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Introduction

INTRODUCTION

II. Définition du traumatisme cranien

Dans son acception courante, la définition de traumatisme cranien (TC) ou traumatisme cranio-
encéphalique couvre tout choc important recu sur le crane.

Les traumatismes cranio-cérébraux représentent un probleme de santé publique majeur, d’un point
de vue médical et socio-économique notamment dans les pays en voie de développement[1].

Les 1ésions cranio-cérébrales sont fréquentes et potentiellement graves tant a court terme (risque
vital), qu’a long terme (handicap) ; elles incluent aussi la notion de handicap invisible. Toute
sévérité confondue, les traumatismes craniens sont estimés a 790 cas pour 100 000 personnes[2], et
il s’agit d’une cause majeure de morbi-mortalité[3]. Aux USA, 1,7 millions de personnes ont subi
un traumatisme cranien (TC) sévere qui les ont conduit a consulter les urgences, a étre hospitalisé
ou a décéder[4]. En Europe, environ 7,7 millions de personnes qui ont subi un traumatisme cranien
ont un handicap[5]. La cause la plus fréquente en termes de mortalit¢ parmi les traumatisés de
moins de 50 ans est 1’accident sur la voie publique (AVP)[6][7]. En revanche, en ce qui concerne la
population agée de plus de 65 ans, il s’agit des chutes mécaniques[8][9]. Par ailleurs, ces
traumatismes craniens représentent une part importante du passage aux urgences soit une incidence
annuelle évaluée entre 200 a 300 pour 100 000 personnes en avec un pic d’incidence pour les
jeunes[10], et principalement la tranche d’age des 15-25 ans. Ainsi, ces traumatismes craniens
constituent la premiere cause d’hospitalisation dans le secteur public parmi les 20 diagnostics a
caractere d’urgence du Programme de Meédicalisation des Systemes d’Information (PMSI).
Pourtant, son approche épidémiologique et économique est mal connue en France et les

conséquences a long terme peu évaluées, notamment en ce qui concerne les TCL.
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III. Classification de sévérité

Il est important de connaitre les classifications de sévérité des TC, qui permettent d’évaluer la
gravité et le pronostic. Il existe cependant plusieurs classifications du TC[11], selon :

- La sévérité clinique appréciée par le score de Glasgow Coma Scale initial
(GCS)[12] (Annexe 1 Glasgow Coma Scale). La somme de 3 parametres (ouverture des
yeux, réponse motrice et réponse verbale) donnant un score allant de 3 a 15. Un score
entre 13 et 15 définit un TC « léger » (TCL), entre 9 et 12 un TC « modéré », entre 3 et 8
un TC « sévere ».

- Les Iésions au scanner cérébral initial selon la classification de Marshall[13] : elle classe
les patients dans 1’'une des 6 catégories (I a VI), de gravité croissante, sur la base des
données du scanner cérébral. Les catégories les plus élevées ont un moins bon pronostic
et une moins bonne survie. Il repose sur deux caractéristiques principales : 1’cedéme
(déviation de la ligne médiane ou compression des citernes de la base) et la présence et
la taille des contusions ou hémorragies appelées "lésions de densité élevée ou mixtes"

- Le type de Iésions encéphaliques (primaires et secondaires).

En parallele, la classification de Masters (1987)[14] est utilisée en France dans les services
d’urgence, basée sur une ¢étude prospective multicentrique intéressant 31 services d’accueil
d’urgences et concernant 7035 traumatisés craniens. Elle comporte des données anamnestiques, des
constatations subjectives et des observations cliniques objectives et vise a guider la nécessité ou non
de réaliser des explorations complémentaires : indication d’une imagerie, retour a domicile ou
hospitalisation, modalité de surveillance. Elle définit 3 groupes a risque croissant de complications

intracraniennes : groupe 1 risque faible, groupe 2 risque modéré, groupe 3 risque élevé.

IV. Particularités du TCL

3.1. Définition du TCL

......

L’ American Congress of Rehabilitation Medicine[15], définit comme TCL une personne qui a eu
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une perturbation physiologique du fonctionnement cérébral liée a un traumatisme avec la présence
d’au moins un des symptomes suivants :

- Perte de connaissance (PC) d’une durée de 0 a 30 minutes

- GCS a 13-15 aprés ’accident

- Amnésie post traumatique d’une durée de mois24 heures

- Altération de I’état mental au moment de [’accident (étourdissement, confusion,

désorientation...)

- Déficit neurologique focal, éventuellement transitoire.
Cette définition inclut les mécanismes traumatiques directs, indirects (objet) et les mouvements
d’accélération ou de décélération (comme le « coup du lapin ») sans traumatisme externe direct sur
la tete. Elle exclut les anoxies cérébrales, les tumeurs et les encéphalites. Le scanner cérébral,
I’IRM, ’EEG ou I’examen neurologique de routine peuvent €tre normaux. Ainsi, selon cette
définition, la PC n’est donc pas obligatoire, ainsi que 1’imagerie.
La définition de I’OMS[16] inclut la possibilité¢ de crise d’épilepsie ou de Iésion intracranienne non
chirurgicale, et ajoute des diagnostics différentiels (alcool, drogue, médicament, 1ésion associée, ou
autre probleme, et traumatismes pénétrants). Le Center for Disease Control and Injury
Prevention[17] ajoute la présence d’un syndrome post commotionnel (SPC) et élimine les TC
pénétrants. Enfin, I’European Federation of Neurological Societies (EFNS)[18] a défini le TCL
comme la conséquence d’un impact non pénétrant a la té€te, pendant lequel une énergie est transmise
a la téte qui subit donc une accélération soudaine, une décélération ou une rotation avec un GCS
initial entre 13 et 15. Elle segmente les victimes de TCL en 4 catégories (Annexe 2 - catégories des
TCL selon ’EFNS) selon le GCS, la perte de connaissance initiale (PCI), ’amnésie post-
traumatique (APT) et ’existence de facteurs de risque de complication précoce (circonstances de
lI'accident obscures ou ambigués, amnésie post-traumatique persistante, amnésie post-traumatique
rétrograde dépassant les 30 minutes, fracture du crane associée, présence de céphalées séveres post-

traumatiques , survenue de vomissements, présence d’un déficit neurologique focal, survenue d’une
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crise convulsive post-traumatique, age inférieur a 2 ans ou supérieur a 60 ans, troubles de la
coagulation, accident a haute énergie, contexte d’intoxication par l'alcool ou notion de prise de
drogue).

