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Résumé 
 

Contexte : Il existe des indices neuropsychologiques pour identifier les plaintes cognitives 

subjectives (PCS) à risque d’évolution mais dont les valeurs discriminantes restent inconnues. 

Objectif : Notre objectif était d’analyser les indicateurs neuropsychologiques précoces qui 

permettraient de discriminer les patients avec PCS évoluant vers un trouble neurocognitif 

(TNC) de ceux qui restent stables. 

Méthode : Nous avons inclus de façon rétrospective des patients de consultation mémoire du 

Centre Hospitalier Universitaire d’Amiens avec PCS et ayant bénéficié d’au moins 3 bilans 

neuropsychologiques espacés d’au moins 6 mois. Les relations entre les changements des 

scores des domaines spécifiques et du score cognitif global (SCG) selon le statut final ont été 

analysées à l’aide d’un modèle linéaire mixte généralisé. 

Résultats : Parmi les 80 PCS, 11 ont évolué vers un TNC. Considérant le SCG, l’effet du 

statut final était significatif avec des scores plus faibles au bilan initial. Au bilan initial, la 

combinaison associant l’âge, les scores de mémoire (somme du rappel total) et de vitesse de 

l’action prédisait le risque d’évolution d’une PCS avec une sensibilité de 91%, une spécificité 

de 78%, une valeur prédictive négative de 98% et une valeur prédictive positive de 40%. 

Conclusion : Ces résultats devraient aider les cliniciens à identifier les PCS à risque 

d’évolution en analysant les indices neuropsychologiques précoces. 

 

Mots clefs : Bilan neuropsychologique ; Plainte cognitive subjective ; Risque d’évolution ; 

Trouble neurocognitif. 

 

Enregistrement Direction de la Recherche Clinique et de l'Innovation (DRCI) : 

PI2019_843_0039 
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Abstract 
 

Background: Neuropsychological indicators to identify cases of subjective cognitive decline 

(SCD) exist but their discriminant values are still unknown.  

Objective: Our objective was to examine early neuropsychological indicators that could 

discriminate between people in whom SCD progressed to mild or major neurocognitive 

disorder (NCD) and people in whom SCD remained stable. 

Method: We retrospectively included patients from the memory center at Amiens University 

Medical Center with SCD and who had undergone 3 or more neuropsychological assessments 

at least 6 months apart. The relationship between changes in domain-specific scores and 

global cognitive score (GCS), as a function of final status was examined using a generalized 

linear mixed model. 

Results: Among the 80 patients with SCD, 11 had progressed to a NCD. When considering 

the GCS, the effect of final status was significant as a result of the lower score measured at 

the initial assessment. At the first assessment, the combination of age, memory (sum of total 

recall), and action speed scores predicted the progression of SCD with a sensitivity of 91%, a 

specificity of 78%, a negative predictive value of 98% and a positive predictive value of 40%. 

Conclusion: The present results should help physicians to identify cases of SCD at risk of 

progression by examining early neuropsychological indicators. 

 

Keywords: Neuropsychological assessment; Subjective cognitive decline; Risk of 

progression; Neurocognitive disorder. 

 

Direction de la Recherche Clinique et de l'Innovation (DRCI)  Registration:  

PI2019_843_0039 
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Liste des abréviations 
	
BDSI : Behavioral Dysexecutive Syndrome Inventory 

BNT : Boston Naming Test 

DO-80 : Dénomination Orale d'images 

IADL : Instrumental Activities of Daily Living 

MA : Maladie d’Alzheimer 

MADRS : Echelle de dépression de Montgomery-Åsberg  

MMSE : Mini Mental State Examination 

PCS : Plainte cognitive subjective 

SCG : Score cognitif global 

TMT : Trail Making Test 

TNC : Trouble neurocognitif 

VPN : Valeur prédictive négative 

VPP : Valeur prédictive positive 
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Introduction 
 

