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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 (cliniqgue, neuropsycho,
imagerie) et diagnostiquer un TCVa

Savoir PeC TCVa
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Pgm séminaire J1

Intro

Epidémiologie

Lésions vasculaires des TCVa (neuropathologie)
TCVa: arguments clin, npsycho et imagerie
Causes

Criteres diagnostiques et principes de PeC

Tr de sphere psychiatrique

Introduction sur les TCV O Godefroy
Epidémiologie des TCV en population générale, en post-AVC, en CM Y Béjot
Lésions vasculaires associées aux TCV V Deramecourt

Clinique des TCV
Troubles cognitifs vasculaires: généralités et manifestations cliniques O Godefroy

Profil cognitif O Godefroy
Diagnostic, critériologie O Godefroy
Tr comportement. et de la sphere psychiatrique des TCV et leur traitement T Desmidt




Intro TNC Va: Contexte

= En pratique: 2 grandes situations/filieres de soins
= Post-AVC clinique
= Tr cognitifs ou comportemental:

> 60ans: 1 AVC S'9-> 6,8 AVC ‘asymptomatique’

AVC incident ‘aS$'?": Lenteur et déficit cognitif vermeer et al., NEJM 2003

= Pathologie fréequente
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TNC Va: Contexte

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

= Tr cognitifs ou comportemental
= Pathologie fréquente

= Apres un AVC

= Contexte tr cognitifs

= Neuropathologie

= Population communautaire
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Systematic Review and Meta-Analysis
of Prevalence in Post-Stroke
Neurocognitive Disorders in
Hospital-Based Studies

Mélanie Barbay? Momar Diouf®? Martine Roussel?
Olivier Godefroya GRECOGVASC StUdy group pement Geriatr Cogn Disord 2018;46:322-334

Studies Total NCD/Total Prevalence, % 95% ClI

New York, USA 104/251 414 35.3-47.5 —_—

Maastricht CODAS, The Netherlands 112/154 727 66.7-79.8

Bergamo, Italy 21/110 19.1 17-264 ——

Helsinki SAM Cohort, Finland 278/451 61.6 57.2-66.1

Lisbon, Portugal 114/220 51.8 45.2-58.4 i
Madrid, Spain 116/209 55.5 48.8-62.2

Sydney Stroke Study, Australia 94/160 58.5 51.1-66.4 -
Hong Kong, China 36/75 48.0 36.7-59.3 =

Mexico, Mexico 45/107 421 32.7-514 -

Singapore 176/318 55.3 49.9-60.8 —i—
Seoul MCenter, South Korea 221/353 62.6 57.6-67.7 _-_
Asker Baerum hospital, Norway 105/184 57.1 49.9-64.2 — -
Géteborg Stroke Study, Sweden 107/149 718 50.9-69.9 — -
Chile 61/101 60.4 35.4-54.8 B
Lucknow, India 46/102 451 40.1-56.4 - -

Nigeria 69/143 483 40.1-56.4 —
Summary 534 46.9-59.8 ’

Q (df = 15) = 192

p < 0.0001

> =93% 20 30 40 50 60 70



? = 95%

Studies

Major NCD/Total Prevalence, %

95% ClI

New York, USA

66/251

29.29

20.8—31.74

Studies l Mild NCD/Total Prevalence, % 95% CI

New York, USA 38/251 15.14 10.7-19.6 h N

Maastricht CODAS, The Netherlands 99/154 64.29 56.7-71.9

Bergamo, ltaly 6/110 5.45 1.2-9.7 —--

Helsinki SAM Cohort, Finland 195/451 43.24 38.7—47.8 _-_
Lisbon, Portugal 101/220 45.91 39.3-52.5 — -
Madrid, Spain 41/209 19.62 14.2-25.0

Sydney Stroke Study, Australia 58/160 36.25 28.8-43.7 — .-

Hong Kong, China 26/75 34.67 23.9-45.4 Dl
Mexico, Mexico 32/107 29.91 21.2-38.6 — -
Singapore 167/318 52.52 47.0-58.0 — -
Seoul MCenter, South Korea 176/353 49.86 44.6-55.1 — -
Asker Baerum Hospital, Norway 69/184 37.50 30.5—-44.5 — -
Goteborg Stroke Study, Sweden 66/149 44.30 36.3v52.3 L
Chile 39/101 38.61 29.1-48.1 — (-
Lucknow, India 27/102 26.47 17.9-35.0 -

Nigeria 57/143 39.86 31.8-47.9 B
Summary 36.4 29-43.8 -

Q (df = 15) = 453

p < 0.0001

Maastricht CODAS, The Netherlands 13/154 8.44 4.1-12.83 — -

Bergamo, Italy 15/110 13.64 7.2-20.05

Helsinki SAM Cohort, Finland 83/451 18.40 14.8—-21.98 i
Lisbon, Portugal 13/220 5.91 2.8-9.02 ———

Madrid, Spain 75/209 35.89 29.4—-42.39

Sydney Stroke Study, Australia 36/160 22.50 16.0-28.97 -
Hong Kong, China 10/75 13.33 5.6-21.03

Mexico, Mexico 13/107 12.15 6.0-18.34 — =
Singapore 9/318 2.83 1.0-4.65

Seoul MCenter, South Korea 45/353 12.75 9.3-16.23 —

Asker Baerum Hospital, Norway 36/184 19.57 13.8—25.30 I E—
Goteborg Stroke Study, Sweden 41/149 27.52 20.3—-34.69

Chile 22/101 21.78 13.7—29.83 -
Lucknow, India 19/102 18.63 11.1-26.18 -
Mria 122143 239 81294 B I

Summary 16.5 12.1-20.8 g

Q (df = 15) = 247
p < 0.0001
2 = 93%

10

20 30




TNC Va: Contexte

= En pratique: 2 grandes situations/filieres de soins
= Post-AVC clinique
= Tr cognitifs ou comportemental
= Pathologie fréquente
= Apres un AVC: 50% env tr cognitifs chez survivants
10-25% correspondant a démence

= Contexte tr cognitifs

UNIVERSITE
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TNC Va: Contexte

= En pratique: 2 grandes situations/filieres de soins
= Post-AVC clinique
= Tr cognitifs ou comportemental

= Pathologie fréquente
= Apres un AVC

= Contexte tr cognitifs
= Neuropathologie

= Population communautaire
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Tomlinson et al., 1970




Npathol séries ‘communautaires’

Nun study ADPR MRC CFAS Relig Order
(Snowdon, 1997) Washington (2001) Study

(Lim, 1999) (Schneider,
2004)

