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1. Introduction 

Dans la prise en charge post-AVC, en dehors de la lutte contre la récidive (prise en charge et 

prévention des facteurs de risque), des efforts importants sont consacrés à la lutte contre le 

handicap post-AVC.  

Si les symptômes à l’origine du handicap sensitivo-moteur ou sensori-moteur sont bien 

identifiés, répertoriés, et souvent systématiquement recherchés, il existe un groupe de 

symptômes, souvent à l’origine de handicap, plus insidieux et qui malheureusement, sont très 

peu recherchés de façon précoce et systématique, il s’agit des troubles neurocognitifs (TNC) 

post-AVC, en dehors de l’aphasie qui, est bien connue.   

Envisager un dépistage systématique de déficits neurocognitifs d’origine vasculaire de façon 

précoce chez toutes personnes ayant subi un accident ischémique transitoire (AIT) ou accident 

ischémique constitué (AIC) à la phase aigüe de la prise en charge nous parait important dans 

la lutte contre le handicap post-AVC. C’est à travers le dépistage précoce de tous les 

symptômes et séquelles que devrait s’organiser la prise en charge et le suivi post-AVC. 

 Les déficits neurocognitifs d’origine vasculaire peuvent comprendre tous les do maines 

de la cognition [1]. Les domaines les plus fréquemment touchés sont l’attention, la 

vitesse de traitement et les fonctions exécutives (qui comprennent des fonctions 

comme la planification, la prise de décisions, le jugement, la correction d’erreurs, 

l’incapacité de poursuivre une tâche fixée ou de passer à une autre, et une déficience 

de la capacité de manipuler l’information, p. ex., la mémoire de travail). D’autres 

domaines cognitifs qui peuvent être touchés comprennent l’apprentissage et la 

mémoire (mémoire immédiate, récente et de reconnaissance), le langage (expression 

orale du langage, capacité de compréhension, dénomination, grammaire et syntaxe), 

les habiletés visuo-constructives et perceptuelles, la praxie, la gnosie, la cognition 

sociale. 

Les TNC survenant après un AVC sont volontiers méconnus avec des conséquences majeures 

telles qu’un pronostic plus défavorable sur le plan vital et fonctionnel. Ils représentent la 

deuxième cause de troubles neurocognitifs majeurs derrière la maladie d'Alzheimer (MA) [2]. 

Les conséquences liées à ces TNC aboutissent secondairement à un risque d'incapacité 

notable suivi d’une entrée en institution dans la plupart des pays développés [3,4].  
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Une méta-analyse montre que, les patients hospitalisés pour AVC à la phase aiguë et évalués 

secondairement sur le plan neuropsychologique ; environ deux tiers souffrent de TNC légers 

et un tiers de TNC majeurs [5]. Malgré ces données qui mettent l’accent sur une part non 

négligeable de ces troubles ; les échelles d'évaluation des AVC évaluent peu ou pas la fonction 

cognitive rendant difficile une estimation épidémiologique adéquate [6,7]. Une autre méta-

analyse a montré que la prévalence des TNC majeurs post-AVC varie de 7 à 67,3 %, selon qu’il 

s’agisse d’une étude hospitalière ou populationnelle ; le type d'AVC (ischémique ou 

hémorragique) et du nombre de récidive d'AVC [8]. Les cohortes hospitalières ont souvent 

privilégié la pathologie ischémique avec une prévalence variable de 6 à 32 % [9]. 

En Europe Lobo et al., ont rapporté une prévalence globale d'environ 16 % de tous les cas de 

TNC majeurs et une prévalence selon l'âge de 1,6 % chez les plus de 65 ans [10]. Elle est de 6 

à 32% dans les 3 mois suivant l'AVC [11,12]. En France, une prévalence de 33 % de TNC majeurs 

post-AVC est rapportée [12].  

Aux États-Unis, leur prévalence est de 0,2 % chez les sujets de 65 à 70 ans et de plus de 16 % 

chez les plus de 80 ans. La prévalence est plus élevée chez les hommes et les Afro-Américains 

que chez les Caucasiens et les Asiatiques de l'Est [13].  

En Afrique Subsaharienne, une étude menée au Benin, en République Centrafricaine et en 

République Démocratique du Congo a retrouvé une prévalence de 21.5% [14].  

Au Mali, une étude publiée en 2022 par Djimdé SO et al, rapporte une fréquence de 56,89% 

de démence vasculaire probable [15]. 

Considérant la fréquence élevée des AVC et la méconnaissance des TNC en post-AVC malgré 

leur importance ; nous avons décidé de mener cette étude dans le but d’étudier les Déficits 

neurocognitifs dans les suites des AVC ischémiques (transitoire et constitué) chez les sujets 

âgés de plus de 50 ans qui sont hospitalisés dans le service de Neurologie de l’Hôpital 

MANCHESTER. 
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2. Objectifs 

2.1. Objectif général 

- Étudier précocement les déficits neurocognitifs chez les patients hospitalisés pour un 

AVC ischémique et/ou AIT.  

2.2. Objectifs spécifiques 

- Déterminer la fréquence des déficits neurocognitifs  

- Déterminer le délai de survenue des déficits neurocognitifs  

- Décrire les caractéristiques cliniques et paracliniques des déficits neurocognitifs  

- Identifier les autres facteurs associés aux déficits neurocognitifs.  
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3. Généralités  

D’après l’étude Global Burden of Disease Study (GBD), 16,7 millions de personnes sont 

victimes d’un AVC chaque année dans le monde [16]. Leur incidence globale annuelle 

standardisée est estimée à 258/100.000 personnes. Cependant, on note de grandes 

différences en fonction des différentes régions du globe. Ainsi, les pays en voie de 

développement ont des taux d’incidence bien plus importants que ceux observés dans les 

pays industrialisés (281/100.000/an contre 217/100.000/an).  

En France, l’incidence annuelle globale standardisée des AVC chez les plus de 35 ans était de 

248/100.000/an à Dijon, 255/100.000/an à Brest et 297/100.000/an à Lille pour la période 

2008-2012 [17]. 

3.1. Définitions des concepts 

Les déficits neurocognitifs sont caractérisés, selon la Haute Autorité de Santé (HAS), par « une 

réduction acquise, significative et évolutive des capacités dans un ou plusieurs domaines 

cognitifs. Il s’agit d’un déclin cognitif persistant, qui ne peut être expliqué par une dépression 

ou des troubles psychotiques ; souvent associé à troubles du comportement et de 

personnalité» [18]. Selon les déficits et leur sévérité, les troubles peuvent être classés en 

troubles majeurs ou mineurs. Ces troubles correspondent à un déclin par rapport aux 

fonctions antérieures et ne sont donc pas présents depuis l’enfance ou la naissance [19]. 

3.1.1. Troubles neurocognitifs légers 

Ce sont des troubles qui correspondent à une altération de capacité dans un ou des domaines 

cognitifs [l’attention, l’apprentissage, le langage, la mémoire, la cognition sociale 

(reconnaissance des émotions), et les fonctions exécutives]. Le déficit cognitif est, dans ce cas, 

d’intensité modérée, et n’entraine pas de perte d’autonomie dans les activités de la vie 

quotidienne. Ils sont parfois difficiles à repérer du fait de mécanismes de compensation que 

peut mettre en place le patient. Les TNC légers sont définis comme un déclin de la cognition 

n’intervenant pas dans un contexte de syndrome confusionnel, et ils ne trouvent pas non plus 

leur cause dans un autre trouble mental [19]. 

Quand le(s) déficit(s) est (sont) plus important(s), avec retentissement sur les activités de la 

vie quotidienne, on parle alors de syndrome démentiel ou troubles cognitifs majeurs.  
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3.1.2. Troubles neurocognitifs majeurs 

La démence n’est pas une pathologie mais un syndrome aux étiologies diverses, c’est pour 

cette raison que les termes de « syndrome démentiel » ou de « TNC majeurs » seront préférés. 

Le terme démence reste malgré tout très utilisé par les praticiens pour une meilleure 

compréhension par les patients de leur état de santé [19]. Les TNC majeurs se définissent par 

le déficit de plusieurs fonctions cognitives qui entrainent une perte d’autonomie et pouvant 

s’accompagner de troubles du comportement [20]. Le DSM5 donne une définition plus précise 

de ces troubles [19] à savoir : 

▪ Preuves d’un déclin cognitif significatif par rapport à un niveau antérieur de 

fonctionnement dans un ou plusieurs domaines cognitifs (attention complexe, fonctions 

exécutives, apprentissage et mémorisation, langage, activités perceptivo-motrices ou 

cognition sociale) reposant sur : 

- Une préoccupation du sujet, d’un informant fiable, ou du clinicien concernant un 

déclin significatif du fonctionnement cognitif ; 

- Une altération importante des performances cognitives, idéalement documentée 

par un bilan neuropsychologique standardisé ou, à défaut, par une évaluation 

clinique quantifiée. 

▪ Les déficits cognitifs interfèrent avec l’autonomie dans les actes du quotidien (c.-à-d. 

tout au moins une aide nécessaire dans les activités instrumentales complexes de la vie 

quotidienne comme payer ses factures ou gérer la prise de ses médicaments). 

▪ Les déficits cognitifs ne surviennent pas exclusivement dans le contexte d’un état 

confusionnel (delirium). 

▪ Les altérations cognitives ne sont pas mieux expliquées par un autre trouble mental (p. 

ex. un trouble dépressif caractérisé, une schizophrénie). 