3.2. Epidémiologie des TCL

Les TCL sont parmi les TC les plus nombreux[19], leur taux est cependant sous-diagnostiqué [20].
Dans les suites d’'un TCL, le pronostic vital est trés rarement mis en cause, avec des Iésions
intracraniennes rares, un taux de mortalité trés faible variant de 0% a 0.9% et un risque de
complications majeures allant de 1 a 3% [21].

3.3. Etiologies des TCL

Elles peuvent étre divisées en 3 catégories[22]: sportives (le terme de commotion est alors
employé), militaires (notamment les blasts sans impact direct, dans des contextes parfois
anxiogenes) et civiles (le plus fréquemment rencontré en pratique clinique, dont les AVP) avec des
mécanismes, une physiopathologie, des terrains (age, sexe, comorbidités) différents. Un autre
aspect a ne pas négliger est I’existence de TC répétés notamment dans les causes sportives (en

compétition ou amateur) avec la notion de second impact.
V. Physiopathologie des lésions

Les 1ésions sont treés hétérogenes notamment du fait du mécanisme du traumatisme, et des

comorbidités qui peuvent étre tres différentes. Dans le cas des TCL, tout type de 1ésion peut se voir

(hématome extra ou sous-dural, contusion), tant que les criteres cliniques du TCL sont

respectés[23].

On distingue 2 types de 1ésions classiquement chez le TC :

- Dans les lésions primaires, sont retrouvés les traumatismes sans impact direct dus aux
phénomenes d’accélération/décélération: les lésions axonales diffuses résultantes de
phénomenes d’étirement et/ou de cisaillement des axones et des vaisseaux au niveau des zones

de densité différente (substance blanche/ substance grise).
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L’impact direct va entrainer une déformation voire une rupture des enveloppes (plaie du scalp,
fracture du crane) ainsi que la rupture d'une veine ou d’un vaisseau au niveau extra-cérébral
pouvant entrainer un hématome extradural ou sous dural. L’énergie du choc va étre transmise au
cerveau sous-jacent et entrainer des 1ésions lobaires focales (attrition, contusion).

- Les Ilésions secondaires sont les ocedémes cérébraux, [’hypertension intracranienne et

I’ischémie.

Ces lésions peuvent étre associées chez un méme patient. Dans le cas des TCL, les principales
lésions au scanner sont par ordre décroissant 1’cedéme cérébral, la fracture du crine, un hématome
cérébral extra ou sous dural ou des pétéchies et une contusion cérébrale[24].

Des avancées scientifiques significatives au cours de la derniere décennie ont accru notre
compréhension des processus physiopathologiques complexes et hétérogenes associés aux TC. La
physiopathologie du TC ne serait pas seulement liée a un événement aigu, mais aussi également a
des mécanismes progressifs et retardés. Le processus neuropathologique est composé de cascades
biologiques multiples, paralleles, interactives et interdépendantes au niveau tissulaire, cellulaire et

subcellulaire.
VI. Séquelles des TCL

Les séquelles sont principalement de nature cognitive. Les patients victimes de TCL peuvent
présenter des déficits persistants de 1’attention, de la mémoire de travail, des fonctions exécutives
(planification, flexibilité mentale) et de la vitesse de traitement des informations. [25-28].

5.1. Séquelles cognitives et comportementales

- Troubles de la mémoire

La mémoire est I’'une des fonctions cognitives altérée chez le TCL (30 a 50 %, selon les
auteurs)[29,30]. Tous les systemes de mémoire peuvent étre touchés par les effets consécutifs au
traumatisme mais, les troubles prédominent en général sur la mémoire antérograde épisodique et la
mémoire prospective. Ce trouble est cependant rarement isolé alors qu’il génere souvent la premiere

plainte des patients.
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- Troubles des fonctions exécutives

Les fonctions exécutives font référence a toutes les situations de résolution de problémes :
formulation d’un but, planification d’étapes pour atteindre le but, exécution de plan d’action et
vérification d’un résultat par rapport au but initial, ainsi que les stratégies d’adaptation aux
changements. Les troubles des fonctions exécutives sont une source de handicap des traumatismes
craniens a tout niveau de gravité dont les TCL[31]. Ce syndrome dysexécutif est associé
généralement a une atteinte cognitive plus globale (déficits mnésiques, déficits de 1’attention,
lenteur cognitive).

Van Der Linden[32] a décrit le systeme exécutif comme un ensemble de processus dont la fonction
principale est de faciliter I’adaptation du sujet a des situations nouvelles (notamment, lorsque les
routines d’actions, i.e. des habiletés cognitives sur apprises, ne peuvent suffire), ou bien a des
situations complexes nécessitant 1’inhibition d’un schéma d’action prépondérant. Des travaux
menés par Godefroy et al[33], ont porté sur les troubles cognitivo-comportementaux présents dans
le syndrome dysexécutif, qui peuvent étre classés en quatre tableaux, et coexister chez le méme
patient avec un degré de gravité variable :

- Hypoactivité (réduction plus ou moins sévere des activités), qui peut €tre associée a une
aboulie (diminution ou disparition de la volonté, avec ralentissement de D’activité
intellectuelle et physique ; réduction des mouvements et du langage, difficultés a
maintenir D’activit¢ en cours), une apathie (réduction des affects, désintérét), une
aspontanéité, une perte de I’initiative et de la motivation.

- Hyperactivité (augmentation globale du comportement concernant des activités auto-
initiées (déambulation, boulimie, logorrhée...) et les réactions excessives a s’associer a
une désinhibition voire un non-respect des régles sociales. Persévération de regles

opératoires et comportement stéréotypé.
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- Persévération de regles opératoires et comportement stéréotypé comportant des
persévérations verbales, motrices...), qui peut étre en lien avec un défaut de flexibilité
cognitive.

- Syndrome de dépendance a I’environnement comportant des préhensions pathologiques
et un comportement d’imitation et d’utilisation.

Il a également montré que la plupart des déficits observés étaient dissociés, compatibles avec
I’hypothese que les différentes opérations exécutives sont sous-tendues par des régions différentes
principalement localisées dans les structures préfrontales. Le syndrome dysexécutif n’est pas
toujours associé a une lésion focale des lobes frontaux (lésions diffuses de la substance
blanche)[18]. De plus, en dehors du rdle de 1’opération exécutive, la nature de 1’opération effectuée
explique aussi la diversité clinique des déficits des fonctions exécutives.

