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. Introduction

1. Généralités

Les troubles neurocognitifs consécutifs a un infarctus ou une hémorragie cérébrale sont
fréquents [1; 2]. Une méta-analyse réalisée récemment a permis d’estimer la prévalence des
troubles neurocognitifs totaux a 53,4% (95% CI : 46,9-59,8), une prévalence de 36,4% (95%
Cl: 29-43,8) pour les troubles neurocognitifs Iégers et 16,5% (95% CI : 12,1-20,8) pour les
troubles neurocognitifs majeurs [3]. Les troubles neurocognitifs post-AVC, qu’ils soient
Iégers ou majeurs, sont fréquemment sous-estimés alors que leur présence a une incidence
fonctionnelle, exposant a un sur-risque de perte d’autonomie et d’institutionnalisation [4-8] et
d’une altération de la qualité de vie [9]. Ces troubles majorent également le risque de récidive
d’événement vasculaire majeur et de mortalité [4 ;10; 11]. Leur diagnostic est donc un

véritable enjeu.

Les tests de repérage de troubles neurocognitifs peuvent étre utilisés en post-AVC a la phase
aigué ou au décours. Les plus fréquemment utilisés sont le MMSE (Mini Mental State
Examination) [12] et le MoCA (Montreal Cognitive Assessment) [13]. Ils ont une durée de
passation assez courte (10 minutes) mais ils nécessitent un ajustement sur le niveau scolaire,
et le MoCA doit également étre ajusté sur 1’age [13]. La méta-analyse de Lees [14] a montré
que le MMSE avait une sensibilité et une spécificité respectivement de 71% et 85% contre
95% et 45% pour le MoCA. Un autre travail non publié [15] a montré que la présence d’un
trouble cognitif a la batterie neuropsychologique pouvait étre prédite par ces deux tests de
repérage avec un taux de faux-négatif tres élevé, de 51.3% pour le MMSE et a 39.5% pour le
MoCA. Afin de pouvoir améliorer le dépistage de troubles cognitifs, de plus courtes batteries
ont été proposées tel que la Rotterdam CAMCOG sans montrer de supériorité par rapport aux
tests de repérage par rapport a un bilan neuropsychologique standard (sensibilité de 57% et
spécificite de 92%) [14].

Le diagnostic de trouble neurocognitif repose donc sur une batterie neuropsychologique
compléte. Une évaluation standardisée des troubles neurocognitifs post-AVC a été proposee
par le National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) et la Canadian Stroke
Network (CSN) [16]. Cette batterie a été adaptée en langue frangaise par le groupe d’étude

GRECOGVASC (Groupe de Réflexion pour I’évaluation Cognitive VASCulaire) [17]. Cette
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batterie repose sur des épreuves évaluant cinq domaines cognitifs et la durée de la batterie
complete est estimée a environ 1h30 [18]. Néanmoins, au vu de I’incidence trés élevée des
AVC (estimée a 1,1 million d’habitants en Europe) [19], il s’avére impossible en pratique
courante de réaliser une batterie neuropsychologique compléte a I’ensemble des patients ayant
présenté un AVC. Une stratégie alternative basée sur la pré-sélection de patients a haut risque
de présenter un trouble neurocognitif est donc nécessaire. L’individualisation de facteurs de
risques prédictifs de troubles cognitifs post-AVC pourrait permettre d’identifier les patients
devant étre adressés pour la réalisation d’un bilan neuropsychologique. A notre connaissance,

il n’existe pas, actuellement, de score global prédictif de troubles neurocognitifs post-AVC.

2. Facteurs de risques de troubles cognitifs post-AVC

Les facteurs de risque de démence vasculaire ont été bien identifies. Une méta-analyse
réalisée en 2009 [20] avait montré que les principaux facteurs de risque de troubles
neurocognitifs majeurs significatifs étaient : le sexe féminin, un bas niveau d’éducation, le
diabéte, une ACFA, le caractére hémorragique de I’AVC, la présence d’un trouble phasique,
une atteinte hémisphérique gauche, un antécédent d’AVC, des AVC récurrents, la leucopathie
vasculaire, 1’atrophie cérébrale et médio-temporale dans sa partie médiale. Peu d’études ont
cependant évalué les facteurs de risques de troubles neurocognitifs légers. Une revue des
travaux évaluant les facteurs de risques de troubles cognitifs Iégers et majeurs post-AVC,
définis par une batterie neuropsychologique complete, montre que les facteurs suivants sont
associés au risque de développer un trouble cognitif quelle que soit sa sévérité : age, sexe
féminin, faible niveau d’éducation, obésité, trouble cognitif pré-AVC, symptdmes dépressifs,
leucopathie, atteinte corticale, atteinte bilatérale, atrophie médio-temporale, atteinte
thalamique bilatérale (Tableau 1). Une étude évaluant les troubles neurocognitifs Iégers et
majeurs n’avait pas mis en ¢évidence de facteurs significatifs entre les troubles neurocognitifs

démentiels ou non [21].
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Tableau 1: Revue de la littérature des facteurs de risques indépendants dans les cohortes

hospitalieres évaluant les troubles neurocognitifs majeurs et légers post-AVC par un bilan

neuropsychologigue

Narasimhalu, 2009 AIC 362 60 30 40,8 QOui Non TNC légers et majeurs Age, antécédents d'AVC,
Handicap fonctionnel elevé, atteinte des
i hémisphéri he,
Delgado, 2010 AIC, HIC 164 72 P 12 oui Non TNC majeurs gros vaisseaux nemispherique gauche
importante anomalie de la substance
blanche
Age, maladie d tits vai , statut
Tu, 2010 AIC 353 63,9 388 3 Non Non TNC légers et majeurs | 5o/ T2 2Ci€ ces Petits vaisseauy, statu
fonctionnel péjoratif a 3 mois (MRS 23)
Age élévé (65 ans), faible niveau
. TNC totaux (<10eme d'éducation, symptémes dépressifs (CES-
Zhang, 2012 AIC, HIC 577 70,9 32,2 3 [o] N ) CCird cAuArind A
ang ul on percentile) DS217), obésité, sévérité de I'AVCa 3
mois, |ésion corticale
Age, sexe, NIHSS initial, score MOCA a
I'inclusion, infarctus chronique, infarct
Saini, 2014 AIC, AIT 318 59,8 30 45 oul Non TNC totaux (e BRI DD EARITEL, LS
thalamique bilateral, atrophie, anomalie
de substance blacnhe significative,
Age, ni d'éducation, decli itif
Akinyemi, 2014 AIC, HIC 143 60,4 43 3 oui Non TNC totaux ge, niveau diecuication, declin cognit
pré-AVC, atrophie médio-temporale
Faible niveau d'éducation, localisations
|ésionnelles stratégiques, anomalies de
Chaudhari, 2014 AIC, HIC 102 59,4 26,5 6 Non Non TNC totaux la substance blanche (score ARWMC
élévé), sévérité de I'Avc a la phase aigiie
(NIHSS)
AIC cortical antérieur, mRS >1,
TNC egers(fonctons | i (CE5 D5e16)
Mandzia, 2016 AIC mineur, AIT 92 65,1 26 3 Non Non éxecutives et rapidité ymp P o

d'action)

Pour la rapidité d'action seule: AIC

bilatéral

AIC : Accident ischémique cérébral. HIC : hémorragie intracérébrale. AIT : accident ischémique transitoire. TNC : trouble

3.