Age déces 87 83 86 85
Démence 45/102 123/134 100/209 67/153
(%) (44%) (92%) (48%) (44%)
MA Npath 61(24 pur)/102 94 (34 pur)/134 70/100D Plg: 84%
(%) (60%) (70%) (70%)
Lés vasc 24/61 MA 42/94 MA 79/100D 32/67 D
(%) (39%) (45%) (79%) (48%)

*1/3 env de MA neuropath sans autre lésion
eLésions Va: + ds 40% env des démences
eAssociation MA+Va: env 40%




TNC Va: Contexte

= En pratique: 2 grandes situations/filieres de soins
= Post-AVC clinique
= Tr cognitifs ou comportemental

= Pathologie fréquente
= Apres un AVC

= Contexte tr cognitifs
= Neuropathologie

= Population communautaire
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CSHA: prevalence (o)

Vascular
CIND
(n =149)

Mixed AD
(n=136)

All VCI
(n =493)

65-74

14

0

6

20

75—-84

45

14

24

33

85+

38

51

48

Total 265a

9

15

Prévalence DVa: 1.5% (Islington=1,5%, Eurodem: 1.6%)
Env moitié de MA
TCV non démentiel 1.5 a 2 + fréqt que DVa

Rockwood et al., 2000




TNC Va: Contexte

= En pratique: 2 grandes situations/filieres
= Pathologie fréquente

= Pathologie fréequente mais méconnue
= Post-AVC: 50% des sorties UNV et Cs post-AVC...

= Cs mémoire:
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BNA 2015 n=

Démence vasculaire (F01.9) - 3552 (8% des 3 démences et 12% (<50) de MA !)

Démence mixte (F00.2) _ 10310 (23,2% des 3 démences)

Wialadie dAzheimer (00.1) | NEETAE S GEmEACE I 30+s7

Lésion vasculaire (AVC) (F01.8) I 367

MCI Autres (F06.78) [N 5747

MCIl amnésique (F06.7A) - 5423
UN] i
|i 0) 5000 10000 15000 20000 25000 30000 35000
il




TNC Va: Contexte

= En pratique: 2 grandes situations/filieres
= Pathologie fréquente
= Pathologie fréequente mais méconnue

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

= ->tr cognitifs: insuffisance de prévention E Vasculaire

UNIVERSITE
de Picardie
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TCognitifs post-AVC: Quelles conséquences ?

= Tr cognitifs : incidence pronostique:
Fonctionnelle:

Incapacité supérieure saposnik et al, 2011
Institutionnalisation + fréquente: facteur 2,5

Tatemichi et al., 1994; Pasquini et al 2007

Table 5 Logistic model of factors independently correlated with dependent living (nursing
home placement or home attendant) following discharge from the hospital

Ii) LY o e OR

Age (main effect)™ 0001

804 years 1-6437T 0-4631 < 001 517

T0-T9 years 0-5560 0-3162 0-079 1-74
Barthel (<40 « 40+ 1-3127 06054 0-030 3-72
Cognitive impairment 0-B766 03074 000 240
Constant -1-2218 02433 = 0001
*Compared with 60—69 years, fi = regression coefficient; SE = g-—-=F ~—on ~F ol mone.
p = probability; OR = odds rado. Tatemichi et al, 1994




TNC Va: Contexte

En pratique: 2 grandes situations/filieres

The Behavioral

and Cognitive
Pathologie fréquente mais meconguqqeummg.f of Stroke

Pathologie fréquente

= ->post-AVC: insuffisance de diagnostic et PeC de ti=oH®P EolTioN
cognitifs o epiTeD v Olivier Godefroy

UNIVERSITE
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Intro

Epidémiologie

Lésions vasculaires des TCVa (neuropathologie)
TCVa: arguments clin, npsycho et imagerie
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Pgm séminaire J1

Intro
Epidémiologie
Lésions vasculaires des TCVa (neuropathologie)

TCVa: arguments clin, npsycho et imagerie
Post-AVC

Causes-imagerie
Criteres diagnostiques et principes de PeC
Tr de sphere psychiatrique
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TNC post-AVC: quels patients en pratique?

Toujours ! Encore plus si :
Age (>70 ans)
Tr. Cognitifs et démence préAVvVC
AVC supratentoriel: HG/aphasie
Récidive AVC clinique / AVC multiples
Confusion ou tr. Cognitifs en UNV (Aphasie / Sd HD / autres)
Sévere 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

B réduction AVQ pré-AVC non expliquée par seul déficit physique

~




Who should undergo a comprehensive cognitive
| assessment after a stroke?

TA cognitivc risk score

Neurology™ 2018;91:¢1979-¢1987.

Factors Bivariable Multivariable Bootstrap P coefficient
OR [95%Cl]; p OR [95%Cl]; p (n=1000) Raw / shrunk

Age (> 70 years) 2.52 [1.53-4.14]; 0.0001 574
Female sex 1.38 [0.9-2.2]; 0.17 292
Education level (primary vs. other) 1.46 [0.9-2.3];0.13 160
Arterial hypertension 1.83[1.17-2.88]; 0.009 263
Diabetes 1.7 [0.96-2.99]; 0.07 137
Hypercholesterolemia 1.41[0.9-2.2];0.14 95
Previous ischemic stroke 2.73[0.86-8.67]; 0.12 92

/'NIHSSa score (>7) 2.73[1.62-4.59]; 0.0001 337 [1.29-4.3]; 0.005 865 1/0.96 )
MMSEadj (<27) 6.49 [3.97-10.6]; 0.0001 ¢ g9 [3.9-11.6]; 0.0001 1000 1.81/1.75
Multiple strokes 4 [1.93 -8.4]; 0.0001 3.78 [1.6-8.9]; 0.002 843 1.18/1.13
Left hemispheric stroke 1.84 [1.2-2.86]; 0.01 213

\ Fazekas score (>2) 2.44[1.51-3.95]; 0.0001 3 34[1.3-4.2];0.004 730 0.95/0.91)
Microbleeds 1.85 [1.08-3.14]; 0.03 215
Hippocampal atrophy (>3) 2.33 [1.43-3.8]; 0.001 188

OR: odds ratio; Cl: confidence interval; NIHSSa: National Institute of Health Stroke Scale on admission; MMSEadj: adjusted

Mini Mental State Examination score.




Is the Montreal Cognitive Assessment Superior to the
Mini-Mental State Examination to Detect Poststroke
Cognitive Impairment?

A Study With Neuropsychological Evaluation

Olivier Godefroy, MD, PhD:; Andreas Fickl, MD; Martine Roussel, PhD; Caroline Auribault;
Jean Marc Bugnicourt, MD; Chantal Lamy, MD; Sandrine Canaple, MD; Gil Petitnicolas, MD

Background and Purpose—A screening test is required to improve the diagnosis of poststroke cognitive impairment. The
Montreal Cognitive Assessment (MoCA), a newly designed screening test, has been found to be more sensitive than
Mini-Mental State Examination (MMSE), but its clinical value has not been established by means of a comprehensive
neuropsychological battery. This study was designed to assess the value of MoCA and MMSE to detect poststroke
cognitive impairment determined by a neuropsychological battery.