- Autres atteintes neuropsychologiques

Les principales autres atteintes retrouvées sont les troubles de la métacognition (méconnaissance
des troubles, surestimation de ses propres capacités cognitives, troubles d’autocritique) et des
cognitions sociales, avec difficulté a percevoir les intentions d’autrui, ainsi que des modifications
affectives[34].

5.2. Evolution

Les troubles physiques, cognitifs et affectifs qui peuvent étre présents a la phase aigué peuvent
évoluer favorablement en quelques mois chez les patients victimes de TCL, mais il existe des
patients chez lesquels ces troubles persistent dont les manifestations touchent la sphere personnelle,
sociale et professionnelle[35,36]. Les déficits peuvent facilement passer inapercu du fait de
I’association fréquente a une anosognosie et de leur survenue dans des situations non routinieres.
Les patients ayant un TCL dit « compliqué » (cf. Conclusion. C.) sont plus susceptibles d’avoir des

déficits cognitifs[37,38] et un moins bon devenir fonctionnel a moyen et long terme[39,40].
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VII. Evaluation des fonctions exécutives

L’évaluation des fonctions exécutives est primordiale et commence dés 1’observation clinique,
notamment sur le comportement général. Ensuite, les fonctions exécutives déficitaires sont
précisées par I’examen neuropsychologique, associée aux tests des autres fonctions cognitives
(mémoires, attention, langage, praxies, gnosies) afin de connaitre 1’influence d’éventuels déficits
non exécutifs dans les résultats.

Les tests des fonctions exécutives sont nombreux, parmi ceux-ci :

- La Batterie Rapide d’Evaluation Frontale (BREF)[41] comporte six items (similitudes, fluence
formelle, test de grappin, séquences gestuelles et épreuves de lapping) évaluant rapidement la
présence ou non d’un syndrome dysexécutif cognitif et comportemental

- Le test de Stroop[42] évalue les capacités d’inhibition et 1’attention sélective du patient ou le sujet
doit donner la couleur de I’encre avec laquelle est écrit un nom de couleur différente (par exemple,
pour le mot vert écrit en rouge, le patient devra dire « rouge »).

- Le Trail Making Test[43] évalue la flexibilité mentale avec étude de I’exploration visuo-spatiale,
la lecture de chiffres et de lettres, et une exécution motrice rapide. Le patient doit relier dans I’ordre
croissant de nombres, et dans la seconde, il doit relier alternativement des nombres et des lettres,
dans I’ordre croissant et I’ordre alphabétique (1-A-2-B-3...).

- Le Modified Card Sorting Test (MCST)[44] est une épreuve de flexibilité mentale, c'est-a-dire la
capacité a passer d’une tiche mentale a une autre, et de déduction de regles.

- La Tour de Londres[45] analyse le fonctionnement du systeme attentionnel de
supervision (sélection et planification dans une situation inhabituelle)

- Les Questionnaires cognitifs et comportementaux permettent une évaluation dans différents
secteurs (réduction des activités, troubles d’organisation initiation, désintérét, euphorie-jovialité,
irritabilité-agressivité, hyperactivité- impulsivité, persévérations, anosognosie, confabulations,

troubles des conduites sociales, sexuelles, sphinctériennes et alimentaires) :
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e Le DEX disponible dans la BADS (Behavioural Assessment of the Dysexecutive
Syndrom)[46] (cf. article; Annexe 3 Questionnaire DEX). Les évaluations
neuropsychologiques usuelles du fonctionnement exécutif sont peu corrélés aux AVQ
(activités de la vie quotidienne), c¢’est pourquoi Wilson et al.[47], ont développé, en 1996,
une batterie d’épreuves qui se voulaient plus écologiques, la BADS. Parallélement, ils ont
bati un questionnaire de 20 items, le DEX, qui porte sur les problemes cognitifs et
comportementaux de type exécutif rencontrés dans les AVQ[48]. Le DEX a été utilisé par
la suite dans une population de sujets normaux pour évaluer les manifestations
dysexécutives rencontrées dans les AVQ et en clinique pour rechercher les atteintes du
fonctionnement exécutif chez des patients psychiatriques et neurologiques.

e [’ISDC (Inventaire du Syndrome Dysexécutif Comportemental) est un hétéro questionnaire
qui analyse précis€ment les difficultés comportementales dans la vie quotidienne a partir de
12 axes

Dans le cas des TCL :

Dans le cadre de ce travail, notre choix s’est porté¢ sur le DEX car il s’agit d’un outil validé
méthodologiquement, réguliérement utilisé pour 1’évaluation, et de passation rapide[49]. Dans la
littérature, la structure du DEX a été discutée a plusieurs reprises. Les analyses factorielles réalisées
chez les sujets normaux et chez les patients ayant une affection cérébrale retrouvent différents
facteurs contributifs d’une étude a I’autre. L’étude concernant la validation initiale[50] a une
structure a 5 facteurs : inhibition, intentionnalit¢, mémoire exécutive, affects positifs et affects
négatifs. Une autre retrouve une structure a 4 facteurs (inhibition, intention, régulation sociales,
résolution de problemes)[51], et une autre a 3 facteurs (cognition, comportement, émotion)[52].
L’étude de Gerstorf[53] retrouve cependant une forte corrélation des différents facteurs, permettant
un modele a un seul facteur.

Enfin, Alderman et al.,[54,55] ont montré que les traitements spécifiques chez le patient dysexécutif

réduisent les symptomes dysexécutifs et empéchent d'autres symptomes de se développer en traitant
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ce syndrome avec précision. Tsaousides et al.,[56] a retrouvé que les patients atteints de TCL ont
des moins bons résultats aux tests évaluant le traitement des émotions (une sous partie du DEX)

associé a une augmentation des problemes comportementaux dans la vie sociale.
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ARTICLE

La problématique

Cette étude a permis le recrutement sur une durée de 3 mois de patients traumatisés craniens légers
ayant bénéficiés d’un scanner cérébral, dans une structure d’urgence ; Cette étude permet une
description des patients consultant aux urgences pour un traumatisme cranien. Cette caractérisation
plus précise de ce type de patient devrait permettre de dégager des hypotheses pour améliorer leur
prise en charge et donc leur pronostic.

I1 est important de souligner que cette étude s’intégre dans un projet a plus long terme dans le cadre
d’une enquéte menée par I’association CEREBROLOR. 1l s’agit d’une association a but non lucratif
nancéenne qui se donne pour objectif de venir en aide aux personnes victimes de 1ésions cérébrales
acquises. Il a donc été prévu de mener cette évaluation a la fois chez les adultes et chez les enfants
en incluant le suivi de I’évolution a un an.

