter des thérapeutiques efficaces, pouvant 

permettre de faire reculer l’apparition de la seconde poussée (96,97) sans traiter inutilement 

les 20% de patients qui ne présenteront jamais de seconde poussée, ainsi que l’ensemble des 
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perturbations psychiques et psycho-sociales qu’un tel diagnostic peut engendrer, pour éviter 

la progression du handicap, ou du moins de la limiter. 

Cette étude souligne aussi l’importance qu’il faut accorder aux éléments moins visibles 

que les troubles moteurs, et notamment les troubles thymiques émotionnels qui vont 

impacter beaucoup plus sévèrement la qualité de vie à des stades plus tardifs de la maladie. 

Sans oublier que les troubles cognitifs sont l’élément impactant le plus significativement, au 

stade de SCI, la qualité de vie globale, ce d’autant qu’ils sont potentiellement accessibles aux 

thérapeutiques, médicamenteuses avec l’exemple du DONOZEPIL [117] (bien que ces 

résultats restent à confirmer plus largement) et non médicamenteuses, particulièrement 

réadaptatives. De plus, les résultats des corrélations laissent suggérer la présence d’une 

fenêtre thérapeutique où les troubles cognitifs et leurs conséquences ne sont pas encore 

installés (statut cognitif prédictif de l’EDSS à mois, du statut professionnel, association aux 

troubles thymiques…).  

Il conviendrait néanmoins que les évaluations soient plus standardisées avec des 

batteries plus homogènes pour éviter les conclusions divergentes uniquement par défaut de 

méthode et permettre un suivi fiable. 
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ANNEXES 

 

Batteries Neuropsychologiques : 
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Tests Neuropsychologiques : 

 

SDMT= Symbol Digit Modalities Test 

Test la VTI 

Test oral, réponse écrite. Le sujet doit substituer des chiffres à des symboles géométriques en suivant 
un modèle, pendant 90 secondes. Très sensible. Effet Test-retest important 
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CSCT= Computerized Speed Congitive Test 

Test la VTI 

Test oral informatisé. Le sujet doit substituer des chiffres à des symboles géométriques en suivant un 
modèle pendant 90 secondes, Version informatisé du SDMT. Très sensible. Effet Test re-retest limité 

par la génération d’une nouvelle forme du tests à chaque passation 

 

PASAT= Paced Auditory Serial Addition Test 

Test la mémoire de travail 

Test oral auditif. Les sujets doivent additionner des chiffres énoncés sur une bande sonore en 
s’efforçant d’inhiber les interférences liées au répondes précédentes. Dépend aussi de la VTI et des 

capacités de calculs 

 

EMPAN inverse 

Test la mémoire de travail 

Test oral. Le sujet doit restituer à l’envers une suite de chiffre. Peut explorer la MdT en 
s’affranchissant de la VTI 

 

SRT= Selective reminding test 

Test la mémoire épisodique verbale 

Tache d’apprentissage d’une liste de 12 mots que l’examinateur lit à un rythme de un mot toutes les 
deux secondes, comprenant 6 essais et un rappel différé.  Dépend peu de la MdT. Ne différencie pas 

le mémoire à court et à long terme. Effet test retest important 

Version Modifié avec 16 mots 

 

CVLT= California Verbal Learning Test 

Test la mémoire épisodique Verbale 

Tache d’apprentissage d’une liste interférente avant un rappel différé. Analyse, l’indexage, 
l’interférence et le stockage 

 

EMPAN endroit 

Test la MdT et la mémoire épisodique verbale 

Tests oral. Le sujet doit reconstituer une suite de chiffre. Test peu sensible 
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BVMT-R= Brief Visual Memory Test- Revised 

Test la mémoire épisodique visuelle 

Des planches où figurent 6 figures sont présenté au sujet pendant 10 secondes, puis le sujet doit 
reproduire le plus de figures possibles. Test sensible, peut être affecté par les déficiences motrices. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

WLG= Word List Generation 

Tests les fonctions exécutives, la fluence verbale 

Production spontanée orale de noms d’une catégorie donnée (animaux), ou de mots commençant 
par la lettre p, en 90 secondes. Influencé par la VTI 
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STROOP 

Test les fonctions exécutives, l’inhibition 

Reconnaissance de couleurs, de noms de couleurs écrits dans une couleur différente 

 

 

 

TAP= Tests of Attentional Performance 

Test l’attention 

Batterie de tests informatisés explorant les différentes dimensions de l’attention. Peut être influencé 
par la VTI 
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Expanded Disability Status Scale (EDSS) : 
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SERMENT D’HIPPOCRATE  