Methods—Both screening tests and a neuropsychological battery were administered during the acute phase in 95 patients
referred for recent infarct or hemorrhage. Raw MMSE and MoCA scores were used with published cutoffs and new
cutoff scores for MMSE and MoCA were also computed after adjustment for age and education.

Results—Using raw scores, MoCA was more frequently impaired (P=0.0001) than MMSE. MoCA showed good
sensitivity (sensitivity, 0.94) but moderate specificity (specificity, 0.42: positive predictive value, 0.77; negative
predictive value, 0.76), whereas an inverse profile was observed for MMSE (sensitivity, 0.66; specificity, 0.97; positive
predictive value, 0.98; negative predictive value, 0.38). Adjusted scores with new s (MMSE,;; =24, MoCA,;
=20) provided good sensitivity and very good specificity for both tests |
positive predictive value, (.98, negative predictive value, 0.61;
predictive value, 0.93, negative predictive value, 0.57). On receiver operating characteristic curve analysis,
the curve of all scores were =().88.

UN)  Conclusions—The previously reported high sensitivity of MoCA is associated with low specificity. Both screening tests
are moderately sensitive to acute poststroke cognitive impairment. This study provides indications for the diagnosis of
poststroke cognitive impairment. (Stroke. 2011:42:1712-1716.)
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Test Accuracy of Cognitive Screening Tests for Diagnosis of
Dementia and Multidomain Cognitive Impairment in Stroke

A 2
O12 o
0.9+ i
o o~ Oo
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0.8+ 4 a
0.7+ 02. MSE th,rieghold <25 for diagnosis cognitive disorder .
.-" 8 ."." /”l
0.6 p
. JOr ;
= e O10 -
b o
S 05+
w Study TP FP FN TN Sensitivity (95% Cl) Specificity (95% Cl) Sensitivity (95% CI) Specificity (95% Cl)
O1 Blake 2002 19 10 12 ™ 0.61[0.42, 0.78) 0.88 [0.78, 0.94] —— —=
0.44 Bour 2010 21 29 1 143 0.95(0.77,1.00] 0.83[0.77, 0.88) —= =
’ Cumming 2010 48 22 10 69 0.83[0.71,0.91) 0.76 [0.66, 0.84] — —=-
Cumming 2013 21 4 17 17 0.55[0.38, 0.71] 0.81 [0.58, 0.95] —a— ——
de Koning 1998 44 51 11 178 0.80(0.67, 0.90] 0.78(0.72,0.83] —& -
0.3 Dong 2010 52 10 8 45 0.87 [0.75, 0.94] 0.82 [0.69, 0.91] —= —=—
Dong 2012 28 32 4 65 0.88[0.71, 0.96) 0.67 [0.57, 0.76] —& —-
_4 Godefroy 2011 45 2 19 29 0.70[0.58, 0.81) 0.94 [0.79, 0.99] — —=
024 r Grace 1995 20 9 26 46 0.43[0.29,0.59) 0.84[0.71,092) —a— —=-
e Morris 2012 21 3 15 10 0.58[0.41, 0.74] 0.77 [0.46, 0.95] —&— ——
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Neuroimaging Determinants of Poststroke
Cognitive Performance

The GRECogVASC Study (Stroke. 2018
Laurent Puy, MD: Mélanie Barbay, MD: Martine Roussel, PhD: Sandrine Canaple, MD:
Bivariate Multivariate FscC
R p RZ 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 A
Strategic lesion -0.285 0.001 0.23 0.001 C“'Q"" %PO“"”‘C)
Stroke volume -0.285 0.001 0.01 0.005 y 0.5 ‘

Brain volume 0.343 0.001 0.03 0.004

\&
Hippocampal atrophy -0.354 0.001 0.08 0.0001 NS




| FCM-SFNV: sélection AVC éligibles a bilan

7~ Cs Controle post-AVC

eTerrain
eCaractéristiques AVC
eDevenir post-AVC
*|magerie

Facteur de
risque
cognitif 21

Rankin eEntretien
entretien structuré avec

structuré 1 a 4 Jlelals

MMSEa >18 eLangue maternelle
\ (IR VGle e s e Troubles sensorimoteurs -

eStandardisée

Bilan cognitif eRapidité de action, f. exécutives,
avec batterie langage, visuoconstruction,
dépression

Si MMSE<18

(ou Déficit cognitif: Cofacteurs non

bilan étiologique vasculaires

Rééducation

Aides a domicile
Pathologie vasculaire
e+M. Alzheimer

Godefroy et al. Pratique Neurologique —2018;9:132—-13!

Prise en

l charge
orientée
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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

S non-cognitifs précoces: ‘S axiaux’

= Neuropsychologie
" |magerie

UNIVERSITE




Questionnaire détection AVC CHU Amiens CMRR Amiens-Picardie

1 Avez-vous déja entendu votre médecin dire que vous aviez été victime d'un accident B
vasculaire céerébral (AVC) ?

Fat r . - - r ” 0 - - OUI NON
2 Avez-vous deja entendu votre medecin dire que vous aviez ete victime d'un accident /
vasculaire cérébral (AVC) mineur, ou d’un accident ischémique transitoire?

: . . . s QUI / NON
3 Avez-vous deja ressenti une faiblesse soudaine et indolore sur une moitie de votre corps?
4 Avez-vous déja ressenti un engourdissement brutal (ou I'impression qu’il était comme ERElI

mort) sur une moitié de votre corps?

. . : . \ L QUI/ NON
5 Avez-vous deja ressenti une perte soudaine et indolore de la vision d’un ceil voire les deux?
6 Avez-vous déja perdu soudainement la vision dans la moitié de votre champ visuel? OUI/NON

. y . QUI/ NON
7 Avez-vous deja perdu soudainement la capacité de comprendre ce que les gens disaient?
8 Avez-vous deja perdu soudainement la capacité de vous exprimer verbalement ou par OUI/NON
ecrit?

= >1 item +: Sensitivity= 1.0, specificity=0.86 wmeschia et al., 2000

UNIVERSITE - Q3'8 21: SenSitiVity= 082, SpeCIfICIty=062 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 (obsolete !)