La plainte cognitive subjective (PCS) correspond à la perception de l’individu d’un 

déclin mnésique ou d’un autre domaine cognitif, en l’absence de trouble neuropsychologique 

objectif [1]. Une récente méta-analyse de 28 études a permis de mettre en évidence que le 

risque de développer un trouble neurocognitif (TNC) est environ 2 fois plus important chez 

les individus avec PCS que chez les individus sans PCS [2]. Dans une population de PCS, les 

taux annuels d’évolution vers des TNC légers et majeurs (principalement représentés par la 

maladie d’Alzheimer (MA)) étaient respectivement de 6,6% et 2,3% [3,4]. Il en résulte une 

évolution à 4 ans estimée à 26,6% pour les TNC légers et à 14,1% pour les TNC majeurs [2]. 

De plus, il a été montré que le risque de TNC majeur était plus important chez les individus 

issus des consultations mémoire que chez les individus des études de cohorte [4]. 

Toutefois, les PCS n’évoluent pas nécessairement vers un TNC. En effet, une majorité 

de PCS n’évoluera pas car le supposé déclin cognitif peut être en relation avec une condition 

non neurologique (telle que la dépression par exemple [5]). Les efforts pour identifier les 

individus avec PCS à risque d’évolution sont justifiés par la nécessité de diagnostiquer la MA 

à un stade précoce. Cependant, la plupart des outils utilisés pour explorer les TNC ne sont pas 

disponibles pour l’exploration des PCS ; souvent seul le bilan neuropsychologique aura été 

réalisé. A la différence des autres marqueurs, le bilan neuropsychologique est 

systématiquement réalisé, faisant partie intégrante de l’examen clinique. Par conséquent, nous 

avons pensé qu’il serait utile d’identifier les facteurs de performances neuropsychologiques 

qui pourraient discriminer les patients avec PCS à risque d’évolution vers un TNC léger ou 

majeur, de ceux qui restent stables. A notre connaissance, de tels facteurs n’ont pas été 

préalablement identifiés. Une récente méta-analyse [6] a mis en évidence des différences 

légères mais significatives concernant les performances aux tests de mémoire, du langage et 

de vitesse entre les individus sains amyloïde-positifs vs. amyloïde-négatifs. Fernández-

Blázquez et al. ont montré que le taux d’évolution était plus important dans un groupe « PCS-

Plus » (comprenant les individus avec un déclin cognitif subjectif plus important sur le plan 

mnésique que dans tout autre domaine cognitif) que dans le groupe « PCS » ou que dans le 

groupe « absence de plainte » [7]. De même, l’apparition d’une plainte au cours des 5 

dernières années, un âge de début après 60 ans, l’inquiétude de l’individu quant à la PCS et le 

sentiment de plus faibles performances (en comparaison aux individus du même groupe 

d’âge) étaient associés au statut de « PCS-Plus ». Toutefois, aucun consensus n’a été établi 

sur le risque d’évolution des PCS. 
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L’objectif principal de notre étude rétrospective était d’analyser les indicateurs 

neuropsychologiques précoces qui permettraient de discriminer les patients avec PCS 

évoluant vers un TNC léger ou majeur de ceux qui restent stables. 

Matériel et méthodes 
1. Population 

	
Tous les patients ont été référés au centre mémoire du Centre Hospitalier Universitaire 

d’Amiens (Amiens, France). Nous avons inclus de façon rétrospective les patients ayant 

bénéficié de 3 bilans neuropsychologiques espacés d’au moins 6 mois. Les données 

cognitives ont été extraites à l’aide du logiciel AmiensCog© alimenté avec des données 

prospectives par les neuropsychologues du centre mémoire. AmiensCog© dichotomise de 

façon automatique les scores comme normaux ou pathologiques (selon les données 

normatives), crée un rapport et stocke les données dans une base de données locale [8]. En 

utilisant la procédure opérationnelle nationale française pour les centres mémoire [9], aux 

premières et dernières consultations, nous avons extrait les données suivantes : l’âge, le 

niveau d’éducation, le score Mini-Mental State Examination (MMSE) et le statut cognitif 