Objectif

neurocognitif. Les références bibliographiques figurent en annexes.

Notre travail avait pour objectif global d’identifier les facteurs de risque de trouble cognitif

post-AVC au sein de la cohorte GRECOGVASC et de déterminer si la réalisation d’un score

prédictif susceptible de sélectionner les patients potentiellement atteints de troubles

neurocognitifs légers ou majeurs post-AVC était une stratégie viable.
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I1. Méthodes

1. Population

1.1 Patients

Les patients €ligibles devaient étre agés de 40 a 80 ans, francophones, hospitalisés dans les
centres participants (Centre Hospitalier Universitaire d’Amiens, Centre Hospitalier de La
Rochelle, Hopital d’Instruction des Armées du Val de Grace, Centre Hospitalier Universitaire
de Saint-Etienne) de Septembre 2010 & Mars 2017 pour la survenue d’un AVC ischémique ou
hémorragique datant de moins de 30 jours confirmé par 1’imagerie, disposant d’un informant
fiable et acceptant de participer a 1’étude. Les critéres de non-inclusion étaient les suivants:
retard mental, illettrisme, démence antérieurement diagnostiquée, autre pathologie
neurologique (traumatisme cranien sévere, épilepsie préalable a I’AVC, maladie de Parkinson,
affection neurodégénérative, sclérose en plaques, tumeur cérébrale ou radiothérapie
cerébrale), schizophrénie, psychose ou troubles psychiatriques passés ayant nécessité un
séjour supérieur a 2 jours en milieu spécialisé, comorbidités avec une espérance de vie
inférieure a 1 an, comorbidité retentissant sur la cognition (alcoolisme chronique ou
antécédent de sevrage alcoolique, toxicomanie, insuffisance respiratoire, rénale, hépatique,
cardiaque, cancer avec syndrome paranéoplasique, traitements par sels d’or, D-pénicillamine
ou autre traitement ayant un effet cognitif), trouble persistant de la vigilance défini par un
score a I’item la du National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) supérieur ou égal a 1
[22], contre-indication a I’IRM, patient protégé (sous tutelle ou curatelle), femme enceinte
et/ou allaitante et la non réalisation de I’'IRM a 6 mois. Cette étude avait regu 1’avis favorable

du Comité de Protection des Personnes Nord-Ouest 11 du 17 ao(t 2010).

1.2 Population contrdle.

Les témoins ont été inclus afin de définir les score-seuils et de vérifier les procédures
permettant de contrbler les faux-positifs. Les critéres de non inclusion étaient les suivants:
illettrisme, déficit au Mini-Mental State Examination (MMSE), deficit visuel ou moteur
empéchant la lecture, le dessin ou I’écriture (scores aux subtests de lecture, dessin ou écriture
de phrase du MMSE=0, déficit auditif perturbant la compréhension des consignes, antécédent
de pathologie cérébrale dont traumatisme cranien avec perte de connaissance durée >15
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minutes, AVC, coma ou perte de connaissance de durée >15 minutes, suivi pour troubles
cognitifs, maladie de Parkinson, sclérose en plaques ou autre affection cérébrale,
radiothérapie cérébrale, épilepsie nécessitant un traitement actuel, troubles psychiatriques
passés (schizophrénie ou autre psychose) ou présents (dépression ou autre) nécessitant un
traitement actuel ou ayant nécessité un séjour >2 jours en milieu spécialisé ou anxiété
nécessitant plus qu'un seul médicament actuellement, éthylisme (consommation éthylique
moyenne >3 verres standards/jour ou antécédent de sevrage éthylique), consommation
d’opiacés ou de toxiques stupéfiants de moins de 3 mois ou responsable d’un syndrome de
sevrage, traitement antidépresseur ou antiépileptique actuel, traitement anxiolytique ou
hypnotique instauré ou augmenté depuis 1 mois, anesthésie générale de moins de 3 mois
antécédent de chirurgie cardiaque avec circulation extracorporelle, personne protégé, sous
tutelle ou sous curatelle. Les données ont été colligées selon un protocole standardisé. La
population contrdle comprenaient 1003 volontaires sains dont 64,9% étaient de sexe féminin,
I’age moyen était de 62,9 (£ 11,04) ans. Le niveau d’éducation était de niveau primaire pour
239 personnes (29,1%), de niveau secondaire pour 284 personnes (34,6%), et de niveau bac et
plus pour 297 personnes (36,2%). Le score au MMSE était en moyenne de 28,71 + 1,43
points et de 26,54 + 2,57 points au MoCA.

2. Visite de pré-inclusion

Lors de I’hospitalisation a la phase aigué de I’AVC, la visite de pré-inclusion permettait de
colliger de multiples informations. Les facteurs de risque cardio-vasculaires, les antécédents
médico-chirurgicaux, le score NIHSS initial, le type d’AVC (nature ischémique ou
hémorragique, localisation, étiologie) étaient renseignés durant la phase aigué. L’étiologie des
AVC ischémiques étaient classés selon la classification TOAST [23] et ASCOD [24] apreés
réalisation de multiples examens d’imagerie (¢chographie-doppler des troncs supra-aortiques
et trans-cranien, et/ou angioTDM et/ou angio-IRM et/ou artériographie, échographie

cardiaque trans-thoracique complétée si besoin d’une échographie trans-oesophagienne.

Les tests cognitifs de repérages (MMSE et MoCA) furent réalisés en fin d’hospitalisation,
ainsi qu’un bilan orthophonique standardisé si jugé nécessaire. Les aptitudes pré-AVC etaient
détermineées lors de la visite de pré-inclusion par 1’Informant Questionnaire on Cognitive

Decline in the Elderly IQCode [25] version 16 items, renseignant sur 1’état cognitif antérieur,
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I’échelles des 4 activités instrumentales de vie quotidienne pré-AVC avec un questionnaire
structuré (4-IADL), I’échelle de Barthel [26] et le score de Rankin [27] modifié avec
questionnaire structuré, renseignant sur 1’autonomie dans les activités de vie quotidienne. Les
tests cognitifs de repérages (MMSE et MoCA) furent réalisés en fin d’hospitalisation, ainsi
qu’un bilan orthophonique standardis¢ si nécessaire. A la fin de 1’hospitalisation, un score de
Rankin modifié avec questionnaire structurés et un score de Barthel post-AVC étaient
réalisés.