Cette ¢tude fait suite a une étude préliminaire, objet d’une thése également, qui a évalué le
pronostic a 6 mois avec analyse des facteurs pronostiques.

Ce travail porte sur la recherche de troubles exécutifs a 6 mois et 18 mois chez des adultes victimes
de traumatismes craniens légers qui ont bénéficié d’un scanner cérébral au sein du service des

urgences de Nancy.
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Résumé

Objectif : Evaluer a 6 et 18 mois les fonctions cognitives exécutives des patients adultes victimes
d’un traumatisme cranien léger (TCL) admis aux urgences d’un CHRU, ayant eu un scanner

cérébral.

Méthode : Etude rétrospective chez des patients TCL adultes, admis aux urgences du CHRU de
Nancy sur 3 mois avec un Glasgow Coma Scale initial entre 13 et 15, ayant bénéficié¢ d’un scanner
cérébral. Evaluation a 6 et18 mois du devenir global par le Glasgow outcome Scale (GOS et GOSE)

et des fonctions cognitives exécutives par le Dysexecutive Questionnaire (DEX).

Résultats : 271 patients ont été inclus (dge moyen 67.8 ans, 45,8% d’hommes). A 6 mois, le score
moyen du GOS est a 4.4 (134 patients), le score moyen du DEX a 7.5 (63 patients). A 18 mois, le
score moyen du GOS est a 4.4 (46 patients) et le score de DEX moyen est a 13.5 (37 patients). Un
hématome sous cutané du criane ou une plaie cutanée a une tendance a augmenter la présence de
troubles dysexécutifs a 6 mois, un score de GOS a 4 a t0 a également tendance a augmenter la
présence de troubles dysexécutifs a 18 mois. Les facteurs sexe masculin, age jeune, étre actif a t0,
vivre a domicile a t0, retourner au domicile apres hospitalisation et un score de GOS a 5 a tO sont
associés a un meilleur devenir global a 18 mois en bivarié mais aucun facteur n’a été mis en

évidence en régression logistique multivarié.

Conclusion : Cette étude rapporte 1’incidence du TCL chez le sujet 4gé et objective des troubles des
fonctions dysexécutives faibles a modérés. Ces résultats rapportés aux caractéristiques de la
population (fréquence des sujets agés et des chutes de la hauteur) sont originaux et isolent des

facteurs favorisants.

Mots clés : Traumatismes craniens, fonctions exécutives.
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Abstract

Aim of the study: To assess at 6 and 18 months the executive cognitive functions of adult patients
who have suffered a traumatic brain injury (TBI) admitted to the emergency department of a CHRU

(Nancy), who had a brain CT, and to detect persistent disorders.

Méthod : Retrospective study with inclusion of adult TBI patients, admitted to the emergency
department of the University Hospital of Nancy for 3 months with an initial Glasgow Coma Scale
between 13 and 15, with a brain CT. Evaluation at 6 months and 18 months of GOS and executive

cognitive functions by the Dysexecutive Questionnaire (DEX).

Results : 271 patients were included (mean age 67.8 years, 45.8% men). At 6 months, the mean
GOS score is 4.4 (134 patients), the mean DEX score is 7.5 (63 patients). At 18 months, the mean
GOS score is 4.4 (46 patients) and the mean DEX score is 13.5 (37 patients). A subcutaneous
hematoma of the skull or a cutaneous wound tend to increase the presence of dysexecutive disorders
at 6 months. A GOS score at 4 to tO tend to increase the presence of dysexecutive disorders at 18
months. To be a men, young age, being active at t0, living at home at t0, returning to home out of
hospital and a GOS score at 5 to t0O are associated with a better overall outcome (GOS-E score) at

18 months in bivariate but no factor was found in multivariate logistic regression.
Conclusion :
This study objective the frequency of elderly in TCL, with dysexecutive disorders at low and

moderate level. These results are originals due to the specific population (elderly and fall from its

height). Risk factors have been identified, which must be analyzed at the initial management.

Mots clés : Traumatic Brain Injuries, TBI , executive fonctions.
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Introduction

Les traumatismes cranio-cérébraux (TCC) sont un probléme de santé publique majeur, et I’'une des
principales causes de mortalité et de handicap dans le monde [1][2]. Leur incidence en France est de
790 cas pour 100 000 personnes [3]. Avant 50 ans la cause la plus fréquente est 1’accident sur la
voie publique (AVP) [4][5]. Les chutes mécaniques sont plus fréquentes apres 65 ans [6][7]. Les
traumatismes craniens sont une part importante du passage aux urgences avec une incidence
annuelle de 200 a 300 pour 100 000 personnes [8].

Le traumatisme cranio-cérébral 1éger (TCL) est défini selon I’ American Congress of Rehabilitation
Medecine Head Injury Interdisciplinary Special Interest Group (ACRM, 1993)[9], sur au moins un
des criteéres suivant : (1) une perte de connaissance d’une durée inférieure ou égale a 30 minutes, (2)
une amnésie post-traumatique antérograde ou rétrograde < a 24 heures, (3) une altération de 1’état
mental au moment de I’accident (désorientation/confusion ou sensation d’étourdissement), (4) un
déficit neurologique focal transitoire ou non et (5) et un score de Glasgow de 13-15 a 30 minutes de
I’accident. Si plusieurs études ont évalué le devenir des patients ayant présentés des traumatismes
craniens séveres (cohorte PariS-TBI[10]), peu se sont intéressés aux TCL. L’incidence des TC est
de 200 a 300 pour 100 000 personnes en France, dont 80% a 90% de TCL[11]. Lors d’un TCL, le
pronostic vital est tres exceptionnellement engagé (taux de mortalité tres faible variant de 0% a
0.9%), les 1ésions intracraniennes sont peu fréquentes, et les risques de complication majeures sont
de 1 a2 3% [12]. Les recommandations de suivi des TCL sont récentes [13] . La persistance a moyen
ou long terme de céphalées, des vertiges et de troubles cognitifs et comportementaux est fréquente
[14], peu ou pas ¢tudiée, et potentiellement responsables d’incapacités et de handicaps, source de
rupture sur le plan socioprofessionnel, familial ou relationnel[15]. D’aprés Ricard C. et col[16], la
présence de troubles de la mémoire, du langage, de D’attention ainsi qu’une irritabilité, des
céphalées et une fatigabilité a 6 mois étaient plus fréquents chez la femme et chez les patients ayant
un age supérieur a 70 ans, et lorsqu’il existait des céphalées initiales aux urgences. Il était constaté
une prévalence accrue des troubles a 6 mois dans le sous groupe ayant nécessité un scanner cérébral
en urgence.

