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TNC Va

 Coordination: O Godefroy, E Jouvent, O 

Hanon, Y Béjot et la coordination DIU

 Objectifs pédagogiques

 Connaitre les variétés de TNC Va et pathologies 
mixtes

 Savoir argumenter (clinique, neuropsycho, 
imagerie)  et diagnostiquer un TCVa

 Savoir PeC TCVa



Pgm séminaire J1

 Intro

 Epidémiologie

 Lésions vasculaires des TCVa (neuropathologie)

 TCVa: arguments clin, npsycho et imagerie 

 Causes

 Critères diagnostiques et principes de PeC

 Tr de sphère psychiatrique

10h45 – 13h00 Epidémiologie et neuropathologie des TCV

10h45 – 11h00 Introduction sur les TCV O Godefroy
11h00 – 12h00 Epidémiologie des TCV en population générale, en post-AVC, en CM Y Béjot
12h00 – 12h45 Lésions vasculaires associées aux TCV V Deramecourt
14h30 – 18h00 Clinique des TCV
14h30 – 15h15 Troubles cognitifs vasculaires: généralités et manifestations cliniques O Godefroy

15h15 – 16h00 Profil cognitif O Godefroy
16h00 – 16h30 Diagnostic, critériologie O Godefroy
16h15 – 17h45 Tr comportement. et de la sphère psychiatrique des TCV et leur traitement T Desmidt



Intro TNC Va: Contexte

 En pratique: 2 grandes situations/filières de soins

 Post-AVC clinique

 Tr cognitifs ou comportemental:

> 60ans: 1 AVC $iq -> 6,8 AVC ‘asymptomatique’

AVC incident ‘a$iq’: Lenteur et déficit cognitif Vermeer et al., NEJM 2003

 Pathologie fréquente



TNC Va: Contexte

 En pratique: 2 grandes situations/filières de soins
 Post-AVC clinique

 Tr cognitifs ou comportemental

 Pathologie fréquente

 Après un AVC

 Contexte tr cognitifs

 Neuropathologie

 Population communautaire





Meta-analysis



TNC Va: Contexte

 En pratique: 2 grandes situations/filières de soins

 Post-AVC clinique

 Tr cognitifs ou comportemental

 Pathologie fréquente

 Après un AVC: 50% env tr cognitifs chez survivants

10-25% correspondant à démence

 Contexte tr cognitifs



TNC Va: Contexte

 En pratique: 2 grandes situations/filières de soins
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Others

42%

AD

25%

AD+Va

15%
VaD

18%

Tomlinson et al., 1970



Npathol séries ‘communautaires’
Nun study

(Snowdon, 1997)

ADPR 
Washington

(Lim, 1999)

MRC CFAS

( 2001)

Relig Order 
Study

(Schneider, 

2004)

Age décès 87 83 86 85

Démence

(%)

45/102 

(44%)

123/134

(92%)

100/209

(48%)

67/153

(44%)

MA Npath

(%)

61(24 pur)/102

(60%)

94 (34 pur)/134

(70%)

70/100 D

(70%)

Plq: 84%

Lés vasc

(%)

24/61 MA

(39%)

42/94 MA

(45%)

79/100 D 
(79%)

32/67 D 
(48%)

•1/3 env de MA neuropath sans autre lésion

•Lésions Va: + ds 40% env des démences

•Association MA+Va: env 40%



TNC Va: Contexte

 En pratique: 2 grandes situations/filières de soins

 Post-AVC clinique

 Tr cognitifs ou comportemental

 Pathologie fréquente

 Après un AVC

 Contexte tr cognitifs

 Neuropathologie

 Population communautaire



CSHA: prevalence (/1000)

Rockwood et al., 2000

Vascular
CIND 

(n = 149)

Mixed AD 
(n = 136)

VaD 
(n = 208)

All VCI 
(n = 493)

AD 
(n = 747)

65–74 14 0 6 20 10

75–84 45 14 24 83 69

85+ 38 51 48 137 260

Total ≥65a 26 9 15 50 51

Prévalence DVa: 1.5% (Islington=1,5%; Eurodem: 1.6%)

Env moitié de MA

TCV non démentiel 1.5 à 2 + fréqt que DVa



TNC Va: Contexte

 En pratique: 2 grandes situations/filières

 Pathologie fréquente

 Pathologie fréquente mais méconnue

 Post-AVC: 50% des sorties UNV et Cs post-AVC…

 Cs mémoire:



5423

5747

367

30487

10310

3552

0 5000 10000 15000 20000 25000 30000 35000

MCI amnésique (F06.7A)

MCI Autres (F06.7B)

Lésion vasculaire (AVC) (F01.8)

Maladie d'Alzheimer (F00.1)

Démence mixte (F00.2)

Démence  vasculaire (F01.9)

BNA 2015 n=

(8% des 3 démences et 12% (<50) de MA !)