Conseil National de l'Ordre des Médecins  

 

Le serment d'Hippocrate  

Au moment d’être admis(e) à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé 

dans tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. Je respecterai toutes les 

personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs 

convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur 

intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre 

les lois de l’humanité. J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 

conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des 

circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les 

demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. Admis(e) 

dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçu(e) à l’intérieur des 

maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à corrompre les moeurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne 

provoquerai jamais la mort délibérément. Je préserverai l’indépendance nécessaire à 

l’accomplissement de ma mission. Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les 

entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. Que les hommes et 

mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; que je sois déshonoré(e) et 

méprisé(e) si j’y manque. 
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ÉTUDE ET DESCRIPTION DES DÉTERMINANTS DE LA QUALITÉ DE VIE AU STADE DE SYNDROME 
CLINIQUEMENT ISOLÉ (COHORTE SCICOG) : 
 
Introduction : 
 L’atteinte cognitive dans la sclérose en plaques est fréquente et impacte la qualité de vie dès les 
stades précoces.  
Son étude reste néanmoins soumise aux différentes méthodologies utilisées dans la littérature et les 
facteurs de confusion ne sont pas toujours bien pris en compte, en particulier l’anxiété. 

Nous proposons de décrire les caractéristiques cognitives, thymiques et de fatigue pour la Cohorte 
SCICOG et leur impact sur la qualité de vie. 

Matériel et méthode : 

58 sujets et 54 témoins sains ont été analysés. L’ensemble des sujets ont réalisé un bilan 
neuropsychologique complet avec des tests issus de la BRB-N, de la TAP et le BVMT. Des 
autoquestionnaires testant la fatigue, la dépression et l’anxiété ont complété l’évaluation. 
L’ensemble des z-scores cognitifs ont été calculés à partir de deux populations de référence. 

Résultats : 

Les données démographiques ne différenciaient pas les sujets des témoins. 36.84% des SCI contre 
18.52% des témoins sains présentaient « une attente cognitive ». Les comparaisons des distributions 
ont montré que les SCI ont une atteinte plus fréquente de la VTI, 13,79% contre 1.85%, p=0.033 
d’atteints au CSCT et de la mémoire épisodique visuelle 8,62% contre 0%, p<0.01 au BVMT. L’atteinte 
épisodique visuelle est corrélée avec la qualité de vie, « r partiel » =0,273, p=0,05 après ajustement 
et l’EDSS à la PCS-SF36 (r=0,265, p=0.048). 

Conclusion : 

La qualité de vie au stade de SCI est impactée par la mémoire épisodique visuelle, qui, avec 
l’atteinte de la VTI, sont les atteintes les plus fréquentes. 

 

STUDY and DESCRIPTION of the DETERMINANTS of the quality of life at the stage of CLINICALY 
ISOLATED SYNDROME (cohort SCICOG) 

 

Introduction: Cognitive impairment in MS is common and impacts the quality of life from the early 
stages of the disease. However, its study remains subject to the different methodologies used in the 
literature and the confounding factors are not always taken into account, in particular anxiety. 

 We propose to describe the characteristics of cognitive, mood and fatigue for the SCICOG cohort and 
their impact on its quality of life. 

 Method: 58 CIS and 54 healthy controls were analysed. All the subjects achieved a full 
neuropsychological assessment with tests from the BRB - N and other tests (TAP and BVMT). Self-
completed tests of fatigue, depression and anxiety completed the assessment. All of the cognitive z-
scores has been calculated with the help of two reference populations.  

Results: Demographics’ datas found no difference between the subjects and the control subjects. 
36.84% of the SCI present cognitive impairment vs 18.52% for the healthy controls. Comparisons of 
distributions showed that the SCI suffered more from the VTI, 13.79% against 1.85%, p = 0.033 
assessed by the CSCT, and from visual episodic memory: 8.62% against 0%, p < 0.01 by the BVMT. 
The Visual episodic impairment was correlated with the quality of life, 'partial r' = 0.273, p = 0, 05 
after adjustments and the EDSS with the composite score PCS-SF36 (0.265, p=0.048) 

Conclusion: Quality of life at the stage of SCI is affected by Visual episodic memory, which is with the 
VTI, the most impaired domain. 

 

Key Words : Multiple slcerosis, Clinically isolated syndrom, cognitve impairement, fatigue, anxiety, 

depression, quality of life. 
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