3.1.3. Les troubles neurocognitifs vasculaires 

Le terme de trouble neurocognitif vasculaire décrit tout déclin cognitif imputable à des lésions 

cérébrales d’origine vasculaire, tel qu’un AVC, des lacunes, des microhémorragies ou des 

lésions de la substance blanche. L’intensité des troubles peut être variable : d’infraclinique à 

sévère [21]. 
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3.2. Intérêt 

3.2.1. Épidémiologique 

Les TNC d’origine vasculaire représentent la seconde cause des troubles cognitifs majeurs 

après la MA. Leur prévalence globale est évaluée à 1,6 % chez les personnes de plus de 65 ans, 

et elle augmente avec l’âge (5,2 % après 90 ans). Souvent les études épidémiologiques 

prennent en compte principalement les TNC majeurs post-AVC mais il est fort probable que 

leur incidence soit sous-estimée, si l’on considère leur coexistence avec les syndromes 

démentiels mixtes (association du trouble neurocognitif d’origine dégénératif avec une 

composante vasculaire) [22]. Les TNC d’origine vasculaire sont souvent confondus avec la 

dépression ou mêmes considérés comme une fatigue post-AVC [23]. Compte tenu de la 

fréquence et des conséquences de ces troubles, leur repérage systématique après un AVC fait 

partie du programme d’amélioration des pratiques médicales de la HAS [24]. 

3.2.2. Diagnostique 

Le diagnostic des TNC d’origine vasculaire reste difficile du fait de la méconnaissance de ces 

derniers par les praticiens et du manque d’uniformisation des outils diagnostics. Le délai 

prolongé du diagnostic peut s’expliquer par le manque de spécificité du tableau clinique, ainsi 

que l’existence des formes mixtes, et le schéma d’évolution variable de ces troubles. Ainsi, 

diverses échelles neuropsychologiques permettent le repérage des TNC chez les patients sans 

troubles patents ; il s’agit entre autres du Mini Mental State Examination (MMSE) et du 

Montréal Cognitive Assessment (MoCA) dont ni l’un ni l’autre n’a montré de supériorité 

particulière [25,26]. Bien vrai que leur interprétation nécessite l’utilisation des normes 

ajustées selon l’âge et le niveau d’éducation ; leur sensibilité se situe entre 70 et 80% exposant 

ainsi à des faux-négatifs [25]. Godefroy et al., en 2018 rapporte n’avoir pas rencontré de faux-

positifs pour des scores au MMSE < 18 (et pour le MOCA, score < 14) [24].  

3.2.3. Thérapeutique 

La prise en charge des TNC post-AVC repose globalement sur l’optimisation de la prévention 

par la maîtrise des facteurs de risque modifiables et du traitement de l’AVC, la rééducation si 

indication. En cas de de TNC majeurs, le traitement repose sur les mesures générales usuelles 

associées un traitement cholinergique ou antagoniste-NMDA si MA existante. Ces traitements 
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adjuvants ciblent l’amélioration des symptômes dans les domaines de la cognition et du 

comportement [24,27].  

3.3. Rappels 

3.3.1. Anatomique 

a. Vascularisation artérielle cérébrale 

La vascularisation cérébrale est assurée par quatre axes cervicaux : deux artères carotides 

internes (Figure. 1) et deux artères vertébrales (Figure. 2). Les artères vertébrales se 

rejoignent sur la ligne médiane pour former le tronc basilaire. 

À l’étage intracrânien, chaque carotide interne bifurque en artère cérébrale antérieure et 

artère cérébrale moyenne. Le tronc basilaire donne naissance aux deux artères cérébrales 

postérieures. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 1 : Anatomie de l’artère carotide interne droite en artériographie. 

Le système antérieur est constitué par les deux artères carotides internes et le système 

postérieur par l’axe vertébrobasilaire. Les deux communiquent entre eux via le polygone de 

Willis (Figure. 3) par le système des artères communicantes (une artère communicante 

antérieure et deux artères communicantes   postérieures).   

L’artère   communicante   antérieure   fait communiquer les deux artères cérébrales 

antérieures sur la ligne médiane. L’artère communicante postérieure fait communiquer 

l’artère carotide interne avec l’artère cérébrale postérieure homolatérale. 
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Figure. 2 : Anatomie du système artériel vertébrobasilaire en artériographie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 3 : Schéma du polygone de Willis (vue inferieure). 

ACA : artère cérébrale antérieure, ACM : artère cérébrale moyenne (artère sylvienne), ACP : 

artère cérébrale postérieure, CI : carotide interne, TB : tronc basilaire, C-Ant : communicante 

antérieure, C-Post : communicante postérieure. 
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b. Territoires vasculaires du cerveau 

La vascularisation du cerveau (Figure. 4) est assurée par les artères cérébrales antérieures, 

moyennes et postérieures, mais également par l’artère choroïdienne antérieure issue de la 

face postérieure de la terminaison carotidienne et les perforantes issues des artères 

communicantes postérieures. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 4 : Territoires vasculaires du cerveau 

La vascularisation du tronc cérébral et du cervelet (Figure. 5) est assurée par les artères issues 

de la terminaison des artères vertébrales (artère cérébelleuse inféro-postérieure ou PICA 

notamment et branches perforantes) et les artères issues du tronc basilaire (artères 

cérébelleuses inféro-antérieures ou AICA, cérébelleuse supérieure et système de 

perforantes). 
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Figure. 5 : Territoires vasculaires du cervelet et du tronc cérébral 

3.3.2. Facteurs de risque et pronostiques 

- Environnementaux : les conséquences neurocognitives d’une lésion vasculaire cérébrale 

sont influencées par des facteurs reliés à la neuroplasticité tels que l’éducation, l’exercice 

physique et l’activité intellectuelle. 

- Génétiques et physiologiques : les principaux facteurs de risque des TNC vasculaires 

majeur ou léger sont les mêmes que ceux de la maladie cérébro-vasculaire, incluant 

l’hypertension artérielle (HTA), le diabète, le tabagisme, l’obésité, des taux élevés de 

cholestérol (notamment le LDL cholestérol), des taux élevés d’homocystéine, 

l’athérosclérose, la fibrillation atriale et d’autres situations augmentant le risque 

d’embolie cérébrale. L’angiopathie amyloïde cérébrale est un important facteur de risque 

où des dépôts amyloïdes surviennent à l’intérieur de vaisseaux artériels. Un autre facteur 

de risque clé est l’artériopathie cérébrale héréditaire autosomique dominante avec des 

infarctus sous-corticaux et une leuco-encéphalopathie (CADASIL) et l’artériopathie 

cérébrale autosomique récessive avec infarctus sous-corticaux et leucoencéphalopathie 

(CARASIL) [19].  
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Tableau. I: Synthèse des principaux facteurs de risque des TNC post-AVC [24]. 

                                                        Facteurs de risque 
 

Terrain 

Troubles cognitifs pré-AVC  

Âge élevé (> 70 ans) 

Sexe féminin 

Faible niveau d’éducation 

Facteurs de risque 
vasculaire 

HTA, Diabète 

Fibrillation atriale 

Caractéristiques de l’AVC 
 
 

Lésion de l’hémisphère gauche ou aphasie 

Antécédent d’AVC ou AVC récurrent ou AVC multiples 

Complications à la phase aiguë : troubles mictionnels, épisode de 
bas débit, hypoxie, syndrome confusionnel, crise épileptique 
clinique ou électrique 

Imagerie 

Lésions vasculaires anciennes ou AVC multiples 

Anomalies extensives de substance blanche 

Atrophie cérébrale ou hippocampique 

Microhémorragies multiples ou hémosidérose 

Devenir Absence de reprise exhaustive des activités antérieures non 
expliquées par déficit sensori-moteur 

 

3.3.3. Comorbidités  

- Un TNC majeur ou léger dû à la maladie d’Alzheimer est fréquemment comorbide avec un 

TNC vasculaire, situation où les deux diagnostics doivent être faits.  

- Les TNC vasculaires majeur ou léger et dépression sont fréquemment comorbides d’où 

l’intérêt d’une bonne évaluation [28]. 
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3.3.4. Mécanismes 

Les TNC post-AVC ne sont pas liés qu’à la seule lésion vasculaire et dépendent de mécanismes 

multiples. Avant la survenue d’un AVC, la présence de facteurs de risque vasculaire à l’âge 

moyen de la vie est associée à un surrisque de troubles neurocognitifs ultérieurs du fait d’une 

accélération de l’atrophie cérébrale et de l’extension des anomalies de substance blanche 

ainsi que de la promotion des dépôts amyloïdes [29,30]. Une proportion significative (souvent 

estimée aux alentours de 20 – 25 %) de patients admis pour un premier AVC a déjà des lésions 

vasculaires anciennes découvertes de façon fortuite sur l’imagerie d’urgence. Ces lésions 

vasculaires sont souvent appelées « AVC silencieux » car elles n’ont pas engendré d’épisode 

aigu d’AVC, mais ce terme est impropre car elles contribuent significativement aux TNC [31].  

Les études en cours utilisant la tomographie d’émission de positons (TEP) montrent des 

dépôts amyloïdes dans 20% des cas voire moins suggérant que la MA contribue à moins de 

20% des TNC après infarctus cérébral [32]. Cette fréquence est supérieure, mais encore 

incertaine en cas d’hémorragie lobaire du fait de la relation entre TNC, angiopathie amyloïde 

et MA.  

Enfin, 20% environ des TNC majeurs post-AVC sont liées à d’autres pathologies associées, 

parmi lesquelles l’encéphalopathie alcoolique constitue une cause méconnue  qui doit être 

évoquée systématiquement en cas de poly- neuropathie sensitive, troubles de la statique non 

expliqués par l’AVC et une hépatopathie [33]. 

3.3.5. Marqueurs diagnostiques 

La neuro-imagerie morphologique, utilisant l’IRM ou le scanner, joue un rôle important dans 

le processus diagnostique. Il n’y a pas d’autres biomarqueurs établis des TNC vasculaires 

majeur ou léger [19]. 