(PCS, TNC léger ou TNC majeur, selon les critères du Manuel diagnostique et statistique des 

troubles mentaux, 5ème édition [10]). Les investigateurs qui ont extrait les données étaient en 

aveugle des résultats des bilans neuropsychologiques. Les données des participants 

initialement classés PCS et ayant évolué vers un TNC ont été vérifiées par un second 

neurologue. L’évaluation des difficultés concernant les activités instrumentales de la vie 

quotidienne a été réalisée en utilisant l’échelle Instrumental Activities of Daily Living (IADL) 

modifiée de Lawton [11]. La présente étude a porté sur les profils cognitifs mais n’a pas tenu 

compte du rôle d’une maladie sous-jacente. Au total, 80 patients avec PCS (46 femmes et 34 

hommes) ont été inclus dans l’étude (Tableau 1).  
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Tableau 1 : Caractéristiques de la population d’étude. 

Participants de l’étude, n 80 

Genre, masculin, n (%) 34 (42,5) 

Age, moyenne [IC 95%]  64,07 [61,68 – 66,47] 

MMSE score, moyenne [IC 95%] 28,22 [27,78 – 28,65] 

Délai entre premier et dernier bilan, jours, 

moyenne [IC 95%] 

1413,1 [1266,984 – 1559,29] 

Niveau de scolarité 
 

Primaire, n (%) 15 (18,8%) 

Secondaire, n (%) 32 (40%) 

Supérieur, n (%) 33 (41,3%) 

Abréviations : IC : Intervalle de confiance ; MMSE : Mini-Mental State Examination. 

2. Bilan neuropsychologique 
	

Les patients ont été évalués à l’aide d’une batterie neuropsychologique standardisée 

[12] portant sur (i) l’efficience cognitive globale avec le MMSE selon la version du groupe de 

réflexion sur les évaluations cognitives [13], ajusté sur l’âge et le niveau d’éducation, (ii) le 

langage avec la version courte du Boston Naming Test (BNT) [14] ou le test de Dénomination 

Orale d'images (DO-80) [15], (iii) les fonctions visuoconstructives avec le test d’Albert [16] 

et la figure complexe de Rey-Osterrieth [17], (iv) la mémoire épisodique avec l’adaptation 

française de l’épreuve du rappel libre / rappel indicé [18] et le test des portes [19], (v) la 

vitesse de l’action et les fonctions exécutives avec le Digit Symbol Coding Test [20], le test de 

fluence verbale catégorielle et lexicale [21] selon la version du groupe de réflexion sur 

l'évaluation des fonctions exécutives [22] et le Trail Making Test (TMT) [23] et (vi) les 

troubles dysexécutifs comportementaux selon le Behavioral Dysexecutive Syndrome 

Inventory (BDSI) [24]. Les symptômes dépressifs étaient évalués selon l’échelle de 

dépression de Montgomery-Åsberg (MADRS) [25] ou selon l’échelle Center for 

Epidemiological Studies-Depression [26]. Les symptômes d’anxiété étaient évalués selon la 

version française de l’échelle de Goldberg [27].   
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Les scores des domaines étaient calculés en utilisant une méthode préalablement 

validée [28]. Les données étaient collectées à partir de 1003 sujets témoins (hommes : 35,9% ; 

moyenne ± déviation standard (DS) âge : 62 ± 11,3 ; moyenne ± DS durée d’études en  

années : 11,4 ± 3,2) formant la batterie GRECogVASC [29]. Les scores des tests cognitifs 

transformés (transformation logarithmique du temps de passation pour le TMT et 

transformation de Box-Cox pour les autres scores) ont été entrés dans une série d’analyses de 

régression linéaire (une par score) avec l’âge, le niveau de scolarité, le sexe et le terme 

d’interaction (âge x niveau de scolarité). Les facteurs statistiquement significatifs chez les 

témoins ont été sélectionnés. Les coefficients de régression calculés pour les témoins ont été 

utilisés pour calculer les résidus normalisés (scores z) ; une mauvaise performance 

correspondait à un score z négatif. Les scores pour le BDSI n’étaient pas influencés par les 

facteurs démographiques et étaient donc analysés comme des scores z. La moyenne des 12 

scores z comportementaux était utilisée comme un score global comportemental.	 La 

dichotomisation des performances (normales vs. altérées) était fondée sur les seuils du 5e 

percentile déterminés à partir des scores z du groupe témoin. 