3. Visite & 6 mois post-AVC

Un bilan neuropsychologique, une IRM cérébrale, ainsi que la réalisation d’une consultation
neurologique étaient programmés lors d’une consultation de contréle a 6 mois (+ 1 mois).

L’inclusion était effectuée lors de cette visite.

3.1 Consultation neurologique.

La consultation neurologique de controle comprenait un examen neurologique et complet,
avec la réalisation d’un score NIHSS, d’un score de marche avec une gradation allant de 5
(marche sans canne avec périmeétre >1 km) a 0 (personne non déplacable en fauteuil roulant)
la recherche d’éventuels événements intercurrents, la conclusion du bilan étiologique et
I’autonomie du patient par le score de Rankin modifié¢ avec questionnaire structuré, 1’échelle
de Barthel, I’échelle des 4 activités instrumentales de vie quotidienne. Les tests cognitifs de
repérage comprenaient 1’IQCode version 16 items, le MMSE et le MoCA. Pour cette etude,
nous avons colligé les patients présentant au moins une plainte (score de Rankin supérieur a
0) a 6 mois post-AVC.

3.2 Bilan neuropsychologique.

La consultation neuropsychologique comprenait un entretien clinique et la réalisation de tests

neuropsychologiques, évaluant de multiples domaines cognitifs selon 1’adaptation frangaise
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de la batterie d’Harmonisation des Standards (cf. Annexe 2) : (1) I’efficience cognitive
globale avec le MMSE [12], (2) le langage avec le test abrégé de dénomination orale de
Boston (Boston Naming Test abrége (BNT Abrégé) [28] qui permet d’apprécier les troubles
de I’évocation lexicale éventuellement complété par le Token Test abrégé [29], (3) les
capacités visuo-spatiales et constructives par le test de barrage d’Albert [30] et la copie de la
Figure Complexe de Rey [31], (4) la mémoire a long terme par I’adaptation du test de Grober
et Buschke appelé aussi RL RI-16 [32], le test des portes de Baddeley [33] et le rappel & 3
minutes de la Figure Complexe de Rey, (5) les fonctions exécutives et la rapidité d’action par
les tests de tapping digital et de temps de réaction simple [34] et la version GREFEX du Trail
Making Test (TMT) [35], des épreuves de fluences verbales catégorielle (animaux a 1 minute)
et littérale (lettres P,V,R) [36], le subtest des Codes de la Weschler Adult Intelligence Scale
(WAIS) [37], I'Inventaire du Syndrome Dysexécutif Comportemental (ISDC) [38], (6) les
troubles de la sphere psychiatrique et comportementale ont été évalués par différents
questionnaires, outre I’ISDC et 1’Inventaire NeuroPsychiatrique réduit [39], par 1’échelle du
Center for Epidemiologic Studies Depression Scale (CES-DS) pour les syndromes dépressifs

[40 ; 41]. Une évaluation de I’anxiété était réalisée par le questionnaire de Goldberg [42].

3.3 IRM cérébrale

3.3.1 Imagqgerie cérébrale

Les IRM cérébrales étaient acquises selon un protocole standardisé incluant des coupes fines
jointives en séquence 3DT1.

3.3.2 Technique

L’acquisition était effectuée sur un appareil General Electric Medical Systems, modele
SIGNA HDxt 3 Tesla dans le plan bi-commissural pour les séquences pondérées en T2, Flair,
Echo de Gradient (T2*) et diffusion, et de le plan coronal orthogonal pour la séquence 3D
pondérée en T1. L’examen était complété par une angio-IRM du polygone de Willis
(séquence 3D temps de vol). Les données IRM étaient examinées par une analyse visuelle,

des analyses volumetriques et de corrélations anatomo-cliniques.
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3.3.3 Analyse visuelle

Une analyse visuelle des IRM a été réalisée : une image anormale était considérée comme un
infarctus cérébral lorsqu’elle associait les caractéristiques suivantes : (1) un signal hypo-
intense sur les séquences 3D-T1 identique a celui du liquide cérébrospinal, et hyper-intense
sur les séquences T2 et éventuellement sur les séquences FLAIR (2) un diametre supérieur a 3
mm et des bords nets (3) et I’absence d’argument pour une autre pathologie (notamment une
cavité post-hémorragique). Le diamétre des Iésions était classé de 3 a 10 mm ou > 10 mm sur
les coupes axiales [16]. Une image anormale était considérée comme une hémorragie
parenchymateuse lorsqu’elle apparaissait en hypo-intensité sur les séquences T2* non
expliquée par une autre cause. Lorsqu’elle se situait dans une zone d’infarctus, elle était
considérée comme un remaniement hémorragique de I’infarctus. Elles étaient classées en
hémorragies pour les diameétres > 10 mm, et en micro-hémorragies lorsque le diametre était <
10 mm [43]. Les microhémorragies ont été comptées de 1 a 10 et plus. Les dilatations péri-
vasculaires étaient caractérisées par des hypo-intensités en 3D-T1, iso-intensités en FLAIR et
hyper-intensités en T2, d’un diamétre inférieur a 3 mm (ou éventuellement supérieur sur
I’anomalie siégeait a la base du noyau lenticulaire) et ayant une trajectoire reproduisant un
trajet artériel. Les anomalies en rapport avec une dégénérescence wallérienne des faisceaux
cortico-spinaux et fronto-pontiques, définies par des hyper-intensités en séquence T2 et
FLAIR, de topographie ou suivant un trajet correspondant a ces faisceaux, n’étaient pas

comptabilisées comme des Iésions.

Le nombre de lésions vasculaires était défini sur un critére radiologique : toutes les Iésions
coalescentes sur au moins une coupe étaient considérées comme une lésion unique. Le
nombre de lésions et le type ischémique ou hémorragique de chaque Iésion étaient colligés,

ainsi que la présence de dilatations péri-vasculaires.