S non-cognitifs précoces: ‘S axiaux’

= Neuropsychologie
" |magerie

UNIVERSITE
de Picardie




TNC Va: diagnostic Cs MEMOIRE

= Arguments cliniques

épisode d’AVC non diagnostiqué

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

S non-cognitifs précoces: ‘S axiaux’*

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

S extrapyramidaux (rigidité, akinésie),
Déficit sensoriel (sensitif, HLH) ou moteur, anomalie réflexes

UNIVERSITE




The Behavioral
and Cognitive

| Diagnostic Cs Mémoire: neuropsythigysyof stoke

SECOND EDMTION

#% ERITED BY -Elwne: Godefroy

= Profil variable, domine par: 4
CLINIQUE: Sd hémisphérique (AVC nqn Iacuna} '

D: HNVS, Apr Vconst, Apr habillage ©7 __,r-ﬁ'
G: Aph, Apr Ge, Apr Vconst, Gertsmanm w. y %

TESTS: autres déficits=les + fréquents

Mémoire épisodique
Profil ‘souscortico-frontal’

UNIVERSITE
de Picardie

Jute g




The Behavioral
and Cognitive

| Diagnostic Cs Mémoire: neuropsythigysyof stoke

SECOND EDMTION

#% ERITED BY Olivier Godefroy

3 P )

= Profil variable, domine par: ¥ ;?
CLINIQUE: Sd hémisphérique (AVC nop lacunai |§,I¢§)

TESTS 5

Mémoire épisodique: préedominandesees Fe- E
récupération ?

= Classique mais faux: tr stockage-encodage prédominant

= Tr stratégiques (dont récupération): AVC fronto-mésial
(ACoA) et TVC SLS seulement

Profil ‘souscortico-frontal’

UNIVERSITE
de Picardie

Jute g




Table 3. Lesions associated with deficit of episodic memory

Lesion Memory OR (95% CI)
performance

deficit normal
(n=50) (n=23)

Left anterior thalamus

Left middle frontal gyrus

Right superior frontal gyrus

Left mediotemporal 1.9 (0.2-18)
Left centrum semiovale . 3.3(1.1-10.3)
Right median thalamus : NA

Right lenticular nucleus : 2.1(0.5-8.3)

Grober and Buschke procedure

Frontal stroke:
efficient cueing: OR: 8.6 (95CI: 1.3-57)

Fig. 1. Lesions associated with verbal episodic memory deficit: false recognltlons' OR 257 (950I 2'7_249)
1 = left mediotemporal (n = 4), 2 = left anterior thalamus (n = 7), PPV: 0.77. NPV: 0.81
Ul U

3 = right median thalamus (n = 6), 4 = right lenticular nucleus

(n=12), 5 = left centrum semiovale (n = 24), 6 = left middle fron- Godefroy et al.. Eur Neurol 2009

tal gyrus (n = 7), 7 = right superior frontal gyrus (n = 4). Axial

slices at —15, 8, 28 and 48 mm from the bicommissural plane. BugniCOUI’t et al. J Neurol 2013




The Behavioral
and Cognitive

| Diagnostic Cs Mémoire: neuropsythigysyof stoke

SECOND EDMTION

#% ERITED BY Olivier Godefroy

= Profil variable, dominé par: @ | &»\?
CLINIQUE: Sd hémisphérique (AVC nop Iacunangeﬂ
TESTS

Mémoire épisodique B E %

Profil ‘souscortico-frontal’: Prédominance
ralentissement de action + tr dysexécutifs sur déficits
de stockage mnésique et instrumentaux

UNIVERSITE




Resulting prevalence (%)
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The Behavioral and Cognitive Executive
Disorders of Stroke: The GREFEX Study

Martine Roussel' *, Olivier Martinaud®, Hilde Hénon?, Martine Vercelletto®,

Claire Bindschadler®, Pierre-Alain Joseph®, Philippe Robert’, Pierre Labauge®,
Olivier Godefroy', on behalf of the GREFEX study group®

FLOS ONE | DOIA0.137/journal pone 0147802 January 29, 2016

Cognitive Sd: 39.8% 95%ci: 33.4-46.3; behavioral Sd: 44.4% 95%ci 36.8-52.1

Generation

p=0.09

Coordinati
on

p=0.8

Initiation

60

p=0.01

p=0.001

Deduction

50

Flexibility

p=0.0001

Sexual conduct

Inhibition

p=0.2

p=0.6
Social conduct ,
p=0.9
Confabulations
p=0.8
Planning
p=0.7
Anosognosia -
p=307
Dependency
p=0.8

el |nfarct
Hypoaciviy === Hemorrhage
60 p=0.007 ©
50 Anticipation sl ACOA
p=002 i CV/T
40
. Pisinterest
p=0.007
Euphoria
p=0.9
" Irritability
p=0.8
"Hyperactivity

Perseveration

p=0.3

p=0.7




Tr dysexécutifs MA, TNCVa...

Mild AD

+ Forgetfulness

¢ Short-term
memory loss

+ Repetitive questions

¢ Impaired ¢ Aphasia

nstrumentat ¢ Dysexecutive
functions syndrome ¢ Altered sleep patterns

¢ Anomia ¢ Impaired BADL ¢ Total dependence:
dressing, feeding, bathing

¢ Transitions in care

.GC- 5 AMERICAN ACADEMY OF
H. H. Feldman, and M. Woodward Neurology 2005,65:510-S17 : NEUROLOGY.




Tr dysexécutifs MA
The Dysexecutive Syndrome of Alzheimer’s
Disease: The GREFEX Study

Olivier Godefroy™*, Olivier M: artinaud®, Marc Verny*, Chrystele Mosca®, Hermine Lenoir®,
Fric F{mtmlr' 'Lhmm: Rl!]l'-.."-‘r']l and (3 RF_FE‘\ Studv Grou

Journal of Alzheime

UNIVERSITE




Characteristics of Alzheimer’s Disease
Patients with Severe Executive Disorders

Olivier Godefroy®*, Serge Bakchine®, Marc Verny®, Jean-Philippe Delabrousse-Mayoux
Martine Roussel® and Jean-Jacques Pere®; on the behalf of the REFLEX study group'’

Journal of Alzheimer's Disease xx (20xx) x—xx

Total Memory clinic p
Primary care Academic
N 381 315 66
Age (y) 79.6+£6.52 79.8+6.3 788+74 0.27
Gender Male (%) 148 (39%) 126 (40%) 22 (33%) 0.3
Residency 0.06
Executive dysfunctions were observed in 336 %%
L0
Ea[(88.2%: 95% CI. 84.9-91.4) |and were severe in 0.01
- . 38%
308 |(80.4%: 953% Cl: 76.9—s4.5) patients. The 39.:;,{:;
tertiary 75 (20%) 53 (17%) 22 (33%)
MMSE (/30) 21.1£33 21.2+£33 20.8+34 0.4
Dementia severity! 0.9
Mild 257 (67%) 212 (67%) 45 (67%)
moderate 124 (33%) 103 (33%) 21 (33%)
Treatment class 0.004
AChEI 105 (27.5%) 79 (25%) 26 (39.4%)
AChEI+BuChEI 213 (55.8%) 176 (55.7%) 37 (56.1%)
8%) 60 (19.3%) 3 (4.5%)

NMDA receptor antagonist 63 (16.