(23,2% des 3 démences)

(68,7% des 3 démences)



TNC Va: Contexte

 En pratique: 2 grandes situations/filières

 Pathologie fréquente

 Pathologie fréquente mais méconnue

 -> post-AVC: insuffisance de diagnostic  et PeC de tr 
cognitifs

 -> tr cognitifs: insuffisance de prévention E Vasculaire 
Majeur



 Tr cognitifs : incidence pronostique:

 Fonctionnelle: 

� Incapacité supérieure Saposnik et al, 2011

� Institutionnalisation + fréquente: facteur 2,5 

Tatemichi et al., 1994; Pasquini et al 2007

 Vasculaire: taux supérieur de récidive x 3 Moroney et al. 1997

 Vitale: taux supérieur de complications et décès

Décès à long terme: x 2 à 6 Woo et al, 1992; Aevarsson et al, 1998 Tatemichi et al, 1994

Tatemichi et al, 1994

TCognitifs post-AVC: Quelles conséquences ?



TNC Va: Contexte

 En pratique: 2 grandes situations/filières

 Pathologie fréquente

 Pathologie fréquente mais méconnue

 -> post-AVC: insuffisance de diagnostic  et PeC de tr 
cognitifs

 -> tr cognitifs: insuffisance de prévention E Vasculaire 
Majeur

 Objectif: inverser déficit diagnostic et PeC TNC Va !
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TNC post-AVC: quels patients en pratique?

Toujours ! Encore plus si :

 Age (>70 ans)

 Tr. Cognitifs et démence préAVC

 AVC supratentoriel: HG/aphasie

 Récidive AVC clinique / AVC multiples

 Confusion ou tr. Cognitifs en UNV (Aphasie / Sd HD / autres)

 Sévère ou ‘complications’: Hypoxie / Tr sphinctériens / épilepsie

 Imagerie: stratégique/voluminx/atrophies/ASB /Hémosidér

 Devenir: cs post-AVC, CRH SSR

 Plaintes ou troubles patents cognition ou comportement

 réduction AVQ pré-AVC non expliquée par seul déficit physique



Diagnostic: quand y penser post-AVC?







Lees et al, 2014



Fsc Cort Spinal Th G Ant Moy

Fsc Arqué G F2 G

Crus VIII G (:Post-Inf)

Bivariate Multivariate

R p R2 p

Multiple lesions - 0.064 0.1

Previous stroke - 0.126 0.01

Left hemisphere lesion - 0.130 0.001

Right hemisphere lesion - 0.032 0.004

White Matter Hs - 0.164 0.001

Microbleeds - 0.136 0.01

Dilat. Perivasc.  space - 0.019 0.8

Strategic lesion - 0.285 0.001 0.23 0.001

Stroke volume - 0.285 0.001 0.01 0.005

Brain volume 0.343 0.001 0.03 0.004

Hippocampal atrophy - 0.354 0.001 0.08 0.0001



FCM-SFNV: sélection AVC éligibles à bilan
Cs Contrôle post-AVC

Si MMSE≤18
(ou MoCA ≤14)

Godefroy et al. Pratique Neurologique –2018;9:132–139
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Diagnostic: quand y penser Cs Mémoire?

 Clinique

 Rechercher un épisode d’AVC non diagnostiqué

Questionnaire adapté de Meschia et al 2000

 Déficit cognitif d’installation brutale, évolution en marche escalier

 $ non-cognitifs précoces: ‘$ axiaux’

 Neuropsychologie

 Imagerie



 ≥1 item +: Sensitivity= 1.0, specificity=0.86 Meschia et al., 2000

 Q3-8 ≥1: Sensitivity= 0.82, specificity=0.62  Sung et al., 2011



Diagnostic: quand y penser Cs Mémoire?

 Clinique

 Rechercher un épisode d’AVC non diagnostiqué

 Déficit cognitif d’installation brutale (non insidieuse!), 
évolution marche escalier (obsolète !)