Les Anomalies de Substance Blanche (ASB) ont été analysées et gradées selon les échelles
de Wahlund (2001) et de Fazekas (1993) [44 ; 45]. Elles étaient définies par une hypo-
intensité en séquence 3D-T1 moins marquée que celle du LCR avec des bords flous et une
hyper-intensité sur les séquences pondérees en T2 et FLAIR supérieure ou eégale a 5 mm.
Nous avons utilisé (1) le score Age-Related White Matter Changes (ARWMCW) selon la

méthode de Wahlund [44]. La cotation concernait les régions suivantes : frontale, pariéto-

occipitale, temporale, ganglions de la base et fosse postérieure, situées dans 1’hémisphere
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controlatéral a ’AVC. La moyenne des scores de toutes les régions sus-cités permettait

d’obtenir le score global, appelé ici score total de Wahlund. (2) Le score de Fazekas [45]

regroupait la cotation des anomalies de substance blanche périventriculaire (O=absence
d’anomalie ; 1=anomalies restreintes aux cornes antérieures et postérieures; 2=larges
anomalies mais non confluentes ; 3=anomalies confluentes autour des ventricules) ; et la
cotation des anomalies de la substance blanche profonde sous-corticale (O=absence
d’anomalie ; 1=présence de quelques anomalies punctiformes; 2=anomalies multiples non
punctiformes non confluentes ; 3=anomalies confluentes). Le score retenu dans 1’étude était le
score obtenu en sous-cortical appelé score de Fazekas moyen. Dans cette étude, les anomalies
de la substance blanche et les microhémorragies étaient regroupées en un score global (coté a
1 si présence d’anomalie de substance blanche ; 1 si présence de microhémorragies ; 2 si

association des deux).

L’atrophie médio-temporale a été évaluée en utilisant le score de Scheltens [46] sur les
séquences 3D-T1. L’analyse des 2 hippocampes permettait d’obtenir un score de 0 a 4 pour

chaque coté ; I’addition des 2 permettait d’obtenir le score total.

La localisation des lésions a été effectuée par analyse visuelle. Les anomalies de signal
étaient notées sur les séquences 3D-T1, FLAIR, T2*, et T2 dans les régions d’intérét paires
suivantes : région Fronto-Basale, Fronto-Mésiale, Gyrus Frontal Supérieur (F1), Gyrus
Frontal Moyen (F2), Gyrus Frontal Inférieur (F3), Région Centrale ; Région Temporale
Externe et Interne ; Lobule Pariétal Supérieur, Inférieur et Médial ; Région Occipitale ; Noyau
Caudé ; Putamen et Pallidum ; Thalamus Antérieur, Moyen et Postérieur ; Centre Semi-Ovale
Antérieur et Postérieur ; Bras Antérieur, Genou et Bras Postérieur de la Capsule Interne ;
Mésencéphale, Pont et Bulbe ; Cervelet ; autres localisations (capsule externe, insula, isthme
temporal et corps calleux). Pour les localisations de topographie ambigué, I’analyse visuelle a
été complétée grace au logiciel MRIcron® [47] aprés normalisation des images en séquence
3D-T1 effectuées aprés recadrage par logiciel FMRIB Software Library® (FSL) [48] puis
normalisation par logiciel MedINRIA® [49] sur I’atlas du Montreal Neurological Institute
(MNI) [50].
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3.4 Statistiques

3.4.1 Analyse des performances cognitives et élaboration d’un score cognitif global

Les performances furent analysées grace aux données normatives de 1’étude GRECOGVASC
selon une méthode déja validée [51]. Les facteurs démographiques significatifs chez les
témoins au seuil alpha de 5% furent retenus pour calculer les résidus standardisés. Pour les
domaines avec de multiples scores de performances (aptitudes visuo-constructives, mémoire,
fonctions exécutives), les scores ont été regroupés par domaine avec calcul d’un score global
selon une méthode validée [51] Enfin la moyenne des scores des domaines permettait de
calculer le score cognitif global. Le seuil utilise pour dichotomiser les performances (normal
versus déficitaire) était le 5° percentile. Un déficit du score cognitif global indiquait la

présence d’un trouble cognitif total (i.e., sans préjuger de sa Sevérité).

Les comparaisons entre patients et témoins furent effectuées avec le test-t de Student pour les
variables continues et par le test de Fisher ou de Chi2 avec correction pour les autres
variables. Les analyses de furent effectuées avec le logiciel SPSS avec un seuil statistique de

0,05, sauf indication contraire.

3.4.2 Elaboration d’un score prédictif de trouble neurocognitif post-AVC.

La premiére étape consistait en une analyse bivariée entre le déficit cognitif global (évalué par
le score global) et les facteurs démographiques (sexe, statut marital, age, niveau d’éducation,
célibat, résidence au domicile personnel), cliniques (IMC, tabagisme actif, éthylisme actif,
syndrome metabolique, antécédents d’HTA, d’hypercholestérolémie, de diabéte, d’ACFA,
d’infarctus du myocarde, d’AVC, d’AVC ischémique, de thrombose veineuse profonde ou
d’embolie pulmonaire, de fausse couche spontanée, de BPCO, de migraine avec aura, de
migraine sans aura, de syndrome d’apnée du sommeil, de dépression, les traitements de
I’HTA, Tinsulinothérapie, les traitements hypolipémiants, antiépileptiques, anxiolytiques,
antidépresseurs), les événements a la phase aigué et la consultation a 6 mois (I’absence de
retour a domicile, la récidive d’AVC, I’épilepsie post-AVC, la présence de céphalées,
I’apparition d’une autre pathologie neurologique, un éveénement vasculaire), les
caractéristiques de I’AVC (atteinte hémisphérique gauche, atteinte hémisphérique droite,
atteinte de la fosse postérieure associée, atteinte de la fosse postérieure isolée) et son étiologie

(infarctus versus hémorragie cérébrale, maladie des petites artéres, origine cardiaque,
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athéromateuse, dissection artérielle, absence de cause retrouvée, causes multiples, 1’étiologie
hypertensive de I’hémorragie, ou indéterminée, liée a une coagulopathie, une malformation
artério-veineuse, un cavernome, a une angiopathie amyloide) et des caractéristiques
radiologiques (anomalies de la substance blanche estimées par le score de Fazekas [45], de
microhémorragie, atrophie médio-temporale (score de Scheltens >2), un autre événement

vasculaire).

Les facteurs associés a une valeur de p < 0.2 étaient sélectionnés et soumis a une analyse

multivariée.

Pour la seconde étape, les facteurs présélectionnés lors de 1’analyse bivariée étaient soumis a
une analyse de régression logistique avec sélection factorielle pas a pas descendante, menée

dans le sous-groupe des patients ayant un Rankin a 6 mois > 1.