3.4. Caractéristiques diagnostiques 

Le diagnostic des TNC vasculaires majeur ou léger nécessite la présence d’un TNC avéré 

(critère A) et l’établissement du fait qu’une maladie cérébro-vasculaire est la pathologie 

dominante, si ce n’est la seule, qui explique les déficits cognitifs (critères B et C). L’étiologie 

vasculaire va de l’accident vasculaire de gros vaisseaux à la microangiopathie. La présentation 

des lésions est très hétérogène et peut être focale, multifocale ou diffuse et survenir selon 

diverses combinaisons [7].  
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De nombreux sujets avec un TNC vasculaire majeur ou léger présentent de multiples infarctus 

avec un déclin cognitif par à-coups ou fluctuant, et des périodes intercurrentes de stabilisation 

et même des améliorations [34]. D’autres peuvent avoir une apparition progressive avec une 

évolution lente, un développement rapide du déficit suivi par une relative stabilité, ou une 

autre présentation complexe. Le TNC vasculaire majeur ou léger avec une apparition 

progressive et une évolution lente est généralement en lien avec une maladie des petits 

vaisseaux conduisant à des lésions dans la substance blanche, les ganglions de la base et/ou 

le thalamus. L’évolution graduelle dans est souvent émaillée par des événements aigus qui 

conduisent à des déficits neurologiques subtils. Les déficits cognitifs peuvent être attribués à 

la déconnexion des boucles cortico-sous-corticaux. L’attention complexe, précisément la 

vitesse de traitement de l’information, et les fonctions exécutives sont susceptibles d’être 

altérées [35]. 

L’évaluation de la présence d’une pathologie cérébro-vasculaire suffisante repose sur les 

antécédents, l’examen clinique et la neuro-imagerie (critère C). La certitude étiologique 

nécessite la démonstration d’anomalies sur la neuro-imagerie. L’absence de neuro-imagerie 

peut entraîner un défaut de diagnostic significatif par ignorance d’un infarctus cérébral ou de 

lésions de la substance blanche « silencieux » cliniquement. Cependant, si le déficit 

neurocognitif est lié dans le temps avec un ou plusieurs AVC bien documentés, un diagnostic 

probable doit être fait en l’absence de neuro-imagerie. La mise en évidence clinique d’une 

pathologie cérébro-vasculaire repose sur des antécédents documentés d’accident vasculaire 

cérébral, avec un déclin cognitif temporellement lié à l’événement, ou des signes physiques 

en relation avec l’accident vasculaire cérébral (p. ex. hémiparésie, syndrome pseudobulbaire, 

troubles du champ visuel) [19,28].  

Des éléments pouvant justifier d’affections cérébro-vasculaires en neuro-imagerie (imagerie 

par résonance magnétique [IRM] ou tomodensitométrie [TDM]) comprennent un ou plusieurs 

des éléments suivants : un ou plusieurs infarctus ou hémorragies des gros vaisseaux, un 

infarctus ou une hémorragie unique dans une localisation stratégique (p. ex. dans le gyrus 

angulaire, le thalamus, la base du prosencéphale), deux ou plusieurs infarctus lacunaires en 

dehors du tronc cérébral, ou des lésions extensives et confluentes de la substance blanche. 

Ces dernières lésions sont souvent dénommées maladie des petits vaisseaux ou modifications 

ischémiques sous-corticales dans les comptes rendus de neuro-imagerie [19]. 
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Pour le TNC vasculaire léger, un antécédent d’AVC unique ou une maladie étendue de la 

substance blanche est généralement suffisant. Pour le TNC vasculaire majeur, deux ou 

plusieurs AVC, un AVC dans une localisation stratégique, ou une combinaison d’une maladie 

de la substance blanche et d’une ou plusieurs lacunes est généralement nécessaire. Le trouble 

ne doit pas être mieux expliqué par une autre affection. Par exemple, un déficit mnésique 

prédominant survenant précocement peut faire suggérer une maladie d’Alzheimer, des 

caractéristiques précoces et prédominantes de parkinsonisme peuvent faire évoquer une 

maladie de Parkinson, et une association étroite entre le début et une dépression peut faire 

évoquer une dépression post-AVC [28]. 

3.4.1. Critères diagnostiques 

A. Les critères d’un trouble neurocognitif majeur ou léger sont remplis. 

B. Les caractéristiques cliniques sont compatibles avec une étiologie vasculaire, comme cela 

est suggérée par l’un des deux éléments suivants : 

1. La survenue des déficits cognitifs est en relation temporelle avec un ou plusieurs 

accidents cérébro-vasculaires. 

2. Mise en évidence d’un déclin notable de l’attention complexe (incluant la rapidité de 

traitement) et des fonctions exécutives frontales. 

C. Mise en évidence d’après les antécédents, l’examen clinique et/ou la neuro-imagerie de 

la présence d’une maladie cérébro-vasculaire considérée comme suffisante pour 

expliquer les déficits neurocognitifs. 

D. Les symptômes ne sont pas mieux expliqués par une autre maladie cérébrale ou un 

trouble systémique [19]. 

Cependant, un TNC vasculaire probable est diagnostiqué si l’un des éléments suivants est 

présent : 

- Les critères cliniques sont étayés par la mise en évidence par neuro-imagerie 

d’atteintes parenchymateuses significatives imputables à une maladie cérébro-

vasculaire (preuve par la neuro-imagerie). 
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- Le syndrome neurocognitif est en relation temporelle avec un ou plusieurs accidents 

cérébro-vasculaires avérés. 

- Mise en évidence à la fois clinique et génétique de la présence d’une maladie cérébro- 

vasculaire (p. ex. CADASIL). 

Un TNC vasculaire possible est diagnostiqué lorsque les critères  cliniques sont présents mais 

que la neuro-imagerie n’est pas disponible et que la relation temporelle directe avec un ou 

plusieurs accidents cérébro-vasculaires n’est pas établie [19]. 

3.4.2. Démarche diagnostique 

A. Analyse clinique 

- Anamnèse 

- Type de troubles (oublis, attention, ralentissement, perte d’initiative, 

abandon d’activités antérieures) 

- Troubles de la marche et vésico-sphinctériens 

- FDR vasculaires et antécédents familiaux (CADASIL ou CARASIL) 

1. Examen physique 

- Signes de localisation 

- Syndrome pseudo-bulbaire 

- Troubles de la marche 

2. Evaluation neuropsychologique 

- MMSE, MoCA, GRECOGVASC 

B. Analyse paraclinique 

3. Imagerie morphologique (IRM sauf contre-indication) selon le protocole 

(Recommandations de la SFNR) : 

- Coupe axiale (ou 3D) FLAIR : degré de leucopathie (stadification par échelle de 

Fazekas) 

- Coupe axiale T2* (ou SWI/SWAN) : visualisation des micro-saignements, de 

l’hémosidérose 
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- Coupe axiale de diffusion : petits accidents silencieux récents ou semi-récents 

- Coupe coronale T2 : complément du FLAIR, recherche de lacunes 

- Coupe 3D T1 : lacunes, espaces de Virchow-Robin, atrophie (dont échelle de 

Scheltens) 

4. Imagerie fonctionnelle 

• TEP-FDG et Datscan 

5. Biomarqueurs de la MA : taux de bêta-amyloïde, de protéine tau phosphorylée dans 

le liquide céphalorachidien (LCR) 

C. Imputabilité des lésions vasculaires 

1. Pas de seuil bien identifié au-delà duquel les lésions sont symptomatiques 

- Trois (3) lacunes extra-pontiques (1 ou 2 en territoire stratégique) 

- Pathologie étendue et confluente de la substance blanche (critères 

VASCOG) 

2. Relation temporelle 

D. Pathologie mixte 

1. Diagnostic de MA si vasculaire : l’évolution est défavorable malgré l’équilibre des FDR 

vasculaires et la stabilité des lésions associées à la présence des biomarqueurs de la 

MA  

2. Diagnostic vasculaire si MA : présence de lésions vasculaires suffisantes à l’imagerie. 
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3.5. Diagnostic différentiel  

Etant donnée la fréquence élevée des infarctus cérébraux silencieux et des lésions de la 

substance blanche chez les sujets âgés, il est important de considérer les autres étiologies 

possibles devant un TNC [19] : 

3.5.1. Avec autres TNC : 

- Une MA est évoquée comme premier diagnostic devant des antécédents de troubles 

mnésiques survenant tôt dans l’évolution et une aggravation progressive de la 

mémoire, du langage, des fonctions exécutives, des habiletés perceptivo-motrices en 

l’absence de lésions focales correspondantes sur l’imagerie cérébrale. Les potentiels 

biomarqueurs actuellement validés pour la maladie d’Alzheimer, tels que les taux de 

bêta-amyloïde et de protéine tau phosphorylée dans le LCR et l’imagerie des plaques 

amyloïdes peuvent être très utiles dans le diagnostic différentiel. 

- Un TNC à corps de Lewy se distingue du TNC vasculaire majeur ou léger par ses 

principales caractéristiques : fluctuation du fonctionnement cognitif, hallucinations 

visuelles et parkinsonisme spontané.  

- Un TNC fronto-temporal est évoqué devant le début insidieux et une progression 

graduelle des caractéristiques comportementales ou de la diminution du langage ; 

bien que des déficits des fonctions exécutives et du langage surviennent dans le TNC 

vasculaire majeur mais ne sont pas typiques d’une étiologie vasculaire. 

3.5.2. Avec autres affections médicales 

Le diagnostic de TNC vasculaire majeur ou léger n’est pas fait s’il existe d’autres pathologies 

dont la sévérité est suffisante pour expliquer le trouble telles que : tumeur cérébrale, 

sclérose en plaques, encéphalite, trouble toxiques ou métaboliques. 
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3.5.3. Avec autres troubles mentaux 

Il est inapproprié de poser le diagnostic de TNC vasculaire majeur ou léger : 

- Si les symptômes peuvent être entièrement attribués à un état confusionnel, bien que ce 

dernier puisse parfois se superposer à un TNC vasculaire préexistant. 

- Si les critères d’un trouble dépressif caractérisé sont présents et si le déficit cognitif est 

relié dans le temps au début probable de la dépression. Cependant, si le TNC a précédé le 

développement de la dépression ou si la sévérité du déficit cognitif est hors de proportion 

avec la sévérité de la dépression, les deux diagnostics doivent être portés. 

3.6. Stratégies thérapeutiques  

La prise en charge des TNC post-AVC repose globalement sur l’optimisation de la prévention 

à travers une bonne maîtrise des FDR et du traitement de l’AVC, la rééducation si indication. 

En cas de TNC majeur, sur les mesures générales usuelles. Si MA associée, un traitement 

cholinergique ou antagoniste-NMDA est nécessaire [24].  