 $ non-cognitifs précoces: ‘$ axiaux’

 Neuropsychologie

 Imagerie



TNC Va: diagnostic Cs MEMOIRE

 Arguments cliniques
 épisode d’AVC non diagnostiqué

 Déficit cognitif d’installation brutale (non insidieuse!), évolution 
marche escalier (obsolète !)

 $ non-cognitifs précoces: ‘$ axiaux’*

� *Tr statique (chutes)-marche (petit pas mais tout type), Tr 
sphinctériens, $ pseudobulbaires

� $ extrapyramidaux (rigidité, akinésie), 

� Déficit sensoriel (sensitif, HLH) ou moteur, anomalie réflexes



Diagnostic Cs Mémoire: neuropsycho

 Profil variable, dominé par:
 CLINIQUE: Sd hémisphérique (AVC non lacunaires):

� D: HNVS, Apr Vconst, Apr habillage

� G: Aph, Apr Ge, Apr Vconst, Gertsmann

 TESTS: autres déficits=les + fréquents 

� Mémoire épisodique

� Profil ‘souscortico-frontal’



Diagnostic Cs Mémoire: neuropsycho

 Profil variable, dominé par:
 CLINIQUE: Sd hémisphérique (AVC non lacunaires)

 TESTS

� Mémoire épisodique: prédominance des Tr 

récupération ?

� Classique mais faux: tr stockage-encodage prédominant 

� Tr stratégiques (dont récupération): AVC fronto-mésial

(ACoA) et TVC SLS seulement

� Profil ‘souscortico-frontal’



Grober and Buschke procedure

Frontal stroke:

efficient cueing: OR: 8.6 (95CI: 1.3–57) 

false recognitions: OR: 25.7 (95CI: 2.7–249)

PPV: 0.77, NPV: 0.81

Godefroy et al., Eur Neurol 2009

Bugnicourt et al. J Neurol 2013



Diagnostic Cs Mémoire: neuropsycho

 Profil variable, dominé par:
 CLINIQUE: Sd hémisphérique (AVC non lacunaires)

 TESTS

� Mémoire épisodique 

� Profil ‘souscortico-frontal’: Prédominance 

ralentissement de action + tr dysexécutifs sur déficits 
de stockage mnésique et instrumentaux



GRECOGVASC (stroke: n=404; controls: n=820)

Prevalence of PS NCD: 49.5% [95%CI:44.6-54.4] 
• mild NCD: 39.1% [34.4-43.9] 
• dementia: 10.4% [7.4-13.4]

Barbay et al. Stroke 2018



Cognitive Sd: 39.8% 95%CI: 33.4–46.3; behavioral Sd: 44.4% 95%CI 36.8–52.1



Figure 2. 

H. H. Feldman, and M. Woodward Neurology 2005;65:S10-S17
©2005 by Lippincott Williams & Wilkins

Tr dysexécutifs MA, TNCVa…



Tr dysexécutifs MA





Tr dysexécutifs MA, TNCVa…**

AD positive CSF or amyloid PET 

(mild: n=28: major : n=31)

Stroke (mild: n=131; major: n=39)

Age- and educ adj Z

(820 controls)

Andriuta, Barbay et al JAD 2018
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AD positive CSF or amyloid PET 

(mild: n=28: major : n=31)

Stroke (mild: n=131; major: n=39)

Age- and educ adj Z

(820 controls)

Andriuta, Barbay et al JAD 2018



Tr dysexécutifs MA, TNCVa…**

AD positive CSF or amyloid PET 

(mild: n=28: major : n=31)

Stroke (mild: n=131; major: n=39)

Age- and educ adj Z

(820 controls)

sensitivity: 63%
specificity: 87%



M Alzheimer: un profil cognitif à redéfinir

 Mie Alzheimer ‘typique ’ médio-temporale: 

 tr mémoire épisodique au devant scène clinique

 + tr dysexécutifs précoces:

� Hypoactivité avec apathie

� fluence (catég) + rapidité avec shifting (Trail B) + 

Planif + inhib (Stroop)

� Intensité identique à tr mémoire épisodique dès le 

stade TNC léger



TNCVa: un profil cognitif à redéfinir

 TNC Va (surtout si lésions multiples): 

 Ralentissement de action

 + tr dysexécutifs précoces

 au devant scène clinique

 Intensité déficit > à celui mémoire épisodique



Groupe d’harmonisation des ‘standards’

 Inserer standard battery harmonization



Black and Nyenhuis, 2013



Age 40-60 ans 61-70 ans 71-85 ans Total

Scol. 1 2 3 1 2 3 1 2 3

Total 90 171 159 85 111 107 96 93 91 1003



Batterie à compléter ds certaines situations 

 Aphasie et tr sémantique

 Tr exploration spatiale

 Tr dysexécutifs cognitifs



Aphasie: Stroke Aphasia Battery

Godefroy et al  Stroke 2002



Héminégligence VisuoSpatiale

Vuilleumier, Behavioural and Cognitive 

Neurology of Stroke,CUP 2007 Azouvi et GEREN  JNNP 2002



 Tr dysexécutifs cognitifs



 Tr dysexécutifs cognitifs



Diagnostic: quand y penser Cs Mémoire?