Le score des fonctions exécutives a été calculé comme étant la moyenne des scores z 

des fluences catégorielles et du taux d’erreur dans le TMT partie B-A. Le score de mémoire a 

été calculé comme étant la moyenne des scores z pour le troisième rappel libre et le rappel 

libre différé dans le test rappel libre / rappel indicé. Le score des fonctions visuoconstructives 

était défini comme étant la moyenne des scores z dans le test de la figure complexe de Rey-

Osterrieth. Le score du langage a été calculé comme étant la moyenne des scores z du test 

DO-80 ou du BNT. Le score de la vitesse de l’action a été calculé comme étant la moyenne 

des scores z du temps de passation de la partie B du TMT et du Digit Symbol Coding Test. Le 

score cognitif global (SCG) a été calculé comme étant la moyenne des scores z pour les 5 

domaines cognitifs (fonctions exécutives, mémoire, fonctions visuoconstructives, langage et 

vitesse de l’action) [30]. 

3. Statistiques 
	

Les relations entre les changements des scores des domaines spécifiques et du score 

cognitif global selon le statut final ont été analysées à l’aide d’un modèle linéaire mixte 

généralisé [31]. Le facteur inter-sujet était le statut final (PCS stable vs. PCS évolutive), les 

facteurs intra-sujets étaient les scores des domaines cognitifs (fonctions exécutives, mémoire, 

fonctions visuoconstructives, langage et vitesse de l’action) et le facteur aléatoire était le 

participant de l’étude. 
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Une analyse canonique discriminante linéaire avec sélection pas-à-pas a été utilisée 

afin d’identifier les facteurs associés à un risque d’évolution des PCS. La variable dépendante 

était le statut final (PCS stable vs. PCS évolutive) et les variables indépendantes étaient l’âge, 

le niveau de scolarité, le sexe et les scores cognitifs suivants : langage, fonctions 

visuoconstructives, mémoire, somme du rappel total, somme du rappel libre, rappel libre 

différé, rappel total différé, fluence verbale catégorielle, fluence verbale lexicale, vitesse et 

fonctions exécutives. Seuls les facteurs avec p<0,2 dans l’analyse univariée étaient 

sélectionnés pour l’analyse pas-à-pas.	Ensuite, nous avons calculé la sensibilité, la spécificité, 

la valeur prédictive négative (VPN) et la valeur prédictive positive (VPP) de la combinaison 

de facteurs choisis pour « détecter » les cas de PCS à risque d’évolution. 

 Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel SAS (version 4.3, SAS 

Institute Inc., Cary, NC). Le seuil de significativité p≤0,05 a été adopté pour l’ensemble des 

analyses statistiques. 

Résultats 
1. Evolution des PCS 

	
Au moment du dernier bilan, 11 des 80 patients avec PCS avaient évolué vers des 

TNC légers (n=8) ou des TNC majeurs (n=3), alors que 69 n’avaient pas évolué. 

2. Différences neuropsychologiques entre les groupes « PCS stables » et 
« PCS évolutives » 

	
Lorsque l’on examinait le SCG, l’effet du statut final était significatif (p=0,012) en 

raison de scores plus bas mesurés lors du bilan initial dans le groupe « PCS évolutives ». Le 

facteur des domaines cognitifs était également significatif et cela était dû aux plus faibles 

scores de vitesse et de mémoire, suivis par les fonctions visuoconstructives et (avec les plus 

faibles différences) par les fonctions exécutives et le langage (Figure 1). L’interaction du 

statut final x domaines cognitifs était significative (lambda de Wilks=0,800 ; p=0,017), en 

raison des faibles scores initiaux en vitesse et mémoire (respectivement p=0,005 et p=0,05) 

dans le groupe « PCS évolutives ». 
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Figure 1 : Différences des scores z des différents domaines cognitifs entre les 
groupes « PCS stables » et « PCS évolutives ». 