3.6.1. Prévention et traitement de l’AVC 

a. Facteurs de risque vasculaire 

La prévention des TNC est la même que celle de l’AVC mais rares sont les études de prévention 

primaire et secondaire ayant étudié le bénéfice de cette prise en charge sur la cognition.  

L’hypertension artérielle constitue le facteur de risque principal d’AVC et un facteur majeur 

de risque cognitif, qu’il s’agisse de TNC vasculaires ou pas. Le bénéfice du traitement anti-

hypertenseur sur le devenir des TNC vasculaires reste encore non prouvé malgré leur efficacité 

prouvée sur le risque d’AVC ou de récidive d’AVC [36].  

L’étude Syst-Eur sur la prévention primaire a rapporté une réduction de l’incidence des TNC 

majeurs [37] qui n’a pas été répliquée par la majorité des études [38,39].  

En prévention secondaire post-AVC, l’étude PROGRESS a montré que la réduction tensionnelle 

obtenue dans son protocole a un bénéfice sur le risque de développer des TNC en association 

avec une récidive d’AVC [40]. Ce bénéfice non plus n’a pas été démontré par d’autres études 

[41,42].  
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Le diabète constitue un FDR indépendant dans la survenue des TNC et le contrôle strict de la 

glycémie n’a pas montré de bénéfice sur l’évolution des TNC [43,44]. Cela pourrait s’expliquer 

par une interrelation entre hypoglycémie et TNC car le risque de développer des TNC 

ultérieurs est plus fréquent en cas d’hypoglycémie et réciproquement la présence des TNC 

majore le risque de présenter des hypoglycémies [45]. 

Le contrôle des autres FDR à travers l’adoption d’un style de vie avec alimentation équilibrée 

(réduction d’une éventuelle consommation excessive d’alcool et du tabac, lutte contre le 

surpoids et l’activité physique) dans les études ASPIS et FINGER n’ont pas montré de bénéfice 

majeur sur le plan cognitif [46,47]. Cependant, une prise en charge des FDR vasculaire est 

indispensable, mais leur efficacité sur les aptitudes cognitives reste à démontrer. 

b. Interventions artérielles carotidiennes, intracrâniennes et malformations 
artérioveineuses 

La rapidité de la réalisation de la thrombectomie à la phase aiguë, a montré un bénéfice sur la 

résolution l’aphasie qui constitue le TNC post-AVC le plus fréquent [48–50]. Une 

endartériectomie et/ou angioplastie-stenting de la carotide interne n’ont pas montré de 

bénéfice sur le devenir cognitif ; de même que le pontage extra-intracrânien dans l’occlusion 

carotidienne et l’angioplastie des sténoses intracrâniennes [51,52]. 

Le traitement endovasculaire dans les ruptures anévrysmales, a montré une supériorité sur le 

traitement neurochirurgical avec une diminution de la fréquence des décès et incapacité et 

de celle des TNC comme cela a été démontré dans l’essai ISAT [53].  

3.6.2. Traitement des TNC vasculaires 

La réhabilitation doit être proposée en cas de TNC accessible à la rééducation, chez les patients 

aptes à l’effectuer. En association avec la stimulation cognitive classique et pharmacologique 

notamment noradrénergique  et sérotoninergique ont rapporté des résultats probants qui 

restent à confirmer [54]. Une amélioration des difficultés dans les activités de vie quotidienne 

par l’ergothérapie a été démontré chez les patients à domicile [55], mais pas chez les patients 

institutionnalisés [56]. 
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La Rivastigmine et la Mémantine n’ont pas d’autorisation de mise sur le marché (AMM) dans 

l’indication des TNC post-AVC mais sont habituellement proposés en cas de MA associée. Un 

suivi spécialisé est nécessaire dans cette situation du fait d’une aggravation progressive des 

TNC ; cette évolution reste différente dans les TNC vasculaires qui demeurent habituellement 

stables lorsque la prévention secondaire est efficace. D’autres molécules ont fait l’objet 

d’essai thérapeutique dont le bénéfice possible les TNC post-AVC est évoqué ; qui reste 

néanmoins à confirmer. Il s’agit de la Cérébrolysine et l’Actovégine [57,58].  

A l’heure actuelle, il n’existe pas de traitement médicamenteux ayant fait la preuve d’une 

efficacité pour améliorer ou ralentir l’évolution des TNC post-AVC. 

La prise en charge des patients repose essentiellement sur des stratégies de stimulation 

cognitive impliquant différents acteurs (orthophonistes, neuropsychologues, 

ergothérapeutes, psychomotriciens). Par ailleurs, les troubles psycho-comportementaux ou 

thymiques (anxiété, dépression) font l’objet de mesures thérapeutiques spécifiques [59,60]. 

En cas de TNC majeur, quel que soit son mécanisme, les mesures générales 

d’accompagnement sont indispensables dans le but de faciliter le maintien à domicile ; si l’état 

clinique du patient le permet. Il  s’agira de [24] : 

- Mettre en place les aides à domicile pour les activités élémentaires et domestiques, 

- Adapter et de sécuriser le lieu de vie, 

- Assurer la préparation, dispensation et suivi du traitement afin de prévenir les oublis 

de prise ou surdosages des médicaments, 

- Procéder à la désignation de la personne de confiance avec si nécessaire la mise en 

place d’une sauvegarde de justice,  

- Venir en aide à l’aidant principal s’il en existe. 

Par ailleurs tous les TNC qu’ils soient post-AVC ou pas, exposent à un risque de confusion en 

cas d’évènements intercurrents (infectieux, métabolique, circulatoire, toxique, iatrogène, 

psychologique, etc.). La confusion peut être associée à une agitation surtout rapportée en cas 

d’aphasie et de TNC majeurs. Il est donc nécessaire de prendre en charge l’épisode aigu [24]. 
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Tableau. II: Principaux axes de la prise en charge des troubles cognitifs [24]. 

Traitements des TNC 

 

Réhabilitation 

Dans tous les cas avec indication 

Bénéfice de l’association avec stimulation galvanique ou 
pharmacologique : à documenter 

 

Ergothérapie 

Patients à domicile : bénéfice démontré sur les activités 
quotidiennes 

Patients institutionnalisés : bénéfice non démontré 

 

 

Traitement cholinergiques 
et anti-NMDA 

Pas de bénéfice ni indication dans troubles cognitifs vasculaires 
et CADASIL 

Démence post-AVC liée à une maladie d’Alzheimer associée : à 
discuter 

 

 

Mesures générales 
d’accompagnement 

En cas de démence : aides à domicile, adaptation et 
sécurisation du lieu de vie, 

 
Dispensation du traitement, personne de confiance, soutien à 
l’aidant principal 

Prévention de la confusion et traitement de sa cause 
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4. Méthodologie 

4.1. Cadre et lieu de l’étude  

Cette étude s’est déroulée au service de Neurologie du Centre Hospitalier Intercommunal 

nord-Ardennes (CHInA), site de Charleville-Mézières au sein de l’Hôpital Manchester. L’hôpital 

Manchester fait partie des soixante plus grands hôpitaux de France ; il est l’hôpital de 

référence des Ardennes et certifié par la Haute Autorité de Santé (HAS). Quant au Service de 

Neurologie, il se situe au rez-de-chaussée du bâtiment N°37 dudit établissement et dispose 

sur le plan infrastructurel de 24 lits d’hospitalisation, d’une Chambre insonorisée spécifique 

aux troubles du sommeil, d’un laboratoire d’explorations fonctionnelles du système nerveux 

avec du matériel permettant de procéder aux examens suivants : Electroencéphalographie 

(EEG) adulte et enfant, Electromyographie (EMG), Potentiels évoqués (PE). Sur le plan 

ressources humaines, le service est composé d’une équipe médicale de cinq (5) médecins avec 

à sa tête un chef de service et une équipe paramédicale coiffée par une cadre de santé.  

Le service de Radiologie dispose d’un appareil d’imagerie par résonance magnétique (IRM) 1.5 

tesla en numérisation directe à champ fermé et un second de 1,2 teslas à champ ouvert pour 

accueillir les patients souffrant de claustrophobie ou obèses qui est en cours de remplacement 

par un 3 teslas ; un scanner spectrale dernière génération de 128 barrettes et un scanner 

Philips Big bore de 16 barrettes. 

 

 

 

Figure. 6: Localisation et photo de l’hôpital Manchester 
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4.2. Type et période d’étude  

Il s’agissait d’une étude descriptive longitudinale et prospective qui s’est déroulée sur une 

période de sept (7) mois allant du 1er septembre 2022 au 31 Mars 2023.  

4.3. Population d’étude 

Les patients ayant été hospitalisés dans le service de Neurologie de l’hôpital Manchester pour 

accident ischémique transitoire (AIT) ou accident ischémique constitué (AIC) durant la période 

d’étude. 

4.3.1. Enrôlement 

4.3.1.1. Critères d’inclusion 

- Tout patient âgé de plus de 50 ans hospitalisé pour AIT ou AIC dans le service de 

Neurologie sans troubles neurocognitifs vasculaire préexistants. 

4.3.1.2. Critères de non-inclusion 

- Tout patient hospitalisé pour AIT ou AIC âgé de moins de 50 ans 

- Tout patient hospitalisé pour une pathologie neurologique autre que AIT ou AIC 

- Tout patient présentant des troubles neurocognitifs vasculaires préexistants avant 

l’épisode de AIT ou AIC 

- Tout patient répondant aux critères d’inclusion mais non consentant. 

4.3.2. Procédure de collecte des données  

L’échantillonnage était basé sur le recrutement exhaustif des patients en hospitalisation ayant 

un diagnostic de AIT ou AIC et répondant aux critères d’inclusion. Un numéro d’anonymat 

unique était attribué à chaque patient selon l’ordre d’enrôlement. 