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer a 6 et a 18 mois post traumatique les fonctions
cognitives exécutives d’un sous-groupe a risque évolutif de patients adultes victimes d’un TCL
admis aux urgences d’un CHRU (Nancy), ayant bénéfici¢é d’un scanner cérébral. Les objectifs
secondaires sont la description des caractéristiques épidémiologiques de cette population, et de son
parcours, 1’évaluation du devenir fonctionnel et professionnel et enfin, la recherche de facteurs
prédictifs de ces troubles. Notre hypothése est la persistance a moyen/long terme d’un syndrome

dysexécutif cognitif.
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Population et Méthode

Design de I’étude et population

Etude descriptive rétrospective mono-centrique non interventionnelle de recueil sur 3 mois par
enquéte téléphonique de patients traumatisés craniens. Les critéres d’inclusion sont les patients
traumatisés craniens agés de plus de 17 ans, inclus de facon consécutive dans le service d’accueil
des urgences du CHRU de Nancy sur 3 mois (entre le 1% janvier et le 31 mars 2016) avec un GSC
initial compris entre 13 et 15 et ayant bénéficié d’un scanner cérébral, avec une étiologie
mécanique, et habitant la commune du Grand Nancy (54000, Lorraine,104 321 habitants [17]). Les
criteres d’exclusion sont les traumatismes craniens secondaires a une cause non mécanique (malaise
d’origine cardio-vasculaire, infection séveére, épilepsie), ceux ayant refusé le suivi et I’existence
d’antécédents neurologiques et/ou psychiatriques. Les recommandations pour la réalisation d’un
TDM cérébral chez les TC suivies par les urgences du CHRU de Nancy sont celles de la Société
Frangaise de Médecine d’Urgence (SFMU)[18], a savoir : un déficit neurologique focalisé, une
amnésie des faits de plus de 30 minutes avant le traumatisme (amnésie rétrograde), GCS inférieur a
15 a 2 heures du traumatisme, perte de conscience ou amnésie des faits associée a un mécanisme
traumatique suivant : - piéton renversé par un véhicule motorisé, patient éjecté d’un véhicule ou
chute d’une hauteur de plus d’un métre -ou un age de plus de 65 ans, suspicion de fracture ouverte
du crane avec embarrure, tout signe de fracture de la base du crane (hémotympan, ecchymose
périorbitaire bilatérale), otorrhée ou rhinorrhée de liquide cérébrospinal, plus d’un épisode de
vomissement chez 1’adulte, convulsion post-traumatique, trouble de la coagulation (traitement

antivitamine K, antiagrégant) doivent faire prescrire un scanner cérébral.

Aspects éthiques

Cette étude a fait 1’objet d’une déclaration sur les registres CIL (Correspondant Informatique et
Libertés) du CHRU Nancy. Elle a regu I’avis favorable auprés du Comité d’Ethique du CHRU de
Nancy. Les patients inclus ont été informés par courrier des conditions de 1’étude et de la réalisation
des tests. Ils ont été informés de I’utilisation des données les concernant par I’intermédiaire d’un
courrier transmis directement lors de leur passage aux urgences ou secondairement par voie postale
ainsi que de la possibilité de refuser de participer ou de quitter I’étude a tout moment. Le recueil de

leur consentement écrit n’était pas indispensable du fait du caractére observationnel de 1’étude.

Procédure
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Evaluation initiale (T0)

Les données cliniques, anamnestiques et d’imagerie ont été collectées par le médecin des
urgences et ont ensuite été extraites des dossiers informatisés du logiciel Résurgences®: sexe, age,
statut professionnel (retraité, actif, sans emploi, étudiant), statut marital, nombre d’enfants, domicile
(personnel, institution), mécanisme 1ésionnel (chute, accident de la voie publique, autres), présence
(ou non) d’anticoagulants et/ou d’antiagrégants, GSC initial, existence ou non d’une perte de
connaissance initiale, présence d’une focalisation neurologique, de nausées, de céphalées, et de
1ésion(s) associée(s). Les 1ésions associées scannographiques et le devenir immédiat du patient a la
sortie des urgences ont été colligés. L’évaluation initiale du devenir fonctionnel a utilisé 1’échelle
Glasgow Outcome Scale (GOS) [19]. Cette échelle comprend 5 niveaux (déces, état végétatif
persistant, handicap sévere, handicap modéré et bonne récupération de 1 a 5). Elle prend en compte
les capacités de communication avec autrui, le degré de dépendance pour les activités €lémentaires
de la vie quotidienne, pour I’utilisation des moyens de déplacement, pour 1’exercice professionnel et

les répercussions du TC sur les activités de loisir et les relations familiales.

Suivia T 6 et 18 mois

Le syndrome dysexécutif est évalué par le DEX (Dysexecutive questionnaire), standardisé (
appartenant au Behavioral Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS) [20]). Ce
questionnaire comporte 20 questions (réponses cotées de 0 (jamais) a 4 (tres souvent). Le score total
est la somme des réponses (0 a 80). Le DEX mesure les changements des aspects cognitifs,
comportementaux et émotionnels dans la vie quotidienne. Plus le score est élevé, plus il existe des
troubles des fonctions exécutives. Ce questionnaire a été rempli par un tiers proche du patient, la
fiabilité de ce questionnaire étant meilleure lorsqu’il réalisé par un tiers [21]. Ce test a été choisi en
raison de ses qualités métrologiques et de sa diffusion chez les TC, ces troubles étant tres
fréquemment rencontrés dans les suites d’un TC [10,22].

Les échelles du Glasgow Outcome Scale (GOS) [19] et du Glasgow Outcome Scale Extended
(GOSE) [23] ont été réalisés respectivement a 6 et 18 mois pour le GOS et a 18 mois pour le
GOSE. L’échelle GOSE classe les patients dans 8 catégories de handicap, allant de « mort » (score
a 1) a « pas de séquelle » (score a 8). Les 3 catégories de patients conscients de GOS sont divisées
en 2 catégories, supérieures et inférieures dans le GOSE, avec un score de 1 a 8. Le retour a
I’emploi a été évalué par la reprise d’activité antérieure, la reprise d’un poste aménagé ou un
changement d’emploi (ou une non reprise d’emploi).