Les facteurs sélectionnés étaient utilisés pour construire le score prédictif dont la pertinence
fat examinée par une droite de régression (fréquence du déficit versus score prédictif) et par la
précision diagnostique (sensibilité, spécificité, valeurs prédictives positive et négative) suivant
la détermination d’un score prédictif seuil par courbe Receiver Operating Characteristic
(ROC).
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I111. Résultats

1. Données démographiques et cliniques de la cohorte.

Au total, 404 patients étaient inclus a 6 mois dont 359 provenant du CHU d’Amiens, 22 de
I’HIA du Val de Grace, 19 du CH de La Rochelle, 4 du CHU de Saint-Etienne.

Les caractéristiques démographiques correspondaient a celles habituellement observées dans
les cohortes hospitalieres traitant de I’AVC, avec un 4ge moyen de 64 ans et une discréte

prédominance masculine (Tableau 2).

Tableau 2. Caractéristigues démographiques, clinigues et radiologiques des patients.

Caractéristiques démographiques et cliniques des patients

Age (ans) 63,9 + 10,7

Sexe Ratio (M/F) 250 (61,9%) / 154 (38,1%)
Facteurs de risques cardio-vasculaires :

-Hypertension artérielle 58,2%
-Hypercholestérolémie 44,6%

-Diabeéte 18,8%
-Tabagisme actif/sevré 22,0% /17,3 %
-ACFA 12,4%

IQCode 16 items pré-AVC (0-96) 48,9+ 2,5

Score NIHSS a I’entrée dans le service 4,8+5,2

Scores a 6 mois post-AVC :

Rankin modifié (0/1/2/3/>3) 20,8% / 24,5%/ 22,8%/ 25,5%/5,9%
Score NIHSS a 6 mois 1,4 +2,5

MMSE 26,5+3,5

MoCA 23,2+4,8

Score de Fazekas >1 80,7%
Microhémorragie > 1 23,5%

Atrophie hippocampique > 2 30,7%

M: sexe masculin; F: sexe féminin; ACFA: arythmie compléte par fibrillation auriculaire; MMSE: Mini-Mental State

Examination ; MoCA : Montréal Cognitive Assessment.

Concernant le type d’AVC, 369 patients (91,3%) ont présenté un infarctus cérébral

(principalement dans la circulation antérieure et de type partiel, et 35 patients (8,7%) avaient
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une hémorragie intra-parenchymateuse. Un traitement thrombolytique intraveineux avait été
administre chez 53 patients (13,1%). Les étiologies des infarctus cérébraux étaient dominées
par les causes cardio-emboliques, la maladie des petits vaisseaux et les hémorragies
intracérébrales par I’hypertension artérielle. Un seul patient avait des troubles cognitifs

séveres pré-AVC révelés par I’IQCode.

Figure 2 : Etiologies des AVC ischémigues

Athérome (n=48)

Dissection carotidienne ou cervicale (n=18)
Cause indéterminée (bilan exhaustif) (n=58)
Causes multiples (n=3)

Autre étiologie (n=23)

Cardio-embolique (n=91)

Maladie des petites artéres (n=63)

Figure 3 : Etiologies des AVC hémorragiques.

Etiologie hypertensive (n=24)
Etiologie indéterminée (n=4)
Coagulopathie (n=3)

Malformation artério-veineuse (n=2)
Cavernome (n=2)

Angiopathie amyloide (n=3)

A 6 mois post-AVC, une récidive d’AVC était enregistrée chez 8 patients, un événement

vasculaire majeur non neurologique chez 17 patients (4,2%) et une épilepsie secondaire a
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I’AVC chez 3 patients (0,74%). Un traitement antidépresseur était dispensé a 39 patients
(9,7%) et un traitement anxiolytique & 64 patients (15,8%). Le déficit neurologique résiduel
était peu sévere, avec un score NIHSS moyen de 1.4 (x2,5). Concernant 1I’autonomie, le score
moyen a 1’échelle de Barthel était de 95,6 (£13,3) et le score aux 4-1ADL de 1,55 (+2,46). Il
n’y avait pas de modification du style de vie chez 45,3% des patients et pas de dépendance
pour les activités élémentaires chez 68,1 % d’entre eux. Enfin, 84 patients (20,8%) avaient un
Rankin a 0.

2. Données de ’imagerie descriptive

Sur ’IRM cérébrale réalisée a 6 mois post-AVC, 31 patients (7,7%) avaient au moins une
séquelle d’AVC antérieure a celui ayant conduit a 1’hospitalisation en UNV. Les AVC
hémisphériques prédominaient sur ceux de la fosse postérieure qui representaient 11,9%
(AVC cérébelleux chez 22 patients ; AVC du tronc cérébral chez 30 patients). Concernant les
anomalies de substance blanche, 324 patients (80,6%) avaient un score de Fazekas supérieur
ou égal a 1 (score de 1 pour 189 patients ; score de 2 pour 108 patients, score de 3 pour 29
patients). Au moins une microhémorragie était mise en évidence chez 95 (23,5%)
patients. Une atrophie médio-temporale (avec un score de Scheltens > 2) était présente chez
124 patients (30,7%). La présence d’au moins une microhémorragie associée a une anomalie

de la substance blanche représentait 137 (33,9%) patients.

3. Prévalence de troubles neurocognitifs

A T’issue du bilan neuropsychologique complet réalisé 6 mois aprés I’AVC, 167 patients
(41,3%) présentaient un déficit du score cognitif global, répondant aux criteres de troubles

Iégers pour 125 patients (31%) aux criteres de troubles majeurs pour 42 patients (10,4%).

4. Analyse bivariée

L’analyse bivariée montra que les facteurs suivants étaient associés a la présence d’un trouble
neurocognitif : age, HTA, traitement anti-hypertenseur, diabéte, insulinothérapie, éthylisme

chronique, étiologie cardiaque, pas de cause retrouvée, pas de retour a domicile, traitement
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anxiolytique, leucopathie avec score de Fazekas > 1, leucopathie ou micro hémorragie,
atrophie médio-temporale. Ces facteurs, ainsi que ceux dont la valeur statistique p était < 0.2
(niveau d’éducation, sexe masculin, marié, hypercholestérolémie, traitement hypolipémiant,
ACFA, infarctus du myocarde, antécédent d’AVC ischémique, migraine sans aura, migraine
avec aura, bilan non exhaustif, plusieurs causes, épilepsie post-AVC, atteinte de I’hémisphére
gauche, de [I’hémisphére droit, de la fosse postérieure associée, la présence de

microhémorragie) étaient soumis a une analyse multivariée.

Tableau 3 : Analyse bivariée.