	

3. Un modèle prédictif d’évolution des PCS 
	

L’analyse canonique discriminante linéaire avec sélection pas-à-pas a retenu 3 

facteurs : la mémoire (somme du rappel total) (lambda de Wilks=0,905 ; p=0,006), l’âge 

(lambda de Wilks=0,917 ; p=0,011) et la vitesse (lambda de Wilks=0,937 ; p=0,026). Pour 

l’ensemble du modèle à 3 facteurs, le lambda de Wilks était à 0,771 (p<0,001). Le modèle 

prédisait l’évolution d’une PCS avec une sensibilité de 91%, une spécificité de 78%, une VPN 

de 98% et une VPP de 40%. 

Discussion 
	

Nos résultats ont montré que les patients avec PCS stable différaient de ceux qui ont 

progressé en ce qui concerne le SCG lors du bilan neuropsychologique initial. La 

combinaison de l’âge, de la mémoire (somme du rappel total) et de la vitesse de l’action au 

bilan neuropsychologique initial était prédictive de l’évolution des PCS avec une sensibilité 

de 91%, une spécificité de 78%, une VPN de 98% et une VPP de 40%. 

Nous avons choisi de nous concentrer sur l’évaluation neuropsychologique car, 

contrairement aux autres outils utilisés dans les contextes de TNC ou de recherche, elle est 

toujours effectuée dans le cadre d’un examen clinique - même dans les cas de PCS. 
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La récente révision des critères de diagnostic de la MA selon Jack et al. dans le cadre de la 

recherche [32] a listé les outils tels que les biomarqueurs du liquide céphalorachidien, 

l’imagerie tau par tomographie par émission de positons [33], le volume hippocampique, le 

génotype APOE, la réserve cognitive et le bilan neuropsychologique [34,35]. Cependant, tous 

ces outils ne sont pas utilisables en pratique clinique [36]. Dans le contexte d’une PCS, il 

apparait essentiel d’être en mesure de pouvoir identifier les individus avec une plainte 

cognitive qui s’intègrerait dans le cadre d’une MA prodromale ; et le bilan 

neuropsychologique se révèle alors le seul outil disponible. 

 Nous avons trouvé que le SCG initial pourrait permettre d’identifier les cas de PCS à 

risque d’évolution vers un TNC. Ceci est cohérent avec les résultats de Machulda et al. qui 

ont obtenu un score z global en moyennant 4 scores z de domaines spécifiques (mémoire, 

attention, langage et fonctions visuospatiales) ; avec un score initial plus bas dans le groupe 

ayant développé un TNC que dans le groupe cliniquement normal [37]. De plus, nous avons 

constaté que l’âge était un facteur de risque majeur pour l’évolution d’une PCS vers un TNC ; 

cela a souvent été rapporté dans la littérature [38,39]. En effet, la plupart des études ont 

retrouvé une augmentation du déclin mnésique subjectif chez les personnes plus âgées, l’âge 

au début de 60 ans étant une caractéristique évocatrice du TNC [7]. En ce qui concerne la 

mémoire, nous avons constaté une différence importante et précoce entre les participants de 

l’étude avec PCS évolutive en comparaison de ceux avec PCS stable. Cela devait être dû à 

une probable prévalence plus élevée de la MA (dans laquelle l’atteinte mnésique est au 

premier plan) dans le groupe des PCS évolutives.	Cette constatation est également conforme 

aux données de la littérature sur l’association entre la PCS et les performances objectives de 

mémoire [40,41] ; les scores de rappel indicé diminuaient fortement au cours des 12 mois 

précédant le diagnostic de MA prodromale, et les scores de rappel total diminuaient au cours 

des 24 mois de suivi chez les patients atteints de MA prodromale [42]. Une méta-analyse 

récente des données neuropsychologiques chez les adultes âgés indemnes sur le plan cognitif 

a révélé une différence significative concernant les individus amyloïde-positifs avec des 