Les patients et/ou leur entourage ont été contactés a 6 mois (post urgence) par téléphone dans la
limite de 3 appels a des jours et horaires distincts, et le DEX a été soumis a un proche. Les patients,
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ayant un score total du DEX a 0 a 6 mois, n’ont pas été recontactés a 18 mois car ne présentant

aucun syndrome dyséxécutif. Les autres ont été contactés, selon les mémes modalités.

Analyses statistiques

Les caractéristiques des patients ont été décrites par des effectifs et pourcentages pour les
variables catégorielles, et par la moyenne, écart-type, quartiles et valeurs extrémes pour les
variables continues. Pour analyser d’éventuels biais, les patients perdus de vue ont été comparés
aux patients inclus, en utilisant le test de chi-2 ou test exact de Fisher pour les variables qualitatives
et le test de Wilcoxon pour les variables quantitatives. La distribution de la variable Score de DEX
a 6 et a 18 mois, ainsi que le score GOS-E a 18 mois ne permettait pas de traiter ces variables en
continue. Le score de DEX a 6 et 18 mois est donc analysé en variable binaire coupée a la valeur
médiane (<2, > 2 ) et le Score GOS-E a 18 mois est donc analysé en variable binaire coupée a la
valeur médiane (< 6, > 6). La recherche des facteurs associés a ces scores s’est faite a I’aide de
régression logistique bivariée et multivariée en intégrant les variables ayant une p-value <0,1 en
bivariée.

Le seuil de significativité statistique a été fixé a 5%.
L’analyse des données statistiques a été réalisée a 1’aide du logiciel SAS v9.4 (SAS Institute Inc.,

Cary, NC 25513) avec le soutien de la PARC CHRU de Nancy.

Résultats

Entre le 1 janvier 2016 et le 31 mars 2016, 271 patients ont ét¢ inclus (tableau I). L’age moyen
était de 67.8 ans (ET=24.3 ans), avec 45,8% d’hommes. Le principal mécanisme lésionnel était la
chute de sa hauteur (65.9%), suivi des AVP (12,6%), des agressions (6.3%), des chutes dans les
escaliers (5.9%), des chutes de lieu supérieur a leur hauteur (5.2%), des chutes a cinétique élevée
(0.7%) et 3.3% autres. A TO, le score de GSC initial moyen est de 15.0 (min 13 — max 15). 73
patients (26.9%) sont sous anticoagulants et 102 sous anti-agrégeant plaquettaire (37.6%), 14
(5.2%) ont un antécédent d’éthylisme chronique, 13.7% ont présenté une perte de connaissance
initiale, 3.3% une focalisation neurologique, 21% des céphalées, 12.2% des nausées ou des
vomissements initiaux. Parmi les 1€sions associées lors du traumatisme cranien, 96 présentent un
hématome sous cutané au niveau de la boite cranienne ou une plaie cutanée, 26 une fracture d’au
moins un os de la face, 52 une fracture d’une autre localisation que la face et 4 une 1ésion viscérale.

Le scanner cérébral retrouve 4 fractures du crane, 24 saignements intracraniens, 6 contusions et 2
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pneumocéphalies. 51.5% des patients sont rentrés a domicile sans suivi, 10% sont rentrés a
domicile avec un suivi en consultation (neurochirurgie, médecin traitant ou chirurgien
orthopédique) et 38.9% ont été hospitalisés. En sortie d’hospitalisation (durée moyenne de séjour
d’hospitalisation : 1.8 jours), 95.1% des patients sont rentrés a domicile, 3.6% (8 cas) ont été admis
en hospitalisation complete en SSR polyvalent indifférencié, 0.4% en MPR avec mention
neurologique (1 cas), 0.4% en unité psychiatrique (1 cas), et 0.4% en structure médico-sociale (1

cas).

Concernant le suivi, 108 ont été perdu de vue (30 absences de numéro ou numéro non attribué, 78
absences de réponse), 12 sont décédés, 17 ont refusés de répondre. 134 patients ont répondu au
questionnaire téléphonique (domicile, situation familiale, situation professionnelle avec reprise ou
non de I’activité professionnelle antérieure, score de GOS et GOSE). 63 patients sur 134 ont
répondu au questionnaire DEX par I’intermédiaire d’un tiers a 6 mois, et 38 patients63 a 18 mois

(figure 1 : Diagramme de flux).

M + 6 mois

Pour les 134 patients ayant répondus, le score moyen du GCS est de 15.0 (min 13- max 15), I’age
moyen est de 72.2 ans (ET : 21.9), 45,5% sont des hommes, les causes principales de traumatisme
sont des chute de leur hauteur (69.2%), suivi des AVP (9%), des chutes supérieure a leur hauteur
(6.8%), des chutes dans les escaliers (6%), des agressions (4.5%), des chutes a cinétique élevée
(0.8%) et 3.8% des autres causes. 32.8% des patients sont sous anticoagulants, 43.3% sous anti-
agrégeant plaquettaire et 1.5% a un antécédent d’éthylisme chronique. 11.9% ont présenté une perte
de connaissance initiale, 3% une focalisation neurologique, 17.9% des céphalées, 9.7% des nausées
ou des vomissements. Parmi les 1ésions associées, 49 présentaient un hématome sous cutané au
niveau de la boite cranienne ou une plaie cutanée, 16 une fracture d’au moins un os de la face, 28
une fracture d’une autre localisation que la face et 2 une lésion viscérale. Le scanner cérébral a
retrouvé 3 fractures, 10 saignements intracraniens, 3 de contusions et 1 pneumocéphalie. 68
(51.1%) patients sont rentrés a domicile sans suivi, 9% sont rentrés a domicile avec un suivi en
consultation et 39.8% ont été hospitalisés. En sortie d’hospitalisation, 53 (79.2%) patients sont
rentrés a domicile, 8 ont ét€ admis en SSR polyvalent, 1 en MPR avec mention neurologique, 1 en
unité psychiatrique et 1 en structure médico-sociale. La comparaison des patients perdus de vue
avec les patients ayant répondu au questionnaire téléphonique n’a pas retrouvé de différence
significative concernant le sexe, la situation familiale, la scolarité, la situation professionnelle, la
présence d'anti-agrégant, les circonstances de survenue, la perte de connaissance initiale, le score
de GSC, la présence de focalisation, de céphalées, de nausées, de 1€sions associées ou de 1ésions au
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scanner cérébral a t0, de 1’orientation post urgence. Les patients plus agés ont davantage répondu au
questionnaire (p<0.05). La différence est également significative concernant le domicile (plus de
réponse de ceux en foyer/institution), le tabagisme (plus de réponse des non fumeurs), 1’alcool
(patients éthyliques chroniques plus perdus de vue), la présence d'anticoagulants (plus de patients
sans traitement perdus de vue), la durée d'hospitalisation (les patients ayant été hospitalisés plus
répondeurs) et l'orientation apres hospitalisation (les patients orientés en SSR polyvalent, MPR,
CPM ou médico-social ont davantage été perdus de vue que ceux rentrés a domicile). Le score
moyen de GOS est a 4.4 et le score de DEX moyen est de 7.5 (ET : 11), dont 19 patients/63 ayant
un DEX a 0. La moyenne du score du DEX des patients ayant un score supérieur a 0 (n=44/63) est
de 10.75. Parmi les 22 patients actifs (16,4% de la population), 17 (77.3% des actifs) ont repris leur
activité, 1 personne a repris une scolarité, 1 a changé d’emploi, 2 personnes ont une activité