Trouble cognitif Absence de trouble cognitif \
Données démographiques 167 237
Age 66,1+10,9 62,3+10,2 0,005
Niveau d'éducation (1/2/3) % 38,9/38,3/22,8 32,1/41,4 /26,5 0,06
Sexe masculin 95 (56,9) 155 (65,4) 0,096
Marié 118 (70,7) 184 (77,6) 0,131
Vit seul 34 (20,4) 43 (18,1) 0,608
Domicile personnel 162 (97,6) 237 (97,5) 1
IMC 113 (68,1) 156 (66,1) 0,336
HTA 115 (68,9) 120 (50,6) <0,001
Traitement HTA 104 (63,2) 106 (44,7) 0,001
Hypercholestérolémie 83 (49,7) 97 (40,9) 0,085
Traitement Hypolipémiant 64 (38,3) 68 (28,7) 0,052
Diabéte 41 (24,6) 35 (14,8) 0,014
Insuline 9(5,4) 4(1,7) 0,047
Syndrome métabolique 15 (8,9) 14 (5,9) 0,247
Tabagisme actif 33(19,8) 56 (23,6) 0,394
Ethylisme chronique 3(1,8) 14 (5,9) 0,046
ACFA 26 (15,6) 24 (10,1) 0,125
Infarctus du myocarde 17 (10,1) 11 (4,6) 0,045
ATCD d'AVC 16 (9,6) 15 (6,3) 0,257
ATCD d'AVC ischémique 12 (7,2) 9(3,8) 0,173
TVP-EP 8 (4,8) 9(3,8) 0,625
Fausse couche spontanée 2(1,2) 2(0,8) 1
BPCO 2(1,2) 5(2,1) 0,705
Migraine sans aura 6(3,6) 16 (6,8) 0,189
Migraine avec aura 1(0,6) 7(2,9) 0,147
Syndrome d'apnée du sommeil 5(2,9) 13 (5,5) 0,328
ATCD de dépression 11 (6,5) 12 (5,1) 0,521
Caractéristiques de I'AVC
AVC ischémique 151 (90,4) 218 (91,9) 0,594
Athérosclérose 19 (12,6) 29 (13,5) 0,876
Maladie des petites artéres 25 (16,6) 38(17,7) 0,888
Etiologie cardiaque 46 (30,5) 45 (20,9) 0,049
Autre étiologie 10 (6,6) 13 (6,0) 0,83
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Pas de cause 13 (8,6) 45 (21,0) 0,001
Bilan non exhaustif 19 (12,6) 39 (18,2) 0,19
Plusieurs causes 3(1,9) 0 0,07
Dissection 8(5,3) 10 (47) 0,81
AVC hémorragiques
Angiopathie amyloide 2(11,8) 1(0,1) 0,6
Cavernome 0 (0) 2 (10,5) 0,58
Malformation artério-veineuse 2(11,8) 0(0) 0,22
Coagulopathie 2(11,8) 1(0,1) 0,6
Evénements post-AVC
Evénement neurologique 18 (10,8) 25 (10,5) 1
Récidive d'AVC 4(2,4) 4(1,7) 0,723
Epilepsie 3(1,8) 0 0,07
Céphalée 7 (4,2) 6 (2,5) 0,286
Autre pathologie neurologique 7 (4,2) 6(2,5) 0,398
Evenement vasculaire 6 (3,6) 11 (4,6) 0,802
TVP-EP 4(2,4) 2(0,8) 0,236
Autre pathologie vasculaire 9(5,4) 7(2,9) 0,3
Pathologie intercurrente 18 (10,8) 27 (11,4) 0,874
Traitement anxiolytique 38 (26.5) 26 (14.8) 0,01
Traitement antidépresseur 16 (9,6) 23 (9,7) 1
Protocole PROGRESS 41 (24,6) 57 (24,2) 1
Données d'imagerie
Hémisphére gauche 88 (52,7) 109 (45,9) 0,191
Hémisphére droit 86 (51,5) 103 (43,5) 0,129
Atteinte de la fosse postérieure 53(31,7) 58 (24,5) 0,114
Atteinte de la fosse postérieure isolée 26 (15,6) 30(12,7) 0,465
Leucopathie Fazekas > 1 73 (43,7) 64 (27,0) 0,001
Présence de micro-hémorragie 47 (28,1) 48 (20,3) 0,074
Leucopathie ou microhemorragie 88 (52,7) 91 (38,4) 0,001
Atrophie médio-temporale 71 (42,5) 53 (22,4) 0,0001

5. Analyse multivariée

L’analyse multivariée sélectionna 4 facteurs: (1) la présence d’une HTA (OR: 1,89;
IC95% : 1,19-2,99; p=0,07) (2) une atrophie médio-temporale avec un score de Scheltens
supérieur a 2 (OR: 2,73; 1C95% : 1,72-4,34 ; p=0,0001), (3) la prise d’un traitement
anxiolytique (OR: 2,49 ; 1C95% : 1,43-4,32; p=0,001), (4) la présence d’anomalies de la
substance blanche et/ou de microhémorragie (OR: 1,67; 1C95% :1,07-2,62; p=0,03).
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Rappelons qu’a ces 4 facteurs s’ajoutait un cinquiéme facteur qui était un score de Rankin

modifié a 6 mois > 1.

6. Opérationnalisation d’un score prédictif de troubles neurocognitifs post-AVC

Ces 4 facteurs était associée a la fréquence du trouble cognitif chez les patients présentant un
score de Rankin >1 (figure 4). Ce score prédictif était > 0 chez 259 patients avec Rankin > 0
soit 64.1% de la population globale qui auraient donc été sélectionnés pour réaliser un bilan
neuropsychologique. Celui-ci a été retrouvé positif chez 129 patients soit 49.89% des 259
patients sélectionnés.

L’addition de ces 5 facteurs permettait d’obtenir une sensibilité de 93% et une spécificité de

28%. Une valeur prédictive positive de 50% et une valeur prédictive négative de 83%.

Figure 4 : Fréqguence du déficit cognitif en fonction de la présence de facteurs de risques

cognitifs chez les patients présentant un score de Rankin modifié >1.
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V. Discussion

Cette étude a permis de mettre en évidence 4 facteurs de risques indépendants de troubles
cognitifs post-AVC en plus du score de Rankin > 0 : la présence d’une hypertension artérielle,
la présence d’une atrophie hippocampique avec un score global >2, la prise d’un traitement

anxiolytique, la présence d’anomalie de la substance blanche et/ou microhémorragie.

Cette étude a permis de mettre en évidence qu’il existe un sur-risque de trouble neurocognitif

des la présence d’un seul de ces facteurs.