Les patients ont été vus initialement dans les 10 premiers jours suivant l’évènement vasculaire 

correspondant à la période aiguë par l’équipe médicale. Un examen clinique avec 

administration d’un test neuropsychologique notamment le Mini Mental State Examination 

(MMSE) comme test de repérage a été effectué. Cependant, le niveau d’indépendance 

fonctionnelle était évalué à la sortie du patient à travers le score de Rankin modifié (mRS). 

Une réévaluation clinique et neuropsychologique a été faite à trois (3) mois du début des 

symptômes.  

L’interprétation du MMSE a été faite comme suit : 
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- Score de 25 à 30 : Pas de troubles neurocognitifs 

- Score de 20 à 24 : Troubles neurocognitifs légers 

- Score de 15 à 19 : Troubles neurocognitifs modérés 

- Score < 15 : Troubles neurocognitifs majeurs (démence). 

Les données ont été recueillies à l’aide d’une fiche d’enquête à partir du dossier médical des 

patients. La rédaction du texte a été faite par le logiciel Office Word 2019 et les graphes ont 

été construits à partir de Office Excel 2019. Les références ont été générées par le logiciel 

ZOTERO (version 6.0.23). 

4.4. Variables  

Les variables sociodémographiques comme le sexe, l’âge, la situation matrimoniale, le niveau 

d’instruction, le mode de vie (consommation d’alcool, tabagisme) ont été mesurées. 

Les variables cliniques telles que les antécédents, la date de survenue de l’AVC, le score NIHSS 

(National institutes of health stroke scale), le MMSE et le mRS ont aussi été mesurées. 

Les variables paracliniques mesurées étaient l’imagerie cérébrale notamment l’imagerie par 

résonance magnétique (IRM) ou la tomodensitométrie (TDM) encéphalique, l’hémoglobine 

glyquée (HBA1C) et le bilan lipidique. 

4.5. Considération éthique 

Cette étude a été approuvée par la Direction de l’hôpital Manchester sous le couvert du chef 

de service de neurologie. Le consentement libre et éclairé du patient ou de sa personne de 

confiance était obtenu avant l’enrôlement avec préservation de leur identité. Le caractère 

volontaire de leur participation et la possibilité de retrait sans répercussion sur le reste de la 

prise en charge étaient soulignés. Le coût des examens paracliniques étaient ont été à la 

charge de la sécurité sociale. 
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4.6. Limites de l’étude  

La plupart des patients étaient initialement pris en charge à l’Unité de Neurovasculaire 

(UNVA) du CHU de REIMS dans la filière urgence thrombolyse et/ou thrombectomie. Pour 

l’évaluation au 3ème mois, nombre des patients étaient en rééducation en soins de suite et 

réadaptation (SSR) oui avaient déjà un suivi à REIMS et ne jugeaient pas très opportune une 

évaluation cognitive et ou d’honorer le rendez-vous. Le score MMSE n’a pu être administré 

dans son intégralité chez un patient compte tenu de l’aphasie de Broca. En outre, l’utilisation 

du MMSE comme seul test de repérage neuropsychologique constitue également, une des 

limites de notre étude. 

4.7. Conflit d’intérêt 

Aucun conflit d’intérêt en lien avec cette étude. 
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5. Résultats 

5.1. Données sociodémographiques 

5.1.1. Fréquence 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 7 : Répartition selon la fréquence des AVC ischémiques et AIT 

Sur les 83 patients hospitalisés pour AVC durant la période d’étude, le diagnostic d’AIT et 

d’AVC ischémique a été posé chez 66 patients soit 79,52%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 8 : Répartition selon l’échantillon 

Sur les 66 cas d’AIT et d’AVC ischémique, 30 cas répondaient à nos critères d’inclusion soit 

45,45%. 

  

79,52%

20,48%

AVC ischémique et AIT Autres AVC

45,45

54,55

Notre echantillon Non inclus
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5.1.2. Âge 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 9 : Répartition selon les tranches d’âge 

La tranche d’âge la plus représentée était 65 – 79 ans avec un âge moyen de 70,73 

ans (n=30) ; pour des extrêmes allant de 50 à 88 ans. 

5.1.3.  Sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 10 : Répartition selon le sexe 

Une prédominance du sexe masculin était retrouvée soit 67% (n=30). 
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5.1.4. Niveau d’éducation  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plus de la moitié des patients avaient un niveau scolaire primaire soit 57,67% (n=30). 

5.1.5. Etat civil 

 Tableau. III: Répartition selon l’état civil 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’état civil Marié était le plus retrouvé soit 43,33%, suivi de Divorcé soit 23,33%.  

  Etat civil 

Effectif (n=30) Pourcentage 

Célibataire 2 6,67 

Divorcé 7 23,33 

Marié 13 43,33 

Pacsé 3 10,00 

Veuve 5 16,67 

56,67%26,67%

13,33%

3,33% Primaire

Secondaire

Supérieur

Non scolarisé

Figure. 11: Répartition selon le niveau d'éducation 
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5.1.6. Mode de vie  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 12 : Répartition selon le mode de vie 

La non-consommation d’alcool et de tabac était la plus représentée avec respectivement 

73,33% et 50,00% (n=30). 
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5.2. Données cliniques 

5.2.1. Score NIHSS 

Tableau. IV: Répartition selon le score NISHSS 
Score NIHSS Effectif (n=30) Pourcentage (%) 

 0 et 4  15 50,00 

5 et 15  11 36,67 

15 et 20 4 13,33 

> 20 0 0,00 

 

A l’admission, Un AVC mineur avec un score NIHSS compris entre 0 et 4 était retrouvé chez 

50% (n=30) de nos patients ; suivi d’un AVC modéré chez 36,67% (n=30) avec un NIHSS entre 

5 et 15. 

5.2.2. Score de Rankin modifié à la sortie  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure. 13 : Répartition selon le score de Rankin modifié 

Un score de Rankin modifié se situant entre 0 et 2 était retrouvé chez 73,33% des cas (n=30). 
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5.2.3. Facteurs de risque cérébro-vasculaires 

Tableau. V: Répartition selon les facteurs de risque cérébro-vasculaires 

  Facteurs de risque 

Effectif (n= 30) Pourcentage (%) 

AVC 9 30,00 

Diabète 7 23,33 

Dyslipidémie 16 53,33 

FA 8 26,67  

HTA 18 60,00 

Troubles cognitifs pré-AVC 1 3,33 

Âge élevé (> 70 ans) 14 46,67 

Sexe féminin 10 33,33 

Faible niveau d’éducation 18 60,00 

 

L’Hypertension artérielle et le faible niveau d’éducation étaient les facteurs de risque les 

plus retrouvés avec 60,00% des cas chacun ; suivis de la dyslipidémie dans 53,33%. L’AVC et 

la fibrillation atriale étaient rencontrés respectivement dans 30,00% et 26,67% des cas.  
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5.2.4. Suivi clinique 

5.2.4.1. Suivi initial 

Tableau. VI: Répartition selon les données de l’évaluation initiale 

Sur les 30 patients vus à l’évaluation initiale, 10,00% présentaient des troubles 

neurocognitifs majeurs ; les troubles modérés et légers étaient de 26,67% chacun. Il n’y avait 

pas de troubles dans 36,67% des cas. 

Les symptômes les plus fréquemment retrouvés étaient l’amnésie et l’apraxie avec 

respectivement 72,41% et 37,93% chacune. 

 

 

 

 

  

Nombre de patients vus 

Effectif (n) Pourcentage (%) 

30 100,00 

MMSE Initial n (%) 

< 15 15 à 19 20 à 24 25 à 30 

3 (10,00) 8 (26,67) 8 (26,67) 11 (36,67) 

Symptômes n (%) 

Aphasie  Agnosie (n= 29) Apraxie (n= 29) Amnésie (n= 29) 

1 (3,33) 0 (0,00) 11 (37,93) 21 (72,41) 
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5.2.4.2. Score MMSE initial 

 

L’apprentissage des 3 mots était correct chez 96,55% des patients et leur rappel était très 

altéré chez 44,83%. 

L’attention et le calcul étaient très altérés dans 65,52% des cas suivis des praxies 

constructives dans 36,67% des cas. 

  

Tableau. VII: Répartition selon les items du score MMSE initial 

Items (n= 29) Correct n (%) Moins altéré n (%) Très altéré n (%) 

Orientation  15 (51,72) 12 (41,38) 2 (6,92) 

Apprentissage  28 (96,55) 1 (3,45) 0 (0,00) 

Attention et calcul 6 (20,69) 4 (13,79) 19 (65,52) 

Rappel  8 (27,59) 8 (27,59) 13 (44,83) 

Langage (n= 30) 7 (23,33) 23 (76,67) 0 (0,00) 

Praxies constructives (n= 30) 19 (63,33) 0 (0,00) 11 (36,67) 
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5.2.4.3. Suivi à 3 mois 

Tableau. VIII: Répartition selon les données de l’évaluation à 3 mois 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Douze (12) patients soit 40% ont été vus pour le suivi à 3 mois ; parmi eux, 75,00% n’avaient 

pas de troubles neurocognitifs et 16,67% avaient des troubles modérés. 

L’amnésie était le symptôme le plus retrouvé dans 58,33% des cas. 

 

  

Nombre de patients vus 

Effectif (n) Pourcentage (%) 

12 40,00  

MMSE à 3 mois 

< 15 15 à 19 20 à 24 25 à 30 

0 (0,00) 2 (16,67) 1 (8,33) 9 (75,00) 

Symptômes n (%) 

Aphasie Agnosie Apraxie Amnésie 

0 (0,00) 0 (0,00) 1 (8,33) 7 (58,33) 
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5.2.4.4. Score MMSE à 3 mois 

Tableau. IX: Répartition selon les items du score MMSE à 3 mois 

Items (n= 12) Correct n (%) Moins altéré n (%) Très altéré n (%) 

Orientation  8 (66,67) 4 (33,33) 0 (0,00) 

Apprentissage  12 (100,00) 0 (0,00) 0 (0,00) 

Attention et calcul  7 (58,33) 2 (16,67) 3 (25,00) 

Rappel  5 (41,67) 5 (41,67) 2 (16,67) 

Langage  7 (58,33) 5 (41,67) 0 (0,00) 

Praxies constructives  11 (91,67) 0 (0,00) 1 (8,33) 

 

L’apprentissage des 3 mots était correct dans 100% des cas et leur rappel était très altéré 

dans seulement deux cas soit 16,67%. 