aménagée et 1 est en arrét de travail.

M + 18 mois

Sur les 138 évalués a M+6, 19 patients ont été exclus car ils avaient un DEX=0 a 6 mois, 40 ont été
perdu de vue (7 pour lesquels le numéro n’était plus attribué, 33 absences de réponse), 2 sont
décédés, 24 ont refusés de répondre. 49 patients ont répondu au questionnaire téléphonique et 38
ont répondu au questionnaire DEX par I’intermédiaire d’un tiers (figure 1 : Diagramme de flux). Le
score moyen de GOS est a 4.4 (ET : 0.8). Le score moyen de GOS-E 6.4 (ET : 1.8). Le score de
DEX moyen est de 13.5 (ET :14). Parmi les 22 patients actifs/49, 13 avaient déja repris leur activité
a 6 mois, 8 ont répondu exercer dans leur activité antérieure, une personne a toujours une activité
aménagée, et celui qui avait repris son activité a 6 mois est sans emploi. La personne qui avait
repris une scolarité a 6 mois, a trouvé un travail. La présence d’un hématome sous cutané au niveau
de la boite cranienne ou d’une plaie cutanée augmente le risque d’avoir des troubles dysexécutifs a
6 mois (p=0.0573) (tableau II — analyse bivariée). L age, le sexe, la situation familiale, le niveau de
scolarité, la situation professionnelle, la prise d’anticoagulant ou d’antiagrégant, les circonstances
de I’accident, les symptomes initiaux (perte de connaissance, focalisation neurologique, céphalées,
nausées), 1’existence d’une Iésion associée (fracture d’au moins un os de la face, fracture extérieure
de la face, 1ésion viscérale), une lésion au scanner cérébral, I’orientation apres hospitalisation, le
score de GOS a t0 ne sont pas associés a la présence de troubles dyséxécutifs a 18 mois. Un score
de GOS a 4 a t0 a une tendance a augmenter le risque d’avoir des troubles dysexécutifs a 18 mois
comparé a un score GOS a 5 sans étre statistiquement significatif (p=0.0995tableau IV - analyse

bivariée).
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Les facteurs sexe masculin (p=0.0119), un age jeune (p=0.0287), étre actif a t0 (p=0.0822), vie a
domicile (vs. institution/foyer) t0 (p=0.0300), retour au domicile en sortie d’hospitalisation vs.
orientation en SSR indifférencié, dans un service de Médecine physique et réadaptation
(MPR)/hopital psychiatrique/ou vers une structure médico-social (p=0.0300) et un score de GOS a
5 a t0 (p=0.0020) sont associées a un meilleur devenir global (score de GOSE) a 18 mois en
analyses bivariées (tableau III). Cependant, aucun facteur n’a ¢ét¢ mis en évidence en analyse

multivariée.

Discussion

Age de la population

La population de notre étude est plus agée que la plupart des études sur les TCL, avec une moyenne
de 72.2 ans. La population d’Annecy [25] a un 4ge moyen de 37 ans (ET : 26), incluant les patients
a partir de 1’age de 6 ans ; les patients agés sont plus souvent sous antiagrégants plaquettaire ou
anticoagulant et ont donc une indication systématique de réalisation d’un scanner cérébral lors d’un
traumatisme cranien. Le principal mécanisme des TCL est une « chute de leur hauteur » (69.2%)
contre 55% dans 1’étude d’Annecy. L’¢étude des TC séveres de la cohorte PariS-TBI, rapporte 73%
d’accidents de la voie publique et 22% de chutes[10]. Notre population se compose donc d’une plus
grande proportion de retraités et apporte donc moins d’information sur le devenir professionnel des
personnes en activité... La population agée présente une altération progressive des fonctions
exécutives [26], bien que dans I’étude de Gerstorf [27] les personnes plus agées présentent
paradoxalement un score de DEX inférieur aux plus jeunes, qui pourrait €tre expliqué par un effet
seuil, ou par une meilleure régulation des émotions avec 1’dge dans une population sans comorbidité
[28]. Les facteurs vasculaires ou dégénératifs peuvent étre aussi a I’origine de troubles dysexécutifs,

évalués a 64% chez ces derniers patients [29].

Criteres d’inclusion

Les limites de notre étude pour I’interprétation de I’existence associée de troubles dysexécutifs sont
principalement la limitation du nombre de patients par la nécessité d’un scanner. Il est par ailleurs
retenu le faible nombre de patients (durée insuffisante de I’étude) et les nombreuses données
manquantes.

La réalisation d’un scanner cérébral n’est pas systématique dans le cas des TCL et notre population
n’est donc pas représentative de I’ensemble des TCL. Nous avions initialement fait ce choix,

considérant que les ayant bénéfici¢ d’un scanner pourraient présenter davantage de troubles
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dysexécutifs. Il pourrait étre intéressant d’inclure les patients sans imagerie et de les comparer avec
ceux ayant bénéfici¢é d’une imagerie. Certains auteurs consideérent également les TC ayant une

l1ésion visible a I’imagerie comme des TC modérés, en contradiction avec les criteéres de TCL[30].