scores de mémoire inférieurs à ceux amyloïde-négatifs - soulignant l’atteinte précoce de la 

mémoire, même chez les individus normaux sur le plan cognitif [6]. Des études de 

neuroimagerie ont révélé que les individus sans TNC, atteints de PCS, présentaient des 

anomalies dans des régions cérébrales liées à la mémoire, comme l’hippocampe, le gyrus 

parahippocampique, le cortex entorhinal et le cortex cingulaire postérieur [43–47]. Dans la 

présente étude, nous avons constaté une différence initiale statistiquement significative dans 

le domaine de la vitesse entre le groupe « PCS stables » et le groupe « PCS évolutives ».  
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Ce ralentissement de la vitesse de traitement a déjà été décrit dans des cohortes de patients 

atteints de TNC légers [48,49] ainsi que dans une récente méta-analyse [6].	Plus récemment, il 

a été constaté que le temps de réaction était discriminant entre les PCS, les TNC légers et les 

TNC majeurs [50]. La cause de ce ralentissement reste à déterminer car il existe peu de 

données publiées sur la vitesse de traitement dans ces 3 groupes ;	 des tests spécifiques, 

chronométrés et informatisés seraient nécessaires pour mieux comprendre les mécanismes 

impliqués dans le ralentissement du temps de réaction dans la MA et autres TNC.	

Contrairement aux données de la littérature, nous n’avons pas retrouvé de forte association 

entre les fonctions exécutives et l’évolution des PCS.	 En effet, de nombreuses études ont 

signalé que les fonctions exécutives étaient affectées précocement chez les personnes avec 

PCS [51,52], avec une relation significative avec le statut amyloïde-positif chez les individus 

cognitivement normaux [53]. Cependant, les fonctions exécutives sont complexes ;	 elles 

comprennent une vaste gamme de composantes cognitives, comme la planification, 

l’inhibition, le raisonnement verbal, l’estimation cognitive, la prédiction, le multitâche, la 

flexibilité mentale et divers autres comportements axés sur des objectifs [54,55]. Par ailleurs, 

les corrélats neuronaux spécifiques des troubles dysexécutifs chez les patients avec TNC 

n’ont pas été clairement établis.	Bien que les processus exécutifs soient généralement associés 

au cortex préfrontal, ils émergent également de vastes réseaux cérébraux fortement sensibles 

aux problèmes de connectivité pouvant survenir très précocement dans les TNC [56]. 

Toutefois, la plupart des tests des fonctions exécutives sont des tests avec limite de temps ; et 

dans certaines études positives, tous les tests étaient avec limite de temps - constituant un 

biais car la vitesse est étroitement associée aux PCS et aux TNC [52]. En ce qui concerne la 

langue et les fonctions visuoconstructives, nous n’avons pas retrouvé de différence initiale 

significative entre le groupe « PCS stables » et le groupe « PCS évolutives ».	Ces résultats 

concordent avec les données de la littérature, selon lesquelles la PCS n’est pas associée aux 

troubles du langage [42,57,58] ou aux fonctions visuoconstructives [59]. En outre, il est 

connu que les troubles du langage peuvent apparaître tardivement chez les patients avec TNC 

légers ou majeurs [60,61]. 

Bien que le petit nombre de participants avec PCS évolutive ait pu réduire la puissance 

statistique de notre étude et, par conséquent, sous-estimer la contribution de certains facteurs, 

cela n’a pas empêché notre identification de 3 facteurs clés.	La vaste gamme des étiologies 

présumées des TNC peut avoir influencé la contribution de chaque facteur, puisque les profils 

cognitifs diffèrent en fonction de la maladie sous-jacente. En effet, on sait que la vitesse de 

l’action, les fonctions exécutives et la mémoire (c.-à-d. les facteurs associés à la progression 
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de la PCS) changent à différents degrés dans les cas de TNC, de MA et de déclin cognitif 

d’origine vasculaire [62]. Il est peu probable que notre analyse rétrospective ait biaisé les 

résultats, puisque (i) les données ont été acquises prospectivement, selon une procédure 

prédéfinie, et (ii) le statut cognitif a été déterminé à l’aide de critères diagnostiques usuels. 