Tr dysexecutifs MA, TNCVa...**

Age- and educ adj Z _ |
(820 controls) Language e AD) Ml NCD

1 Stroke Mild NCD

Behav. Dysexec dis. CRF copy

e O NTROYLS

—— (5 cutoff

Anim. Fluency Imm Recall

P Fluency ‘ Free Recall Sum

Trail Bt Total Recall Sum

AD positive CSF or amyloid PET
(mild: n=28: major : n=31) Trail At Intrus.
Stroke (mild: n=131; major: n=39) Andriuta, Barbay et al JAD 2018




Tr dysexecutifs MA, TNCVa...**

Age- and educ adj Z

—— A0 Major NCD

(820 controls) Language
1 = Stroke Major NCD
Behav. Dysexec dis. CRECOPY = CONTROLS
—— (5 cutoff
Anim. Fluency Imm Recall

P Fluency }— Free Recall Sum

Traill Bt Total Recall Sum

AD positive CSF or amyloid PET
(mild: n=28: major : n=31)
Stroke (mild: n=131; major: n=39)

Trail At Intrus.

Andriuta, Barbay et al JAD 2018



Ditterentiating between Alzheimer’s
Disease and Vascular Cognitive Impairment'
[s the “Memory Versus Executive FunCtion” mio smenes s o o s

DOI 101 HIJAD l7l0()7

) Daniela Andriut: ", Martine Roussel, Mélanie Barbay, Sandrine Despretz-Wannepain, Olivier
ContraSt Stlll Relevant Godefroy and GRECogVASC study group’

6  e—
< 4 —
=
g
3 2 i
: ; s sensitivity: 63%
- B B specificity: 87%
5 .
:
=
-4
- Index Cut-Off —
-6
o AD

Fig. 2. The memory-executive function index in the VCI and AD
NCD groups. AD, Alzheimer’s disease: VCI, vascular cognitive
impairment.




M Alzheimer: un profil cognitif a redéfinir

Mie Alzheimer ‘typique " médio-temporale:
tr mémoire épisodigue au devant scene clinique

+ tr dysexécutifs précoces:

Hypoactivité avec apathie

fluence (catég) + rapidité avec shifting (Trail B) +
Planif + inhib (Stroop)

Intensité identique a tr mémoire épisodique des le
stade TNC léger

UNIVERSITE




TNCVa: un profil cognitif a redéfinir

TNC Va (surtout si lésions multiples):
Ralentissement de action

+ tr dysexécutifs précoces

au devant scene clinique

Intensité déficit > a celui mémoire épisodique

UNIVERSITE




Groupe d’harmonisation des ‘standards’

National Institute of Neurological Disorders and
Stroke—Canadian Stroke Network Vascular Cognitive
Impairment Harmonization Standards

Vladimir Hachinski, MD, DSc¢; Costantino Iadecola, MD: Ron C. Petersen, MD, PhD;
Monique M. Breteler, MD, PhD; David L. Nyenhuis, PhD; Sandra E. Black, MD;
William J. Powers, MD; Charles DeCarli, MD; Jose G. Merino, MD: Raj N. Kalaria, PhD. FRCP;
Harry V. Vinters, MD; David M. Holtzman, MD; Gary A. Rosenberg., MD; Anders Wallin;
Martin Dichgans, MD: John R. Marler, MD: Gabrielle G. Leblanc, PhD

Background amd Purpese—One in 3 individuals will experience a stroke. dementia or both. Moreover, twice as many
individuals will have cognitive impairment short of dementia as either stroke or dementia. The commonly used stroke
scales do not measure cognition, while demenna criteria focus on the late stages of cognitive impairment, and are heavily
biased toward the diagnosis of Alzheimer disease. No commonly agreed standards exist for identifying and describing
individuals with cognitive impairment, particularly in the early stages, and especially with cognitive impairment related
to vascular factors, or vascular cognitive impairment.

Methods—The National Institute for Neurological Disorders and Stroke (NINDS) and the Canadian Stroke Network (CSN)
convened researchers in clinical diagnosis, epidemiology, neuropsychology. brain imaging. neuropathology, experi-
mental models, biomarkers, genetics, and clinical trials to recommend minimum, common, clinical and research

mLlllle = I [l T § [} < SLLIL L1 Cilimb LD e [ T

Results—The results of these discussions are reported herein.

Conclusions—The development of commeon standards represents a first step in a process of use, validation and refinement. Using the
same standards will help identify individuals in the early stages of cognitive impairment, will make studies comparable, and by
mtegrating knowledge, will accelerate the pace of progress. (Stroke. 2006537:2220-2241.)



National Institute of Neurological Disorders and
Stroke—Canadian Stroke Network Vascular Cognitive
Impairment Harmonization Standards

Viadimir Hachinski, MD, DSc; Costantine Iadecola, Strofke. 2006:37:2220-2241

Tests Harmonization standards .
Executive / Fluency: Black and Nyenhuis, 2013
action speed -animal®

- literal: CO W A Test™

Digit Symbol-Coding™*

Trail Making Test*

List Learning Test Strategies™

Future Use: SRT and CRT | Tl'_ll.__' EE"]EI"I.I"iDFHI

Language Boston Naming T. Short F. and Lﬂgnltl"fE

g Neurologyof Stroke

Shortened Token test® _
Pyramid Palm Tree test®
SECONDI ENTION

Visuospatial Rey Figure Copy

Memory Hopkins Verbal Learning T.-R*
Rey Figure Memory®
BMTest Recognitionﬁ
DSCoding Incidental Lea rning§

Neuropsychiatry MeuroPsychiatric Inventory®
- Depression CES-Depression Scale*
Other IQCode short
MMSE*
q MoCA"?
3 Disability Barthel

] Modified Rankin scale




National Institute of Neurological Disorders and

Stroke—Canadian Stroke Network Vascular Cognitive

Impairment Harmonization Standards

Tests

French definite battery

40-60 ans 61-70 ans 71-85 ans
. .

Executive /
action speed

Language

Visuospatial

Memory

Neuropsychiatry
- Depression

Other

Disability

Fluency:

-animal*®

- literal (‘P, V, R’)’-‘t

Digit Syrmbol-Coding"‘t

Trail Making Test*
Grober-Buschke strategy index™
SRT ' and Finger tapping'
Behavioral Dysexecutive S.I.