Concernant D’intérét de ce score, celui-ci permettrait de sélectionner un bilan
neuropsychologique chez 64,1% des patients et celui-ci serait positif dans 50% des cas. Ce
score predictif est trés sensible et nettement plus sensible que les scores de repérage [14;52].
Cela constitue la caractéristique essentielle d’une procédure de repérage qui ne doit pas

méconnaitre des patients ayant un déficit.

Les facteurs utilisés sont des marqueurs simples a recueillir et tres fréquemment colligés en
pratique courante, mais cela impliquerait la réalisation d’'une IRM cérébrale de contrdle a

distance, ce qui n’est pas systématiquement réalisé en routine.

La prise d’anxiolytique était un facteur de risque de troubles neurocognitifs post-AVC, alors
que la présence d’anxiété sur 1’échelle CES-DS n’¢était pas significative. Nous n’avons pas
colligé s’il s’agissait d’un traitement pris antérieurement a I’AVC ou introduit depuis la
survenue de I’AVC, ni la durée de la prise de ce traitement. L’effet de la prise de
benzodiazépines sur la cognition a été étudié dans plusieurs études avec des résultats
divergents. L’étude populationnelle PAQUID [53], réalisée sur une large cohorte de patients
ages de plus de 65 ans, avait montré une association entre la prise d’un traitement par
benzodiazépine et la survenue d’un trouble cognitif. Cette association avait aussi été retrouvee
dans de nombreuses études avec des cohortes de plus petite taille [54;55]. La durée de suivi
maximale de ces études était 8 ans. Il n’était pas montré dans notre étude d’association entre
la présence d’un trouble cognitif et la présence d’un syndrome dépressif ou la prise d’un
traitement antidépresseur. Il se pose donc la question du rdle de la prise de benzodiazépine

elle-méme sur les performances cognitives et notamment la lenteur.

Concernant 1’atrophie médio-temporale, elle était associée de maniere significative a la

présence d’un trouble neurocognitif. L’association entre la présence d’une atrophie temporale
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et la présence de trouble cognitif est bien établie, notamment dans la maladie d’Alzheimer
[56] mais elle peut aussi étre associée a une pathologie vasculaire pure, ou encore a une
maladie a corps de Lewy [57]. L’atrophie médio-temporale a déja été identifiée comme
facteur indépendamment associé a 1’apparition de troubles neurocognitifs et de déces a 3 mois

post-AVC [58].

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaires, seule la présence d’hypertension artérielle
était retrouvée comme étant significative. Une étude réalisée sur des modéles murins
retrouvait un hypométabolisme glucidique hippocampique 6 mois apres 1’induction d’une
sténose bilatérale des arteres carotides communes induite par microcoils. Cette étude montre
donc le lien entre hypoperfusion chronique et potentiels troubles cognitifs [59]. Le lien entre
HTA et cognition a déja été étudié, notamment dans I’¢tude de Power et al, 2013 [60]. Cette
étude populationnelle, réalisée entre 1992 et 2005 sur 758 hommes dans la région de la ville
de Boston a étudié les effets de la durée de I’'HTA, I’age de début de ’'HTA. Il s’avére que la
durée de ’HTA uniquement était liée a un déclin cognitif. L’étude de Gottesman [61] a
évalué 1’association entre hypertension et performance cognitive en milieu de vie (48-67 ans)
durant 20 ans chez 13 476 patients. Une HTA d’une durée de 20 ans était associée a un risque
additionnel de déclin cognitif de 0,056 points au score global (score z) (1C95%, —0.100-
—0.012). Les patients sous traitement antihypertenseur développaient un déeclin cognitif plus
faible par rapport aux patients sans traitement antihypertenseur avec —0,050 points au score
global (score z) [1C95%, —0.003- —0.097] vs —0.079 [1C95%, —0.156 - —0.002]. L’étude de
Power [60] a évalué quant a elle la relation entre HTA et volume cérébral. Une hypertension
chronique depuis 15 ans était associée avec de plus petits volumes cérébraux dans les régions
touchées préférentiellement par la maladie. L’hypertension suivie d’hypotension était
particulierement associée avec une perte de volume cérébral. L’étude longitudinale SMART-
MR [62] a été réalisée sur 575 patients agés en moyenne de 57 ans. L’absence de traitement
antihypertenseur, un mauvais contréle tensionnel et des chiffres tensionnels élevés étaient

associes a une diminution du débit sanguin cérébral.

Les données d’imagerie (atrophie hippocampique, anomalie de substance blanche ou
microhémorragies) retrouvées comme facteurs de risque de troubles neurocognitifs, sont

concordantes avec les précédentes études [63 ; 64] et notamment celle de Chaudhary [21].
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Concernant le score de Rankin, nous avons donc choisi d’utiliser un score de Rankin
supérieur a 0, ce qui concernait 320 patients. En effet il apparaissait futile de rechercher un
déficit cognitif chez des patients ayant totalement récupéré leurs activités pré-AVC et sans
plainte selon le questionnaire structuré utilisé pour la cotation du score de Rankin [17]. Afin
de corroborer 1’absence de plainte, un questionnaire exhaustif de plainte cognitive [65] serait

intéressant a réaliser chez ces patients.

Cette étude souffre de certaines limites, nous n’avons pas colligé tous les facteurs de risque de
troubles neurocognitifs a la phase aigué de I’AVC qui ont été montrés associés a la survenue
d’une démence post-AVC [2]. Une étude est en cours afin de déterminer quels seraient ces
facteurs significatifs a la phase aigué dans la cohorte GRECOGVASC. D’autre part, les tres
bonnes sensibilité et valeur prédictive négative sont au moins en partie liée au fait que la
pertinence de ce score est examinée dans la population qui a permis de sélectionner les
facteurs qui le composent. Ces résultats sont a considérer comme préliminaire puisque nous
effectuons actuellement des analyses bootstrap afin de vérifier leur robustesse. De plus, il
conviendra de le valider sur une autre population afin de juger se son utilité et de sa
pertinence. Cependant dés a présent ces résultats offrent une sensibilité qui n’avait pas été

observée avec les procédures habituelles de repérage des troubles cognitifs post-AVC.

Les facteurs de risques retrouvés sont en accord avec la littérature existante, nous confortant
dans leur présence au sein du score prédictif ainsi établi. Ces données sont facilement
colligeables lors d’une consultation de neurologie. L’utilisation d’un tel score pourra donc
étre réalisé en pratique courante et permettre de sélectionner les patients nécessitant un bilan
neuropsychologique complet post-AVC. Ce score, établi grace a la cohorte GRECOGVASC,

sera a valider par une étude prospective.