L’attention et le calcul étaient très altérés dans 25,00% des cas suivis des praxies 

constructives dans seulement 8,33% des cas. 
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5.2.4.5. Evolution du Score MMSE pendant le suivi des patients 

Tableau. X: Répartition selon les résultats du score MMSE 

    

P1 25 NV

P2 23 NV

P3 17 NV

P4 25 30

P5 25 NV

P6 26 NV

P7 23 NV

P8 17 NV

P9 12 19

P10 23 28

P11 14 NV

P12 15 NV

P13 24 NV

P14 25 25

P15 17 NV

P16 5 NV

P17 29 30

P18 30 NV

P19 17 19

P20 21 NV

P21 17 NV

P22 17 NV

P23 29 29

P24 22 NV

P25 23 NV

P26 25 26

P27 25 29

P28 18 21

P29 27 28

P30 23 26

Patients MMSE initial MMSE à 3 mois

  

: Pas de troubles neurocognitifs  
 
: Troubles neurocognitifs légers  
 
: Troubles neurocognitifs modérés  
 
: Troubles neurocognitifs majeurs 

 
NV : Non vu 
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Globalement, chez les patients vus (n=12) à 3 mois ; une stabilisation voire une amélioration 

du score a été constatée. 

 

5.3. Données paracliniques 

5.3.1. Caractéristiques à l’imagerie cérébrale  

5.3.1.1. Topographie des lésions  

 

Tableau. XI: Répartition selon la topographie des lésions 

 

La moitié des patients avait des lésions qui se trouvaient sur l’hémisphère cérébral droit à 

l’IRM cérébrale soit 50,00% des cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Hémisphère cérébral Effectif (n) Pourcentage (%) 

Gauche 7 23,33 

Droit 15 50,00 

Hémisphères cérébelleux 4 13,33 
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5.3.1.2. Territoire vasculaire 

    Tableau. XII: Répartition des lésions selon le territoire vasculaire 

Territoire 
Gauche 

                    n (%) 
Droit 
n (%) 

Sylvien superficiel 1 (3,33) 9 (30,00) 

Sylvien profond 6 (20,00) 6 (20,00) 

Cérébrale antérieure 2 (6,67) 

Cérébrale 
Postérieure 

2 (6,67) 

  

Le territoire Sylvien superficiel droit était le plus touché avec 30,00% suivi des territoires 

Sylvien profonds droit et gauche respectivement 20,00% chacun. 

5.3.1.3. Autres anomalies  

Tableau. XIII: Répartition selon les autres anomalies à l’imagerie 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lésions vasculaires anciennes ou AVC multiples étaient les anomalies les plus retrouvées à 

l’imagerie cérébrale soit 40,00% suivies de la leucopathie vasculaire dans 23,33% des cas. 

 Anomalies Effectif (n) Pourcentage (%) 

Lésions vasculaires 
anciennes ou AVC 
multiples 

12 40,00 

Leucopathie vasculaire 7 23,33 

Atrophie cérébrale 1 3,33 

Hémosidérose 1 3,33 
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5.3.2. Résumé des données clinique et paraclinique 

Tableau. XIV: Récapitulatif des données cliniques et paracliniques 

Patient

s 

Sexe Âge 

ans 

Niveau 

d'instructi

on 

Mode de vie Antécédents NIHSS MMSE 

initial 

mRS MMSE 

à 3 

mois 

LDL 
cholest

érol 
(g/l) 

 

HBA1
C 

(<6%) 
 

Imagerie cérébrale 

Tabac Alcool 

P1 F 69 P A N HTA, 

dyslipidémie, 

DNID, AVC 

ischémique 

11 25 2 0 0,91 NF AVC ischémique récent 

pontique droit, séquelle d’AVC 

ischémique sylvien droit, 

leucopathie vasculaire 

P2 M 65 Sp N N Cardiopathie 

ischémique 

multi-stentée, 

AIT, HTA, 

dyslipidémie, 

AOMI 

18 23 4 0 0,98 6 AVC ischémique sylvien 

superficiel et profond droit 

P3 F 72 Sp A S HTA, 

dyslipidémie 

12 17 1 0 1,81 5.6 AVC ischémique récent sylvien 

profond droit et gauche 

P4 M 69 P S N HTA 3 25 1 30 NF 5.9 AVC ischémique sylvien 

superficiel droit 

 
 

P5 M 60 Se A A Aucun 0 25 0 0 0,82 5,10 AVC ischémique sylvien 

superficiel droit, leucopathie 

vasculaire 
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P6 M 87 Se N N HTA 4 26 1 0 1,06 5,40 AVC ischémique sylvien profond 

gauche 
 

P7 F 51 P N N AVC 

ischémique 

18 23 0 0 1,18 NF AVC ischémique récent dans le 

territoire de l'artère cérébrale 

antérieure 
 

P8 M 77 P N 
 

N AVC 

ischémique, 

HTA, 

dyslipidémie 

3 17 2 0 0,57 5,2 AVC ischémique sylvien 

superficiel droit avec 

remaniements hémorragiques 
 

P9 M 79 P N N HTA, diabète, 

dyslipidémie 

3 12 2 19 0,86 8,3 AVC ischémique sylvien profond 

gauche, leucopathie vasculaire 

P10 F 74 P N N Mutation JAK2 

et V617F, AIT 

13 23 3 28 1,30 5,8 AVC ischémique sylvien 

superficiel droit 
 

P11 M 67 P A A Aucun 20 14 3 0 0,82 5,7 AVC ischémiques jonctionnels 

droit et gauche 
 

P12 M 75 P A A Aucun 16 15 4 0 1,08 5,4 AVC ischémique semi-récent de 

l’artère cérébrale postérieure 

gauche, multiples images 

lacunaires séquellaires de la 

corona radiata, leucopathie 

vasculaire 
 

P13 M 69 P N N HTA, 

dyslipidémie 

2 24 2 0 1,27 5,5 AVC ischémique récent sylvien 

profond droit 
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P14 M 82 Se A N HTA, 

dyslipidémie 

5 25 2 25 0,89 6,1 AVC ischémique sylvien profond 

droit 

P15 F 88 P A N ESV 

polymorphe, 

dyslipidémie, 

SCA 

3 17 1 0 0,67 5,6 AVC ischémique semi-récent 

sylvien profond droit 

P16 M 80 P N N FA, valve 

aortique 

mécanique, 

AVC 

ischémique 

8 5 1 0 1,21 NF AVC ischémique récent sylvien 

superficiel gauche associé à un 

spot ischémique cortical frontal 

droit 

P17 M 62 Sp N N Aucun 0 29 0 30 NF NF AVC ischémique cérébelleux 

avec dissection vertébrale droite 

sur une excroissance osseuse 
 

P18 M 63 Se S N Aucun 3 30 1 0 1,70 5,6 AVC ischémique sylvien profond 

gauche récent 
 

P19 M 57 P S A Aucun 12 17 3 19 1,22 NF Multiples lacunes avec 

leucoaraïose périventriculaire et 

sidérose corticale superficielle 

bifrontale compatibles avec une 

angiopathie amyloïde possible 

P20 F 50 Se A N HTA, diabète, 

dyslipidémie 

9 21 4 0 1,83 6,9 Récidive d'AVC ischémique 

cérébelleux droit, pontique 

paramédian droit et 

mésencéphalique médian 
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P21 F 84 P N N Diabète, HTA, 

dyslipidémie, 

troubles 

cognitifs 

3 17 3 0 2,4 7 Atrophie cortico-sous corticale, 

leucopathie vasculaire sévère 

P22 M 72 P S N AVC 

ischémique, 

HTA, 

dyslipidémie 

5 17 2 0 0,57 6,2 AVC ischémique sylvien 

superficiel droit avec quelques 

remaniements hémorragiques 

 
 

P23 M 68 P S S FA 

paroxystique, 

HTA, 

dyslipidémie 

3 29 1 29 1,48 5,8 AVC ischémique semi-récente 

sylvien profond droit et gauche, 

séquelles ischémiques en 

jonctionnelle, occipitale droite 

et cérébelleuse gauche 
 

P24 F 82 P N N Aucun 2 22 0 0 0,92 7,2 AVC ischémiques récents de 

l’artère cérébrale postérieure 

droite, cérébelleux droit 
 

P25 M 70 Se A A AVC 

ischémique, 

HTA, 

dyslipidémie 

5 23 2 0 0,60 NF AVC ischémique ancien sylvien 

superficiel droit, multiples 

lésions ischémiques 

ponctiformes récentes du 

territoire sylvien superficiel 

droit 
 

P26 F 67 P N N HTA, diabète 0 25 0 26 0,96 8 AIT carotidien gauche, 

leucopathie microvasculaire 

débutante 
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P27 M 62 Sp N N Aucun 0 25 0 29 2,09 NF AIT carotidien gauche 

P28 M 82 NS S S FA, diabète, 

dyslipidémie, 

HTA 

9 18 1 21 1,25 7,30 AVC ischémique sylvien 

superficiel droit avec 

transformation hémorragique 
 

P29 F 75 Se N N Diabète, 

AOMI, HTA, 

dyslipidémie 

3 27 2 28 1,22 6,8 AVC ischémique sylvien profond 

gauche 

P30 M 64 Se S A HTA, SAOS, 

Obésité 

morbide, 

dépression, 

dyslipidémie 

12 23 4 26 0,8 7,8 Multiples AVC ischémiques 

bilatéraux récents prédominant 

à droite 

A : actif    N : non    NF : Non fait    NS : Non scolarisé   S : sevré P : primaire    Se : secondaire Sp : supérieur    

 

A l’évaluation initiale, parmi les 30 qui répondaient à notre critère d’inclusion sur les 66 patients hospitalisés pour AVC ischémique et AIT 

durant la période d’étude ; 19 patients avaient des troubles neurocognitifs soit une prévalence globale de 28,79%. Les troubles neurocognitifs 

majeurs représentaient 4,55% suivis des troubles neurocognitifs modérés et légers soit 12,12% chacun. L’âge moyen des patients ayant des 

TNC étaient de 71,47 ans. 