Total 90 171 159 85

2 3 1 2 3

111 107 96 93 91 1003

[Assessment Cognitive domains
Tests

Subject,
native language

gender

La batterie
GRECOGVASC

Stepl

Boston Naming T. Short F.
Shortened Token test®
Pyramid Palm Tree test®
Stroke aphasia battery®

[Step2

Rey Figure Cop',/r
Albert cancellation test'

dichotos impiie
numbering of imgaied scores

Grober-Buschke test*
Rey Figure Memory'
Door test’

DIAGNOSIS
Deficit if 2/ n scores of the battery of tests
are impaired

False postie ate 553
o the battery of tests are img

Evaluation et diagnostic
des troubles neurocognitifs
vasculaires avec ou sans
contexte d’accident
vasculaire cérébral

Dirigé par
Martine Roussel
et Olivier Godefroy

Step3

Tntegration of multiple scores

dichotomization of each subject o

NeuroPsychiatric Inventory
CES-Depression Scale*
Goldberg anxiety scale

DIAGNOSIS
Deficit If the overall score of the battery of tasts s impaired

& AMIENSCOG - Menu

Bienvenue WANNEPAIN Sandrine lundi 12 mai

Daossier

IQCode short'
MMSE
MoCA'*

Cette option vous permnet de gérer vos dossiers patient

Modification du mot de passe

Cetts option vous permet de madifier voire mat de passe

Export EXCEL

Cette option vous permet d'export les données patient suivant des critéres

Barthel
Rankin with revised SI
4 |IADL

Questionnaire et normes
Cette opion Vous permet de saisir I3 trame du questionnalre Gui seruire &
v Févatuation des patients
Paramétrage édition

Cette option vous permet de paramétrer la page de garde (nom de
Fetablissement, des contacts...) éditée aver te dosster patient

=il

2014

~

v




Batterie a compléter ds certaines situations

= Aphasie et tr sémantique
= Tr exploration spatiale
= Tr dysexecutifs cognitifs

UNIVERSITE




Aphasie: Stroke Aphasia Battery

TABLE 2. Aphasia Battery

Main subtests

Fluency
(0=Mutism or stereotyped utterances
1 =Nonfiuent aphasia
2=Normal or increased fiuency

Automatic speech®

Word and sentence repetiion®®

Oral comprehension
Word and sentence-picture matching
Command subtest®

Picture naming test?

Written comprehension and expression; reading

Severity rating

Optional subtests

Bucco-facial apraxia®

Verbal fluency

Shortened foken test®

Complex ideational material®

Picture naming=

Reading sentences and paragraphs®

Stroke

March 2002

TABLE 3. Mean (SD) Scores on Aphasia Assessment According to Aphasic Syndrome

Oral Expression

(Oral Comprehension

Jargon- Stereotyped  Automatic  Picture Word Word-Picture ~ Commind
Fuency  Aphasia,  Ufterances, S6ries Naming  FRepefion  Mafching Sutest
n 12 | | 9 (/31) (130) (3 (/18]

No aphasia 50 2(0) 0 | 90 0504 2307 12700 147045
Global i 0204 0 i 1412y ey 200 36 (32) I (37)
Broca’s 2 0505 0 g T R 1 A . R 1823
MCmotor 17 1405 0 | 9104 194788  29.2(1) 2010 142(18)
Subcortical 10 1.2(04) | | B804 2133 AB8Q 1a(l) 135009
Wemickes 30 19(03 g | 68260 8O@4 8F(1Y  TIEY 39
Conduction 7 2(0) | | 813 20308 w6712 12505  135(09)
MWeemsoy 7 17(04 0 | Bri0s) 13008 2408 61 SEUD
Anomic 5 200) | | 90 15815 2804 144D 13809

TC indicates transcortical. Values in parentheses are maximum Scores,

*P=:0.0001.

Godefroy et al Stroke 2002

I I —



Héminégligence VisuoSpatiale

~—— / /,1// Table 1 Performance on paper and pencil tests
. Pa %
\ — Cut off Beyond
T — >\ —r— Test variables Mean (SD) point cut off
)'\/ Bells test (n=206)
yr‘,/ \ Omissions [total number) 8.4(9.4 6 41.3
\ —_— { 1 | Omissions (left minus right] S 449
N\ i | / \ Starling point 46124 5 205
\ A - \ Figure coying [n=205) 1.2(1.6) >0 427
i / \ Clock drawing (n=205) 0.4(0.6) >0 27.8
o . Bisection (mm)
_ \ N N 20 cm lines (n=204) 10.1 (19.4) >6.5 37.7
A _ N\ ™~ 5 cm lines (n=200) 0.6(3.7) >2.0 19.0
T—— - Overlapping figures (n=205)
— - Omissions (total number) 1.8(3.6) >0 39.5
T ' >>< Omissions (left minus right) 0.8(1.9) >0 30.7
\ " ~/.‘_ e \ Text reading (n=188)
e \ / ’,'-/} Omissions (total number) 11.9(25.3) =0 46.8
e A Omissions (left minus right) 5.6(11.4) >0 41.2
A Writing (left margin, cm) 68(50) >7.7 34.3
(h=201)
Vuilleumier, Behavioural and Cognitive .
Neurology of Stroke,CUP 2007 Azouvi et GEREN JNNP 2002




The Behavioral and Cognitive Executive
Disorders of Stroke: The GREFEX Study

Martine Roussel'*, Olivier Martinaud?, Hilde Hénon?®, Martine Vercelletto?,
Claire Bindschadler®, Pierre-Alain Joseph®, Philippe Robert’, Pierre Labauge®,
Olivier Godefroy', on behalf of the GREFEX study group?

PLOS ONE | DOIN0.137 1/journal pone.0147602  January 29, 2016

Initiation
60 p=0.01

_Inhibition

p=0.2

Generation

p=0.09 |

Coordinati | , .
- Planning
p=0.8 p=0.7

Deduction’ “Flexibility
p=0.001 p=0.0001



RESEARCH ARTICLE In a ROC curve analysis, both the full cognitive GREFEX battery and the HSP provided very
: similar (p = 0.27) AUCs (full GREFEX battery: 0.745, 95%CI: 0.704-0.785); HSP:
The Behavioral and AUC = 0.728, 95%CI: 0.687-0.769). However, the sensitivity of the HSP (sensitivity: 0.32, accu-
Disorders of Stroke: normat when considering the HSP. This lower sensitivity was mainly due to the subgroup of
atients with ACoA or CV'T. Indeed| 17 of the 37 (46%) ACoA-CV'T patients classified as
Martine Roussel'*, Olivier Martinaud?