 Clinique 

 Neuropsychologie

 Imagerie: lésion vasculaire



Imagerie Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires (IRM++): 

 Infarctus:  le + fréquent,

 Hémorragie

 Anomalies de Substance Blanche

 Combinaison  



Qd y penser: Messages clés

 Post-AVC: tjrs et encore + pour ‘AVC à risque’

 CMémoire:

 Clinique: 

� anamnèse AVC/non insidieux

� $ non cognitifs précoces: axiaux++

 Npsycho: 

� Sd hémisphèrique

� prédominance lenteur-tr dysexécutifs 

� tr ‘stratégique’ mémoire

 Imagerie (IRM++):  lésion vasculaire
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Imagerie Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires (IRM++): 

 Infarctus:  le + fréquent, 



Causes Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires (IRM++): 

 Infarctus:  le + fréquent, 

� Multiples (+fréquent) et effet volume lésionnel

� Unique: Stratégique

� Thalamus ant G ++ 

� Par Inf G , Frontal G: freq patho mixte ++

� Pathologie mixte



Seuil lésionnel ?



Causes Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires (IRM++): 

 Infarctus:  le + fréquent, 

� Multiples (+fréquent) 

� Unique: étendu (volume) ou Stratégique

� Thalamus ant G ++ 

� Par Inf G , Frontal G: freq patho mixte ++

� Pathologie mixte



Fsc Cort Spinal Th G Ant Moy

Fsc Arqué G F2 G

Crus VIII G (:Post-Inf)

Bivariate Multivariate

R p R2 p

Multiple lesions - 0.064 0.1

Previous stroke - 0.126 0.01

Left hemisphere lesion - 0.130 0.001

Right hemisphere lesion - 0.032 0.004

White Matter Hs - 0.164 0.001

Microbleeds - 0.136 0.01

Dilat. Perivasc.  space - 0.019 0.8

Strategic lesion - 0.285 0.001 0.23 0.001

Stroke volume - 0.285 0.001 0.01 0.005

Brain volume 0.343 0.001 0.03 0.004

Hippocampal atrophy - 0.354 0.001 0.08 0.0001



Causes Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires (IRM++): 

 Infarctus:  le + fréquent, 

� Multiples (+fréquent) 

� Unique: étendu (volume) ou Stratégique

� Thalamus ant G ++ 

� Par Inf G , Frontal G: freq patho mixte ++

� Pathologie mixte: y penser !



Causes Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires en IRM: 

 Infarctus:  le + fréquent, 

 Hémorragie: 

� ‘Macro HIC’: 2 sous-types
� Microhémorragie,  hémosidérose



J Stroke Cerebrovasc Dis. 2013



Causes Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires en IRM: 
 Infarctus:  le + fréquent, 

 Hémorragie
� Profonde (HTA, Mie petits vssx)

� Lobaire (Angiopathie amyloïde)

� Microhémorragie,  hémosidérose



Causes Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires en IRM: 
 Infarctus:  le + fréquent, 

 Hémorragie
� Profonde (HTA, Mie petits vssx)

� Lobaire (Angiopathie amyloïde)

� Hémosidérose

Associée à lenteur 

et tr FE (Xiong et al., 2016)



Causes Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires en IRM: 

 Infarctus:  + fréquent, 

 Hémorragie:+ rare

 Anomalies Substance Blanche: fréquent !

Quel seuil?