Néanmoins, notre étude présentait également plusieurs forces : la population étudiée 

était représentative des patients d’un centre mémoire et ne se concentrait pas sur une cause 

précise (p. ex., MA).	De plus, les scores z cognitifs ont été calculés à l’aide d’une méthode 

validée [28]. Enfin, notre étude a mis en évidence des résultats positifs avec une excellente 

VPN ; ce qui à notre connaissance n’a pas été observé dans d’autres études. 

Ces résultats devraient aider les cliniciens à identifier les PCS à risque d’évolution en 

analysant les indices neuropsychologiques précoces. Nos résultats nécessitent désormais une 

validation dans le cadre d’une étude prospective portant sur une population plus importante de 

patients avec PCS. 
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LES INDICATEURS NEUROPSYCHOLOGIQUES D’EVOLUTION DES PLAINTES COGNITIVES SUBJECTIVES 

 

Contexte : Il existe des indices neuropsychologiques pour identifier les plaintes cognitives subjectives (PCS) à risque 

d’évolution mais dont les valeurs discriminantes restent inconnues. 

Objectif : Notre objectif était d’analyser les indicateurs neuropsychologiques précoces qui permettraient de discriminer les 

patients avec PCS évoluant vers un trouble neurocognitif (TNC) de ceux qui restent stables. 

Méthode : Nous avons inclus de façon rétrospective des patients de consultation mémoire du Centre Hospitalier Universitaire 

d’Amiens avec PCS, et ayant bénéficié d’au moins 3 bilans neuropsychologiques espacés d’au moins 6 mois. Les relations 

entre les changements des scores des domaines spécifiques et du score cognitif global (SCG) selon le statut final ont été 

analysées à l’aide d’un modèle linéaire mixte généralisé. 

Résultats : Parmi les 80 PCS, 11 ont évolué vers un TNC. Considérant le SCG, l’effet du statut final était significatif avec des 

scores plus faibles au bilan initial. Au bilan initial, la combinaison associant l’âge, les scores de mémoire (somme du rappel 

total) et de la vitesse de l’action prédisait le risque d’évolution d’une PCS avec une sensibilité de 91%, une spécificité de 78%, 

une valeur prédictive négative de 98% et une valeur prédictive positive de 40%. 

Conclusion : Ces résultats devraient aider les cliniciens à identifier les PCS à risque d’évolution en analysant les indices 

neuropsychologiques précoces. 

 

Mots clefs : Bilan neuropsychologique ; Plainte cognitive subjective ; Risque d’évolution ; Trouble neurocognitif. 

 

NEUROPSYCHOLOGICAL INDICATORS OF SUBJECTIVE COGNITIVE DECLINE PROGRESSION 

 

Background: Neuropsychological indicators to identify cases of subjective cognitive decline (SCD) exist but their 

discriminant values are still unknown.  

Objective: Our objective was to examine early neuropsychological indicators that could discriminate between people in whom 

SCD progressed to mild or major neurocognitive disorder (NCD) and people in whom SCD remained stable. 

Method: We retrospectively included patients from the memory center at Amiens University Medical Center with SCD and 

who had undergone 3 or more neuropsychological assessments at least 6 months apart. The relationship between changes in 

domain-specific scores and global cognitive score (GCS), as a function of final status was examined using a generalized linear 

mixed model. 

Results: Among the 80 patients with SCD, 11 had progressed to a NCD. When considering the GCS, the effect of final status 

was significant as a result of the lower score measured at the initial assessment. At the first assessment, the combination of age, 

memory (sum of total recall), and action speed scores predicted the progression of SCD with a sensitivity of 91%, a specificity 

of 78%, a negative predictive value of 98% and a predictive positive value of 40%. 

Conclusion: The present results should help physicians to identify cases of SCD at risk of progression by examining early 

neuropsychological indicators. 

 

Keywords: Neuropsychological assessment; Subjective cognitive decline; Risk of progression; Neurocognitive disorder. 