Claire Bindschadler®, Pierre-Alain Jos impaired by the full cognitive battery were classified as normal by the HSF (McNemar test:
Olivier Godefroy', on behalf of the GRI p = 0.007). Conversely the sensitivity of the two batteries did not differ significantly (p = 0.4) -

PLOS ONE | DOI:10.1371/journal pone.0147602  January 28, 2016

Initiation
60 1 p=0.01

Generation < _Inhibition
p=0.09 p=0.2
Coordinati | , .
Planning
on p=0.7
p=0.8 '

Deduction" “Flexibility
p=0.001 p=0.0001



| Diagnostic: quand y penser Cs Mémoire?

* Clinique
= Neuropsychologie

*= |magerie: lésion vasculaire

UNIVERSITE




Imagerie Tr cognitifs vasculaires

= Présence de lésions vasculaires (IRM++):
Infarctus: le + fréquent,
Hémorragie
Anomalies de Substance Blanche

Combinaison

UNIVERSITE




Qd y penser: Messages clés

= Post-AVC: tjrs et encore + pour ‘AVC a risque’
= CMémoire:
Clinique:
anamnése AVC/non insidieux
S non cognitifs précoces: axiaux++
Npsycho:
Sd hémispherigue
prédominance lenteur-tr dysexécutifs

tr ‘stratégigue’ mémoire

UNIVERSITE

]M‘( __ Imagerie (IRM++): |ésion vasculaire




Pgm séminaire J1

Intro

Epidémiologie

Lésions vasculaires des TCVa (neuropathologie)
TCVa: arguments clin, npsycho et imagerie
Causes-imagerie

Criteres diagnostiques et principes de PeC

Tr de sphere psychiatrique

UNIVERSITE
de Picardie

Jute g




Imagerie Tr cognitifs vasculaires

= Présence de lésions vasculaires (IRM++):

Infarctus: le + fréquent,

UNIVERSITE




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

UNIVERSITE




Neuroimaging Detern
Cognitive Ps

The GRECog

Laurent Puy, MD; Mélanie Barbay, MD; Mai
Chantal Lamy, MD: Audrey Arnoux, MD; Clai

Sophie Tasseel-Ponche, MD; Jean-Marc Const
GRECogVASC

Seuil lésionnel ?

UNIVERSITE
de Picardie

]wfn ‘

Optimized global cognitive score (GCS)

5
L
6-
®
7.
[ 2

-8

1 10 100 1000 10000 100000

Stroke Volume (mm?)

Total brain tissue volume (mm?): eTertile 1

Tertile 2 eTertile 3




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

UNIVERSITE




Neuroimaging Determinants of Poststroke
Cognitive Performance

The GRECogVASC Study (Stroke. 2018
Laurent Puy, MD: Mélanie Barbay, MD: Martine Roussel, PhD: Sandrine Canaple, MD:
Bivariate Multivariate FscC
R p RZ 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 A
Strategic lesion -0.285 0.001 0.23 0.001 C“'Q"" %PO“"”‘C)
Stroke volume -0.285 0.001 0.01 0.005 y 0.5 ‘

Brain volume 0.343 0.001 0.03 0.004

\&
Hippocampal atrophy -0.354 0.001 0.08 0.0001 NS




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 !

UNIVERSITE




Causes Tr cognitifs vasculaires

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

Hémorragie:
‘Macro HIC’: 2 sous-types

Microhémorragie, hémosidérose

UNIVERSITE

de Picardie

Jute g




Cognitive Impairment and Dementia After Intracerebral

Hemnrrhaﬁe: A Cross-sectional Studx of a Hospital-based Series
”“Pierre ves Garcia, mp,” Martine Roussel, phD,*t Jean Marc Bugnicourt, MD,*
Chantal Lamy, mD,” Sandrine Canaple, MD,” Johan Peltier, mD,}

Gwenole Loas, MD, phD,§ Herve Deramond, Mp, || and Olivier Godefroy, mp, phD*t
|

Background: Frequencies of cognitive impairment and dementa have not been
assessed in spontaneous intracerebral hemorrhage (ICH) . The objective of this study
was to determine the frequencies and patterns of cognitive impairment and
dementia in a aoss-sectional study of consecutive patients hospitalized in a single
university medical center. Methods: Of 183 consecutive patients hospitalized
between 2002 and 2006, 80 survivors were contacted and 78 were included (mean
time since stroke 40 months). Thirty patients were scored with the Informant Cues-
bonnaire on Cognitive Dedine in the Elderly and Instrumental Adtivities of Daily
Living in a tEIE]:'-h-nnE interview, and 48 underwent a comprehensive clinical and
holog | 1 bserved in 18 of 78 patients
'I'I'l]:‘l-.'.-I.II'I'I'I.E'I!'Ili without de-
C K ’ The cognibive disorders

mainly concerned episodic memory If'i'J_"“u]-,. psychomotor speed (44%), and execulive
function (37%), followed by language and visuoconstruchive abilities. In a logistic re-
gression analysis, Rankin score >>1 at discharge and hemorrhage volume were the
initial factors to be selected as a predictor of long-termn dementia. Conclusions:
This single-center, aoss-sectional shudy revealed that the prevalence of dementia
and cognibive mmpairment without dementa after ICH are high and are similar to
those observed in cerebral infarct. Further longitudinal nroanaective shidies are
required t-n- assess accurately the ]:-revalence,. mect 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 amyloide)

Microhémorragie, hémc

UNIVERSITE
de Picardie

]wfvm twm




Causes Tr cognitifs vasculaires

= Présence de lésions

Infarctus: le + fréquent

Hémorragie

Profonde (HTA, Mie petits vssx)
Lobaire (Angiopathie amyloide)

Hémosidérose
Associée a lenteur

et tr FE (Xiong et al., 2016)

UNIVERSITE
de Picardie

]wfvm twm




Causes Tr cognitifs vasculaires

= Présence de lésions vasculaires en IRM:
Infarctus: + fréquent,
Hémorragie:+ rare

Anomalies Substance Blanche: fréequent !
Quel seuil? N W TN

/.