Anomalies de Substance Blanche

 Neuropathological study:

 WMA: related to complete and incomplete ischemia of WM

 Related to CAA despite negative studies Jagust et al. 2008

 Correlated to AD pathology ? Jagust et al. 2008; Erten-Lyons et al. 2013

 WMA > 0.75% of tot cr vol: < psychomotor speed Wright et al, 2008

Significant contribution of extensive WMA



Anomalies de Substance Blanche

 Neuropathological study:

 WMA > 0.75% of tot cr vol: < psychomotor speed

 Implications:

 Significant contribution of extensive WMA

 WMA + (lacunar) infarcts: suggestive of VCI ‘pure VaD’

 Pure WMA and dementia: suggestive of mixed or 

degenerative dementia



Causes Tr cognitifs vasculaires

 Présence de lésions vasculaires en IRM: 

 Infarctus:  le + fréquent, 

 Hémorragie: + rare

 Anomalies Substance Blanche extensives

 2 cas particuliers (IRM souvent négative):

� Nécrose laminaire, anoxie, bas débit: IRM initiale 
positive; à distance atrophie seule

� micro-infarctus purs (<2 mm)



Causes: Messages clés

 Positivité de Imagerie= clé diagnostique 

Sf cas particulier de anoxie, microinfarct isolés

 Infarctus: + fréquent:

 Plus souvent multiples

 Unique: stratégique (Th Ant G) + TNCVa mixte

 Hémorragie: - fréquent

 Critères révisés d’Angiopathie Amyloide

 ASB:  interprétation selon sévérité tr cognitifs, 
extension ASB et présence d’autres  lésions Va
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Diagnostic des TCVa

 Pour mémoire: Hachinski Ischemic Scale (1974)

 Critères classiques: NINDS-AIREN (Roman et al., 1993)

 + récemment



Diagnostic des TCVa

 Hachinski IS

 Critères classiques NINDS-AIREN (Roman et al., 1993)

 Diagnostic de déficit cognitif

 Diagnostic de pathologie vasculaire cérébrale
� Post-AVC: simple !

� Cs mémoire: imagerie ± clinique 

DVa autopsie: 1/3 pas histoire clinique AVC 

¼ phase évolution progressive (Moroney et al, 1997)

 Relation entre les 2 !

 Pas de critères d’exclusion

 + récemment



Diagnostic des TCVa

 Sensibilité faible++

 + récemment: critères VASCOG

(Sachdev et al., 2014)

 Même structure avec ajouts importants:

� Déficit cognitif DSM5 (et pas seulement démence)

� Patho vasculaire

� Relation entre les 2 : définition + large



HSP: 5 domains:

•Action speed

•Executive functions

•Language

•Visuoconstr. abilities

•Episodic memory

N=820 HC
5%

DSM5, VASCOG

Winblad-Pedersen



Evaluation de perte d’autonomie

 TNC majeur: perte d’autonomie causée par le 
déficit cognitif

‘Impaired daily functioning due to cognitive deficits

and not to physical handicaps produced by 

stroke.’(Roman et al., 1993) 



Diagnostic des TCVa

 Sensibilité faible++

 + récemment: critères VASCOG

(Sachdev et al., 2014)

 Même structure avec ajouts importants:

� Déficit cognitif DSM5 (et pas seulement démence)

� Patho vasculaire

� Relation entre les 2 : définition + large



Diagnostic des TCVa: relation entre les 2 !

 Installation liée à AVC (début brutal) avec persistance tr 
cognitifs > 3mois

� Soit histoire d’AVC documentée

� Ou  déficit focal ou Sd Psbulbaire

 Ou déficit cognitif dominé par ralentissement-tr 

dysexécutifs ET ≥ 1/3:

 Tr marche équilibre (petit pas/apraxie marche)

 Tr sphinctériens (non lié à patho urologique)

 Labilité émotionnelle, apathie-aboulie, dépression

 Et imagerie caractéristique



Diagnostic des TCVa: critères d’exclusion

 Pas de critères d’exclusion:

 Déficit mnésique précoce et progressif

 Déficit progressif Aph transcorticale sensorielle, 
apraxie, agnosie sans patho vasc

 Sd parkinsonien précoce (MCLewy)

 Absence de lésion vasc expliquant le déficit

 Autre patho expliquant $ 

� Neurologique: SEP, toxique-carencielle, encéphalite…

� Générale 

� Dépression majeure (relation temporelle avec tr cognitifs)



Diagnostic des TCVa

 Nouveaux critères:

 À valider

 Intéressants pour TCVa hors AVC-non brutaux

 Limite: n’incorporent pas D Mixte et distinction 
TCVa et TC post-AVC



Diagnostic des TCVa

 Nouveaux critères:

 À valider

 Intéressants pour TCVa hors AVC-non brutaux

 Limite: n’incorporent pas D Mixte et distinction 
TCVa et TC post-AVC

 -> penser à possibilité d’une MA associée 
même en cas d’AVC ou lésion vasculaire: 