\/. Conclusion

Cette étude a permis de mettre en évidence qu’il existe un sur-risque de trouble neurocognitif
dés la présence d’un seul des 4 facteurs de risques indépendants mis en évidence en plus du
score de Rankin supérieur a 0 comme la présence d’une hypertension artérielle, la présence
d’une atrophie hippocampique avec un score global supérieure a 2, la prise d’un traitement
anxiolytique, la présence d’anomalie de la substance blanche et/ou microhémorragie.
L’opérationnalisation de cette étude sera réalisée dans une étude prospective afin de connaitre

son impact et son utilité en pratique plus courante.
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Annexe 2:

Tests neuropsychologiques

de D’adaptation francaise de la batterie

d’harmonisation des standards (Godefroy et al., 2012).

Domaines cognitifs

Tests utilises

Commentaires

Langage

Test abrégé de dénomination orale de Boston
(Boston Naming Test abrégé (BNT Abrégé))
(Thuillard-Colombo et Assal, 1992)

Appréciation des
troubles de

I’évocation lexicale

Token test abrége (De Renzi et Faglioni, 1978)

Réalisation du test
uniquement si

nécessaire

Capacités visuo-spatiales

et constructives

Test de barrage d’Albert (Albert, 1973)

Copie de la figure complexe de Rey (Rey, 1941)

Mémoire a long terme

Adaptation du test de Grober et Buschke (Van
der Linden et al., 2004)

Test des portes de Baddeley (Baddeley et al.,
1994)

Rappel a 3 minutes de la Figure Complexe de

Rey

Fonctions exécutives et

rapidité d’action

tests de tapping digital et de temps de réaction
simple (Godefroy et al. 2010)

Trail Making Test A et B version Grefex
(Reitan,1955 ; Godefroy et GREFEX, 2008)

Fluence verbales catégorielle (animaux a 1
minute) et littérales (P, V, R) (Cardebat, 1990)

Inventaire du Syndrome

Comportemental (ISDC) (Meulemans, 2008)

Dysexécutif

Troubles de la sphére

psychiatrigue et

comportementale

ISDC (Meulemans, 2008)

questionnaire de Golberg (Goldberg et al, 1998)

Evaluation de

I’anxiété

Center for Epidemiologic Studies Depression

Evaluation de la

Scale (CES-DS) (Radloff, 1977 ; Fuhrer et | dépression
Rouillon, 1989)
Inventaire Neuropsychologique réduit | Evaluation des

(Cummings et al, 1994 ; Robert, 1996)

autres modifications

comportementales

38




VIII. Résumé et mot clés

Abstract and key words

Backround

Post-stroke neurocognitive disorders (NCD) are common and their detection is difficult
because of the low sensiblity of the scouting tests.

Objectives

To identify post-stroke NCD in order to propose a predictive score allowing to select patients
to be examined by a neuropsychological assesment.

Methods

We identified these factors from data from the 404 patients of the GRECOGVASC cohort
using a bivariate analysis (the judgment criterion being the presence of an abnormal overall
cognitive score) then subjected these factors to a stepwise multivariable logistic regression
analysis. These risk factors were gathered within a predictive score.

Results

The factors identified by the multivariate analysis were the arterial hypertension (OR : 1,89;
IC95% : 1,19-2,99), medio-temporal atrophy with a Schletens score above from 2 (OR : 2,73;
IC95% : 1,72-4,34), the anxiolytic treatment consumption (OR: 2,49 ; 1C95% : 1,43-4,32),
the presence of white matter disease and/or microbleeds (OR : 1,67; 1C95% : 1,07-2,62). The
predictive score included these 4 factors and excluded patients with a Rankin at 0. The
application of this predictive score would lead to a neuropsychological assessment in 64.1%
of the patients and would be positive in 50% of the cases. The addition of these five factors
made it possible to obtain a sensitivity of 93%, a specificity of 28%.

Discussion

Post-stroke NCD risk factors within the GRECOGVASC cohort were the arterial
hypertension, the medio-temporal atrophy, the anxiolytic treatment consumption, the presence
of white mater disease and/or microbleeds. The predictive score thus achieved would lead to a
neuropsychological assessment in 64.1% of patients and would be positive in 50% of cases.

Keywords : neurocognitive disorders, stroke, neuropsychological battery, scouting tests,
predictive score.
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Résumé

QUELS PATIENTS NECESSITENT UNE EVALUATION
NEUROPSYCHOLOGIQUE A 6 MOIS POST-AVC ? ELABORATION D’UN SCORE
PREDICTIF DE TROUBLES NEUROCOGNITIEFS POST-AVC.

L’ETUDE GRECOGVASC

Introduction

Les troubles neurocognitifs post-AVC sont fréquents et leur détection est difficile du fait de la
sensibilité modérée des tests de repérage.

Objectif

L’objectif de notre étude est d’identifier les facteurs de risque de troubles neurocognitifs post-
AVC afin de proposer un score prédictif permettant de sélectionner les patients devant étre
examinés par bilan neuropsychologique.

Méthodes

Nous avons identifié ces facteurs a partir de données des 404 patients de la cohorte
GRECOGVASC a I’aide d’une analyse bivariée (le critére de jugement étant la présence d’un
score cognitif global anormal) puis soumis ces facteurs a une analyse multivariée en
régression logistique pas a pas. Ces facteurs de risque ont été réunis au sein d’un score
prédictif.

Résultats

Les facteurs identifiés par I’analyse multivariée étaient ’'HTA (OR: 1,89; 1C95% : 1,19-
2,99), I’atrophie médio-temporale avec un score de Scheltens supérieur a 2 (OR: 2,73;
IC95% : 1,72-4,34), la consommation d’un traitement anxiolytique (OR : 2,49 ; 1C95% : 1,43-
4,32), la présence d’anomalies de la substance blanche et/ou de microhémorragies (OR : 1,67;
IC95% : 1,07-2,62). Le score prédictif comportait ces 4 facteurs et excluait les patients avec
un Rankin a 0. L’application de ce score prédictif conduirait a réaliser un bilan
neuropsychologique chez 64,1% des patients et celui-ci serait positif dans 50% des cas.
L’addition de ces 5 facteurs permettait d’obtenir une sensibilité de 93%, une spécificité de
28%.

Discussion

Les facteurs de risque de trouble neurocognitifs post-AVC au sein de la cohorte
GRECOGVASC étaient I’HTA, I’atrophie médio-temporale, la consommation d’un
traitement anxiolytique, la présence d’une leucopathie vasculaire et/ou des micro-
hémorragies. Le score prédictif ainsi réalis¢ conduirait a la réalisation d’un bilan
neuropsychologique chez 64,1% des patients et serait positif dans 50% des cas.

Mots clés : troubles neurocognitifs, accident vasculaire cérébral, bilan neuropsychologique,
tests de repérage, score prédictif.
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