A 3 mois sur les 12 patients vus, seulement 3 avaient des troubles neurocognitifs soit une prévalence globale de 4,55%.
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6. Commentaires et discussion 

Notre étude s’est déroulée dans le service de Neurologie du Centre Hospitalier 

Intercommunal nord-Ardennes (CHInA), site de Charleville-Mézières au sein de l’Hôpital 

Manchester. Il s’agissait d’une étude descriptive longitudinale et prospective. Cette étude 

qui est une première du genre, a permis de faire le point sur les troubles neurocognitifs dans 

les suites des AVC ischémiques et/ou AIT à court et à moyen terme. Cette entité qui reste 

méconnue ou négligée des praticiens à côté des autres troubles notamment moteurs. Les 

données générées par notre étude pourraient servir de résultats préliminaires pour d’autres 

études plus poussées sur la question.  

Pendant la période étude, un total de 83 patients étaient hospitalisés pour AVC en général. Le 

diagnostic d’AVC ischémique et d’AIT était posé chez 66 d’entre eux soit une fréquence de 

79,52% des hospitalisations. Parmi ces 66 patients, 30 d’entre eux répondaient à nos critères 

d’inclusion soit 45,45%. La tranche d’âge la plus représentée était 65 – 79 ans. L’âge moyen 

était de 70,73 ans, pour des extrêmes allant de 50 à 88 ans. Une prédominance du sexe 

masculin était retrouvée soit 67%. Cette modeste taille de notre échantillon pourrait 

s’expliquer par le fait que l’étude n’a concerné que les AVC ischémiques et AIT et également 

par la courte durée du recrutement des patients qui était de trois mois.  

L’évaluation initiale ayant porté sur 30 patients dans les 10 premiers jours suivants l’AVC avec 

administration systématique du score MMSE comme test de repérage a permis de retrouver 

19 patients présentant des troubles neurocognitifs soit une prévalence globale de 28,79%. 

Parmi les 19 patients et selon l’interprétation du Score MMSE, les troubles neurocognitifs 

majeurs représentaient 4,55% suivis des troubles neurocognitifs modérés et légers avec 

12,12% chacun. L’âge moyen des patients ayant des TNC était de 71,47 ans.  

L’évaluation à 3 mois portant sur 12 patients vus en consultation ; seuls 3 avaient des troubles 

neurocognitifs soit une prévalence globale de 4,55%.  

Ces résultats sont différents de ceux de Patel et al, en 2002 aux Etats Unis qui ont rapporté 

une prévalence de 38% à 3 mois post-AVC utilisant le score MMSE chez 645 patients [61]; et 

de Jacquin et al, en 2014 qui trouvaient une prévalence de 47,3% à 3 mois en utilisant à la fois 

le MMSE et le MoCA [62].  
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Tham et al, en 2002 à Singapour ont rapporté 40% de troubles neurocognitifs dont 4% de TNC 

majeurs à 6 mois après un AVC [63]. Akinyemi et al, en 2014, au Nigeria rapportaient une 

prévalence de 35% sur 217 patients [64]. Ces différences pourraient être en rapport avec la 

taille des échantillons, les patients non vus au 3ème mois du suivi pour diverses raisons et 

éventuellement aux outils de repérage ou de diagnostics utilisés dans les différentes études 

qui sont variables d’une étude à l’autre d’où l’intérêt de les uniformiser. 

A l’admission, Un AVC mineur se traduisant par un score NIHSS compris entre 0 et 4 était 

retrouvé chez 50,00% de nos patients ; suivi d’un AVC modéré dans 36,67% des cas avec un 

score NIHSS entre 5 et 15. Une revue systématique de la littérature sur l'utilité clinique du 

MMSE pour les patients victimes d'AVC en Asie a rapporté des données similaires aux 

nôtres. Dans cette revue de la littérature, sept études soit 64 % ont recruté des patients 

atteints d'AVC mineur ou d'AIT, et huit études soit 73 % ont exclu les patients aphasiques 

[65]. Seules deux études n'ont pas rapporté la gravité de l'AVC en utilisant le NIHSS [66,67]. 

Une étude rapporte de troubles neurocognitifs sévères post-AVC avec un score NIHSS moyen 

de 5,5. 

Plusieurs facteurs étaient associés à la présence de troubles neurocognitifs post-AVC dans 

notre série. Cependant, l’hypertension artérielle et le faible niveau d’éducation étaient les 

facteurs de risque les plus retrouvés avec 60,00% des cas chacun, suivis de la dyslipidémie 

dans 53,33% ; l’AVC préexistant, la fibrillation atriale et le diabète respectivement dans 

30,00%, 26,67% et 23,33% des cas. Ces résultats sont corroborés par ceux de nombreux 

auteurs qui rattachent à ces facteurs une valeur prédictive des troubles neurocognitifs post-

AVC [24,64]. La plupart des facteurs prédictifs de TNC post-AVC sont soit directement liés à 

l'AVC, soit potentiellement liés à un AVC récurrent ou à la présence de multiples lésions [8]. 

Ainsi, l'équilibre des facteurs de risque vasculaire demeure un élément indispensable dans la 

prise en charge ou la prévention des TNC post-AVC. 
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A l’évaluation initiale sur la base du score MMSE, l’apprentissage des 3 mots était correct 

chez 96,55% des patients et leur rappel était très altéré chez 44,83%. L’attention et le calcul 

étaient très altérés dans 65,52% des cas, suivis des praxies constructives dans 36,67% des 

cas. Parmi les 30 patients, 10,00% présentaient des troubles neurocognitifs majeurs ; les 

troubles modérés et légers étaient de 26,67% chacun. Le MMSE reste l’outil de dépistage 

simple, facile d’utilisation en pratique courante, il possède néanmoins des limites qui avaient 

fait introduire le MoCA comme outil alternatif au diagnostic des troubles cognitifs post-AVC. 

Dans la littérature, il ressort de certaines études qu’une application précoce du MMSE peut 

jouer un rôle important dans l'identification des TNC post-AVC [65]. En revanche d’autres 

affirment qu’aucune tendance claire indiquant que les scores seuils pour le MMSE sont 

affectés par l'intervalle de temps entre le dépistage des troubles neurocognitifs et l'AVC. 

Contrairement au MoCA dont une diminution de la sensibilité de l’ordre de 63% est 

rapportée lorsque le dépistage des troubles neurocognitifs était réalisé 6 mois après l'AVC 

[68].  

Globalement, chez les patients vus (n=12) à 3 mois ; une stabilisation voire une amélioration 

du score a été constatée. Certaines études rapportent des périodes intercurrentes de 

stabilisation et même des améliorations des TNC au-delà de 3 mois après l’AVC [34]. Ce 

résultat vient soutenir l’hypothèse d’une administration précoce des outils de repérage 

neuropsychologique en post-AVC afin de détecter les déficits neurocognitifs et les prendre 

en charge efficacement.  

La moitié des patients avait des lésions qui se trouvaient sur l’hémisphère cérébral droit à 

l’imagerie cérébrale soit 50,00% des cas. Le territoire Sylvien superficiel droit était le plus 

touché avec 30,00% suivi des territoires Sylvien profonds droit et gauche respectivement 

20,00% chacun. Lésions vasculaires anciennes ou AVC multiples étaient les anomalies les 

plus retrouvées à l’imagerie cérébrale soit 40,00% suivies de la leucopathie vasculaire dans 

23,33% des cas. L'analyse de l'imagerie cérébrale, préférentiellement par résonance 

magnétique, est cruciale car elle permet de mettre en évidence des lésions vasculaires 

significatives : un infarctus territorial ou un hématome, un infarctus étendu ou stratégique, 

des lacunes cérébrales multiples, des anomalies de la substance blanche étendues ou 

confluentes, la présence de microbleeds corticaux multiples et/ou d'une hémosidérose 

corticale (évocateurs d'angiopathie amyloïde).  
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Des études suggèrent que l’apparition de troubles cognitifs post-AVC pourrait probablement 

être liée à la localisation de l’infarctus cérébral [69]. 
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7. Conclusion et perspectives 

Les troubles neurocognitifs post-AVC malgré leur fréquence élevée demeurent méconnus des 

praticiens. Leur repérage précoce constitue un enjeu important en post-AVC. Cependant, une 

évaluation à travers l’utilisation de tests neuropsychologiques de repérage tels que le MMSE 

et le MoCA associée à une évaluation fonctionnelle et l'analyse des lésions cérébrales à 

l’imagerie permettent de poser un diagnostic précis et d'orienter vers une prise en charge 

adaptée des patients.  Le service de Neurologie du Centre Hospitalier Intercommunal nord-

Ardennes (CHInA), site de Charleville-Mézières au sein de l’Hôpital Manchester a servi de 

cadre à une étude descriptive longitudinale et prospective sur le dépistage précoce des 

troubles neurocognitifs post-AVC ischémique chez les sujets âgés de plus de 50 ans. Cette 

étude qui est la première du genre, a permis de faire le point sur les troubles neurocognitifs 

dans les suites des AVC ischémiques et/ou AIT à court et à moyen terme. A l’évaluation initiale 

sur les 30 patients enrôlés, 19 patients présentaient des troubles neurocognitifs soit une 

prévalence globale de 28,79%. Les troubles neurocognitifs majeurs représentaient 4,55% 

suivis des troubles neurocognitifs modérés et légers avec 12,12% chacun. L’âge moyen des 

patients ayant des TNC était de 71,47 ans. L’évaluation à 3 mois portant sur 12 patients vus 

en consultation a permis de retrouver une prévalence globale de 4,55%. L’âge moyen des 

patients était de 70,73 ans, pour des extrêmes allant de 50 à 88 ans. Une prédominance du 

sexe masculin était retrouvée soit 67%. L’apprentissage des 3 mots était correct chez 96,55% 

des patients et leur rappel était très altéré chez 44,83%. L’attention et le calcul étaient très 

altérés dans 65,52% des cas, suivis des praxies constructives dans 36,67% des cas. 