\
'! _' A A \\‘ !1

"3 ] ‘ f'
: \ /
UNIVERSITE 4
de Picardie \ /
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|  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

UNIVERSITE
de Picardie
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Anomalies de Substance Blanche

= Neuropathological study:

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

= |mplications:
Significant contribution of extensive WMA
WMA + (lacunar) infarcts: suggestive of VCI ‘pure VaD’

Pure WMA and dementia: suggestive of mixed or
degenerative dementia

UNIVERSITE




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; a distance atrophie seule

micro-infarctus purs (<2 mm)

UNIVERSITE




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

Criteres révisés d’Angiopathie Amyloide
ASB: interprétation selon sévérité tr cognitifs,
o extension ASB et présence d’autres |ésions Va

de Picardie




Pgm séminaire J1

Intro

Epidémiologie

Lésions vasculaires des TCVa (neuropathologie)
TCVa: arguments clin, npsycho et imagerie
Causes-imagerie

Criteres diagnostiques

Principes de PeC

Tr de sphere psychiatrique

UNIVERSITE

de Picardie
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Diagnostic des TCVa

= Pour mémoire: Hachinski Ischemic Scale (1974)
= Criteres classiques: NINDS-AIREN (roman et al., 1993)
" +récemment
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Diagnostic des TCVa

Hachinski IS

Criteres classiques NINDS-AIREN (rRoman 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
Y2 phase évolution progressive (Moroney et al, 1997)

Relation entre les 2 !
Pas de criteres d’exclusion
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Diagnostic des TCVa

= Sensibilité faible++

= + récemment: criteres VASCOG
(Sachdev et al., 2014)

Meéme structure avec ajouts importants:
Déficit cognitif DSM5 (et pas seulement démence)
Patho vasculaire
Relation entre les 2 : définition + large
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Validation of an integrated method for determining
cognitive ability: Implications for routine
assessments and clinical trials CORTEX 54 (2014) 5162
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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
St rO ke .’ (Roman et al., 1993)
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Diagnostic des TCVa

= Sensibilité faible++

= + récemment: criteres VASCOG
(Sachdev et al., 2014)

Meéme structure avec ajouts importants:
Déficit cognitif DSM5 (et pas seulement démence)
Patho vasculaire
Relation entre les 2 : définition + large
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Diagnostic des TCVa: relation entre les 2 |

= |nstallation liée a AVC (début brutal) avec persistance tr
cognitifs > 3mois

Soit histoire d’AVC documentée
Ou déficit focal ou Sd Psbulbaire

= QOu déficit cognitif dominé par ralentissement-tr
dysexécutifs ET = 1/3:
Tr marche équilibre (petit pas/apraxie marche)
Tr sphinctériens (non lié a patho urologique)
Labilité émotionnelle, apathie-aboulie, dépression

pmurmnd = Et imagerie caractéristique




Diagnostic des TCVa: criteres d’exclusion

= Pas de criteres 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 S
Neurologique: SEP, toxique-carencielle, encéphalite...

Générale
Dépression majeure (relation temporelle avec tr cognitifs)
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Diagnostic des TCVa

= Nouveaux criteres:

A valider

Intéressants pour TCVa hors AVC-non brutaux

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

= Nouveaux criteres:
A valider
Intéressants pour TCVa hors AVC-non brutaux

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

-> penser a possibilité d'une MA associée
méme en cas d’AVC ou lésion vasculaire:

-> Profil clinique, cognitif, évolutif et CAC

UNIVERSITE
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| FCM-SFNV: Dia ique

eTerrain
e Caractéristiques AVC
eDevenir post-AVC

*|magerie
eEntretien
structuré avec
proche
eLangue maternelle
eTroubles sensorimoteurs
eStandardisée
eRapidité de action, f. exécutives,
langage, visuoconstruction,
dépression
Selon orga locale: UNV / Cs Mémoire «Cofacteurs non

vasculaires

eRééducation

» Aides a domicile

» Pathologie vasculaire
e+M. Alzheimer

Godefroy et al. Pratique Neurologique —2018;9:132—13!




Démence post AVC

autre
15%

Démence
Vasculaire

MA_mixte .
\35%\ 50%

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




IDEA3 (NCT 02813434)

= TNC postAVC: PET amyloide +:
u 5% é 24% Mok et al., 2016; Wollenweber et al, 2016;

= |DEA3: 12/89= 13,5% [6,4‘20,6] Barbay et al. In prep

)Is free

TEPpositif
J10
| 1
~+ 0-censored
1-censored

test logRank : p=0.04

Cum Survival

04—

0,34

0,2

0,1

0,0+

I I I I I I I I I I I I I I
0 200 400 600 800 1000 1200 1400 1600 1800 2000 2200 2400 2600

day




Criteres 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 + S axiaux)
Possiblement + sensibles: a valider

= Dans tous les cas

= montrer TNC + Patho NVasc (clin + imagerie) + relation
hend = 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 1™++: ttt des FdRVa

Prévention 2m++

PeC déficits cognitifs

PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique
PeC ‘globale’: aidants (naturel ou pas), domicile..
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PeC des TCVa

Prévention 1++: ttt des FdRVa

Prévention 2"¢++
Anamnese 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..

UNIVERSITE

de Picardie

Jute g




| TNC post-AVC: PeC

Tableau Ill. Principaux traitements et prises en charge des troubles cognitifs.

Rehabilitation Dans tous les cas avec indication
Ergothérapie Patients 8 domicile : bénéfice démontré sur les activites quotidiennes

Traitement cholinergiques et antF-NMDA Pas de benefice ni indication dans troubles cognitifs vasculaires et CADASIL

Mesures geénerales d'accompagnement En cas de démence : aides a domicile, adaptation et sécurisation du lieu de vie,
dispensation du tratement, personne de confiance, soutien a l'aidant principal

Olivier Godefroy ,Xavier Cnockaert, Eric Jouvent, Igor Sibon, Gil Petitnicolas,
Olivier Hanon, Pierre Krolak-Salmon, Mathieu Ceccaldi, Serge Timsit
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PeC des TCVa

= Prévention 1'++: ttt des FdRVa
= Prévention 2"™++

Anamnese AVC: indication démontrée
Découverte infarctus en Cs Mém:

consensus pour instaurer prévention 2re
PAS systématique ds toutes démences:

MA pure: hémorragie sévere (=hospitalisation): RR=4,4
(1C95:1,5-12,8) AD2000, Lancet Neurol 2008

= PeC déficits cognitifs:

= PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique
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= PeC ‘globale’: aidants (naturel ou pas), domicile..




PeC des TCVa

Prévention 1'++: ttt des FdRVa
Prévention 2'¢++

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..
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PeC des TCVa

Prévention 1™++: ttt des FdRVa
Prévention 2™++
PeC déficits cognitifs:

Rééducation: aphasie++
Ttt non pharmacologiques

TTT pharmacologique:
pas ds Dva
Consensus ds AVC + MA

PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique

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




PeC des TCVa

Prévention 1++: ttt des FdRVa
Prévention 2"¢++
PeC déficits cognitifs

PeC DPn, apathie, rire et pleurer spasmodique

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

= Prévention TNC a documenter
Primaire: FdR Va

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

Bénéfice cognitif réel a documenter

Mais a instaurer avec TTT des FdR + Athrombotique si
indiqué au terme du bilan étio de lésion vasculaire

= PeCdes TNC
Rééducation de certains TNC Va

Ttt par AChE- ou mémantine consensus si MA associée
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