� -> Profil clinique, cognitif, évolutif et CAC



FCM-SFNV: Diagnostic Etiologique

Selon orga locale: UNV / Cs Mémoire

Godefroy et al. Pratique Neurologique –2018;9:132–139



Démence post AVC

Kokmen et al Neurology 1996
Tatemichi et al Stroke 1990 
Desmond et al Neurology, 2000

autre

15%

MA_mixte

35%

Démence 

Vasculaire

50%



IDEA3 (NCT 02813434)

PET Florbetapir

 TNC postAVC: PET amyloïde +: 

 5% à 24% Mok et al., 2016; Wollenweber et al, 2016; 

 IDEA3: 12/89= 13,5% [6,4-20,6] Barbay et al. In prep

NCDis free



Critères diagnostiques: Messages clés

 NINDS-AIREN:  + utilisé pour démence mais sensibilité 
limitée

 VASCOG:

 Déficit neurocognitif léger ou majeur DSM5 

 TNC aigus +

 Addition TNC non aigus (profil cognitif + $ axiaux)

 Possiblement + sensibles: à valider

 Dans tous les cas

 montrer TNC + Patho NVasc (clin + imagerie) + relation  

 Séparer causes K/autre de perte autonomie

 Différencier TNC postAVC et TNC Va (=50% des TNC postAVC) 
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PeC des TCVa

 Prévention 1re++: ttt des FdRVa

 Prévention 2re++

 PeC déficits cognitifs

 PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique

 PeC ‘globale’: aidants (naturel ou pas), domicile..



PeC des TCVa

 Prévention 1re++: ttt des FdRVa

 Prévention 2re++

 Anamnèse AVC: indication démontrée

 Découverte infarctus: consensus pour instaurer 
prévention 2re 

 PeC déficits cognitifs: 

 PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique

 PeC ‘globale’: aidants (naturel ou pas), domicile..



TNC post-AVC: PeC

https://www.societe-francaise-neurovasculaire.fr/preconisations-sfnv

Olivier Godefroy ,Xavier Cnockaert, Eric Jouvent, Igor Sibon, Gil Petitnicolas, 

Olivier Hanon, Pierre Krolak-Salmon, Mathieu Ceccaldi, Serge Timsit



PeC des TCVa

 Prévention 1re++: ttt des FdRVa

 Prévention 2re++

 Anamnèse AVC: indication démontrée

 Découverte infarctus en Cs Mém: 

� consensus pour instaurer prévention 2re 

� PAS systématique ds toutes démences: 

MA pure: hémorragie sévère (=hospitalisation): RR=4,4 

(IC95: 1,5–12,8)  AD2000, Lancet Neurol 2008

 PeC déficits cognitifs: 

 PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique

 PeC ‘globale’: aidants (naturel ou pas), domicile..



PeC des TCVa

 Prévention 1re++: ttt des FdRVa

 Prévention 2re++

 PeC déficits cognitifs: 

 Rééducation: aphasie++

 Ttt non pharmacologiques

 TTT pharmacologique: 

� pas ds DVa

 PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique

 PeC ‘globale’: aidants (naturel ou pas), domicile..



PeC des TCVa

 Prévention 1re++: ttt des FdRVa

 Prévention 2re++

 PeC déficits cognitifs: 

 Rééducation: aphasie++

 Ttt non pharmacologiques

 TTT pharmacologique: 

� pas ds Dva

� Consensus ds AVC + MA 

 PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique

 PeC ‘globale’: aidants (naturel ou pas), domicile, suivi des 
TTT (anticoagulants, prévention 2re…)



PeC des TCVa

 Prévention 1re++: ttt des FdRVa

 Prévention 2re++

 PeC déficits cognitifs

 PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique

 PeC ‘globale’: aidants (naturel ou pas), domicile, 
suivi des TTT (anticoagulants, prévention 2re…)



PeC: Messages clés

 Prévention TNC à documenter

 Primaire: FdR Va

 Secondaire: post-AVC clinique ou découverte AVC en Cs 
mémoire:

 Bénéfice cognitif réel à documenter 

 Mais à instaurer avec TTT des FdR + Athrombotique si 

indiqué au terme du bilan étio de lésion vasculaire

 PeC des TNC

 Rééducation de certains TNC Va

 Ttt par AChE- ou mémantine consensus si MA associée 

 PeC non médicamenteuse