L’hypertension artérielle et le faible niveau d’éducation étaient les facteurs de risque les plus 

retrouvés avec 60,00% des cas chacun, suivis de la dyslipidémie dans 53,33% ; l’AVC 

préexistant, la fibrillation atriale et le diabète respectivement dans 30,00%, 26,67% et 23,33% 

des cas. Globalement, une stabilisation voire une amélioration du score MMSE était constatée 

chez les patients vus à 3 mois. 

A la lumière de ces resultats, un dépistage des TNC chez tout patient ayant fait un AVC ou un 

AIT avec ou sans troubles cognitifs évidents à l’admission ou en fin de séjour hospitalier devrait 

être systématique. Cela pourrait mieux orienter les modalités de sortie et faire réviser la 

nécessité d'une prise en charge en soins de suite et réadaptation tout en précisant les 

domaines d’intervention afin d’éviter de se focaliser uniquement sur le déficit moteur.  
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Enfin, une uniformisation des outils diagnostiques par utilisation de la batterie GRECOGVASC 

en neurologie demeure une priorité et permettrait ainsi de mener des études plus élargies. 

Les perspectives pourraient être la création d’une base de données post-AVC au CHIna afin 

d’assurer le suivi d’une cohorte plus importante de patients dans le but de mener une étude 

multicentrique. 
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8. Recommandations  

Au terme de notre étude nous formulons les recommandations suivantes : 

À l’attention de la France  

▪ Aux autorités politiques et sanitaires de la France 

- Mettre en place des unités d’évaluations de la mémoire dans tous les hôpitaux publics 

- Uniformiser les batteries d’évaluation et diagnostic des troubles neurocognitifs 

vasculaires 

- Rendre obligatoire le dépistage précoce des troubles neurocognitifs en post-AVC afin 

d’orienter la suite de la prise en charge 

- Mettre en place des unités de soins de suite et réadaptation uniquement dédiées à la 

rééducation des troubles neurocognitifs post-AVC à l’instar des unités de 

neurovasculaires. 

▪ A la direction de l’hôpital Manchester 

- Créer une base de données des troubles neurocognitifs post-AVC afin de suivre une 

cohorte plus importante de patients 

- Intégrer la batterie uniformisée d’évaluation et diagnostic des troubles neurocognitifs 

post-AVC sur le logiciel EASILY 

A l’intention du Mali 

▪ Aux autorités politiques et sanitaires 

- Mettre en place une unité de Neurovasculaire dans les hôpitaux de 3ème référence  

- S’orienter vers la création des unités de soins de suite et réadaptation pour la 

continuité des soins  

- Rendre obligatoire le dépistage précoce des troubles neurocognitifs post-AVC par 

l’utilisation du Score MMSE et ou le MoCA dans les hôpitaux de 3ème référence  

- Créer un registre des troubles neurocognitifs post-AVC dans les hôpitaux de 3ème 

référence 

- Mettre en place un groupe de réflexion pour l’adaptation du score MMSE au niveau 

d’instruction de la population comme dans de nombreux pays. 
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Annexe 1 : Ffiche d’enquête 

I. DONNEES SOCIODEMOGRAPHIQUES 

 

DATE                   /___/___/___/___/___/___/ 

ID PATIENT :                  /___________/ 

NOM :         /___________________________________________/ 

PRENOMS :   /________________________________________________________/ 

DATE DE NAISSANCE                      /___/___/___/___/___/___/ 

ÂGE :           /___________/ ans 

SEXE :        Masculin /______/  Féminin /______/ 

SITUATION MATRIMONIALE :    Célibataire    /___/           Marié.e     /___/           Pacsé.e /___/     

Veuf.ve /___/   

NIVEAU D'INSTRUCTION :     Primaire /___/             Secondaire /___/               Supérieur/___/ 

PROFESSION :         /________________________________________________________/ 

 

II. EVOLUTION NEUROCOGNITIVE INITIALE  

a. DONNEES CLINIQUES 

DATE DE SURVENUE DE L'AIT OU AVC  :                                  /___/___/___/___/___/___/ 

DIAGNOSTIC :    AIT /___________/             AVC ischémique         /___________/ 
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ATCD:/______________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________/ 

 

TROUBLES DYSEXECUTIFS : 

/___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________/ 

 

LES 4A :                     Amnésie /___________/                                 Aphasie   /___________/            

Apraxie /___________/                                                                       Agnosie/___________/ 

 

ECHELLES D’EVALUATION : 

SCORE NIHSS :                   /___________/ 

SCORE DE RANKIN MODIFIE (mRS) :                                                 /___________/ 

SCORE MMSE :                    /___________/…/30 

b. DONNEES PARACLINIQUES 

CARACTERISTIQUES IMAGERIQUES DES LESIONS ENCEPHALIQUES (IRM et/ou TDM 

encéphalique) :    

Sous-tentoriel    /___________/                                                      Sus-tentoriel /__________/ 

Hémisphère cérébelleux gauche /_____/                  Hémisphère cérébelleux droit /____/ 

Hémisphère cérébral gauche /______/                      Hémisphère cérébral droit /_____/  
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Territoire vasculaire concerné : 

/___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

____/ 

 

CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES : 

HBA1C    /______/                               LDL cholestérol /______/ 

 

III. EVOLUTION  

a. EVOLUTION À 3 MOIS 

TROUBLES DYSEXECUTIFS : 

/___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________/ 

 

LES 4A :                     Amnésie /___________/                                 Aphasie   /___________/    

Apraxie /___________/                                                          Agnosie/___________/ 

ECHELLES D’EVALUATION : 

SCORE MMSE :                 /___________/…/30 

b. EVOLUTION À 6 MOIS 

TROUBLES DYSEXECUTIFS : 

/___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________/ 
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LES 4A :                     Amnésie /___________/                                 Aphasie   /___________/    

Apraxie /___________/                                                          Agnosie/___________/ 

ECHELLES D’EVALUATION : 

SCORE MMSE :                 /___________/…/30  
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Annexe 2 : Mini Mental State Examination [70] 
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Annexe 3 : Montreal Cognitive Assessment (MoCA) [71]  
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Annexe 4 : National institutes of health stroke scale [72] 
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Annexe 5 : Score de Rankin modifié [73] 

0 : Aucun symptôme 

1 : Pas d’incapacité en dehors des symptômes : activités et autonomie conservées 

2 : Handicap faible : incapable d’assurer les activités habituelles mais autonome 

3 : Handicap modéré : besoin d’aide mais marche possible sans assistance 

4 : Handicap modérément sévère : marche et gestes quotidiens impossibles sans aide 

5 : Handicap majeur : alitement permanent, incontinence et soins de nursing permanent 
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Nom : DEMBELE 

Prénom : Mohamed Émile 

Titre : Dépistage précoce des troubles neurocognitifs post-AVC ischémique chez les sujets de 

plus de 50 ans dans le service de Neurologie de l’Hôpital MANCHESTER. 

Année universitaire : 2022 – 2023  

Ville de soutenance : Bamako 

Pays d’origine : Mali 

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la Faculté de Médecine et d’Odonto-stomatologie (FMOS) et 

de la Faculté de la Pharmacie (FAPH). 

Secteur d’intérêt : Neurologie, Neuropsychologie 

Résumé : Cette étude a concerné des patients hospitalisés pour AVC ischémique (AIC et AIT) 

dans le Service de Neurologie de l’hôpital Manchester de septembre 2022 à Mars 2023. Sur 

les 66 patients hospitalisés durant la période d’étude, 30 répondaient à nos critères 

d’inclusion soit 45,45%. La tranche d’âge la plus représentée était 65 – 79 ans avec un âge 

moyen de 70,73 ans (n=30) ; pour des extrêmes allant de 50 à 88 ans. Le sexe masculin était 

le plus représenté soit 67% (n=30). A l’admission, un AVC mineur avec un score NIHSS 

compris entre 0 et 4 était retrouvé chez 50% (n=30) de nos patients ; suivi d’un AVC modéré 

chez 36,67% avec un NIHSS entre 5 et 15. Un score d’indépendance fonctionnel se situant 

entre 0 et 2 était retrouvé chez 73,33% des cas (n=30). 

L’Hypertension artérielle et le faible niveau d’éducation étaient les facteurs de risque les 

plus retrouvés avec 60,00% des cas chacun ; suivis de la dyslipidémie dans 53,33%. L’AVC et 

la fibrillation atriale étaient rencontrés respectivement dans 30,00% et 26,67% des cas. 

Sur les 30 patients vus à l’évaluation initiale, 19 patients présentaient des troubles 

neurocognitifs soit une prévalence globale de 28,79% et 4,55% à 3 mois. Parmi les 19 

patients et selon l’interprétation du Score MMSE, les troubles neurocognitifs majeurs 

représentaient 4,55% suivis des troubles neurocognitifs modérés et légers avec 12,12% 

chacun. L’âge moyen des patients ayant des TNC était de 71,47 ans.  
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A l’administration du score MMSE, l’apprentissage des 3 mots était correct chez 96,55% des 

patients et leur rappel était très altéré chez 44,83% ; l’attention et le calcul étaient très 

altérés dans 65,52% des cas suivis des praxies constructives dans 36,67% des cas. 

Douze patients soit 40% ont été vus pour le suivi à 3 mois ; parmi eux, 75,00% n’avaient pas 

de troubles neurocognitifs et 16,67% avaient des troubles modérés. L’amnésie était le 

symptôme le plus retrouvé dans 58,33% des cas. Globalement à 3 mois, une stabilisation 

voire une amélioration du score MMSE était constatée. 

Le territoire Sylvien superficiel droit était le plus touché avec 30,00% suivi des territoires 

Sylvien profonds droit et gauche respectivement 20,00% chacun.  

Mots clés : Accident vasculaire cérébral ischémique, Mini Mental State Examination, 

Troubles neurocognitifs, Neuropsychologie. 