Troubles dysexécutifs et devenir fonctionnel

A 6 mois, le score moyen de DEX est de 7.5 (63 patients) et de 10.75 pour les patients ayant un
DEX>0 (44 patients), et de 13.5 pour ces méme patient a 18 mois (37 patients). Le facteur associé a
la présence de troubles dysexécutifs a 6 mois est la présence d’un hématome sous cutané au niveau
de la boite cranienne ou d’une plaie cutanée aux urgences, et a 18 mois un score de GOS a t0 a 4.
L’évaluation des fonctions exécutives n’a été réalisée que chez 63 patients sur 134 patients a 6 mois
et 38/49 a 18 mois car le choix a été de faire passer I’hétéro-questionnaire auprés d’un proche et de
nombreuses personnes étaient seules au moment de I’appel. La réalisation de I’auto questionnaire
aurait permis d’augmenter la taille de I’échantillon avec le risque de sous estimer 1’existence de
troubles dysexécutifs[21]. A notre connaissance, aucune étude n’a recherché les facteurs associés a
la présence d’un syndrome dyséxécutif chez les TCL.

De plus, la présence de troubles cognitifs dysexécutifs pourrait étre corrélée a I’existence de 1ésions
cérébrales qui ne sont pas obligatoirement retrouvées sur les scanners cérébraux. La réalisation
d’une imagerie de type IRM permettrait peut étre de trouver davantage de lésions cérébrales chez
ces patients. Un dosage biologique de la protéine S100 B peut permettre 1’identification non
spécifique de 1ésions intra-cérébrales post-traumatique [31]. L’échelle DEX [20] est principalement
utilisée lors de I’évaluation de troubles cognitifs chez les patients traumatisés criniens en situation
clinique. Les études réalisées sur ce questionnaire ont montrés qu’il est sensible a la 1ésion cérébrale
[21], et qu’il augmente, en complément des tests exécutifs classiques, la capacité a discriminer les
patients des sujets contrdle [32]. Plus le score est élevé, plus le patient présente des troubles
exécutifs. Le score total est significativement corrélé a la NRS-R [33] évaluant les déficiences
cognitives et également corrélé a ’humeur évaluée par ’'HADS [34]. Une analyse de régression
logistique a montré que la NRS-R et ’HADS sont significativement et indépendamment corrélées
au score total du DEX. Le DEX est un questionnaire multi déterminé, prenant en compte a la fois
les déficits cognitifs et les modifications de I’humeur (anxiété, dépression). Le DEX est également
corrélé aux limitations d’activité (handicap global évalué par le GOSE, indépendance dans les actes
simples et élaborés de la vie quotidienne), aux restrictions de participation (retour au travail), ainsi
qu’au fardeau ressenti par les proches, évalué par le «Zarit Burden interview » [35] et par le
nombre d’heures d’assistance quotidienne. Cette échelle est donc trés intéressante pour 1’étude des
séquelles des TCL et les réponses aux 20 questions pourraient tre analysées séparément pour
étudier les principaux troubles présentés par les TCL. L’¢étude de Burgess [21], évaluant la validité
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écologique des tests des fonctions exécutives chez des patients atteints de 1ésions cérébrales
d’¢étiologies diverses (TC, démence, AVC, encéphalite et autres) retrouve un score moyen au DEX
(toutes pathologies confondues) évalué par un tiers a 33 contre 17 pour les patients contrdle, et en
auto-évaluation respectivement a 27 et 22. Le score moyen du DEX de notre étude est faible a
modéré en comparaison aux €tudes existantes et nécessiterait d’€tre comparé a un score de patients
témoins.

Le score du DEX est corrélé a 1’dge des patients, les personnes les plus dgées sans comorbidité ont
généralement des scores de DEX plus élevés que les jeunes adultes sans comorbidité[32]. Dans des
populations plus agées souffrant de maladies neurodégénératives telles que la maladie de Parkinson
ou maladie d’Alzheimer, les patients obtiennent un score plus élevé [36] : en moyenne 28.9 (14.5)
pour les patients atteints de maladie de Parkinson contre 16.6 (8.2) pour la population témoin et
34.5 (17.7) pour les patients atteints de maladie d’ Alzheimer.

L’¢étude de Deb et al. [14] s’intéressant aux séquelles des TCL, via le score du GOS, retrouve 3% de
séquelles séveres (GOS 3) a un an et 26% de séquelles modérées (GOS 4). Une autre étude [14]
s’intéressant aux TCL sans 1ésion scannographique retrouvent un tiers des participants présentant
des séquelles modérées a séveres (évaluées par le GOS et I’Edinburgh rehabilitation status scale),
avec 15-20% de la population ayant eu au moins un probléme de comportement depuis plus d’un an
depuis I’accident. Nous sommes trés en deca de ces séquelles, trés probablement compte tenu de

biais nombreux notamment 1’age de la population.

Facteurs prédictifs

Le devenir global a 18 mois est meilleur pour les hommes, les patients jeunes, les actifs, les patients
vivants a domicile versus en institution, ceux rentrés a domicile apres les urgences, et ceux ayant
GOS élevé a t0. D’autres études retrouvaient également que le fait d’étre une femme et I’age était
corrélés a la présence de séquelle (notamment un syndrome post commotionnel), mais pas la
réalisation d’un scanner cérébral [37,38]. Une étude analyse les séquelles neuropsychologiques des
TCL [29] et retrouve des troubles de la mémoire et des troubles visuo-spatiaux. Les patients ayant
des troubles cognitifs ont également plus de problémes de retour a I’emploi [39]. Notre étude ne
permet pas d’affirmer le lien de causalité entre le TCL et les séquelles cognitives du fait 1a aussi de

nombreux biais (comorbidités liées a I’age, absence de population contrdle notamment)

Evaluations

L’évaluation du syndrome dysexécutif peut étre réalisée par d’autres échelles bien qu’il n’y ait pas
de test validé pour le cas des TCL. Brooks et al.[40] ont évalué la sensibilité de plusieurs tests
neuropsychologiques mesurant les fonctions exécutives pour identifier les déficits présentés chez
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les TCL. Il n’était pas retrouvé de différence significative entre les sujets atteints de TCL et les
contrdles, sauf pour les taches exploitant les aspects de flexibilité mentale et I’attention divisée plus
déficitaires chez les patients TCL. Les sujets avaient des performances significativement moindres
dans le Trail Maiking Test, le Controled Oral Word Association Test et au Paced Auditory Serial
Addition Test (PASAT). Gronwall et al.[41] ont démontré 1’intérét du PASAT pour faire la
distinction entre les sujets atteins de TCL et les sujets controles. Le Tinker toy Test, évaluant le
comportement de planification, permet d’évaluer les fonctions exécutives des patients atteints de
TCL et modérées, et est €¢galement corrélé a la capacité de retour a I’emploi[42] ; ce test ne peut pas
étre utilisé par téléphone car il s’agit d’un « jeu » de construction.

Une évaluation fréquente chez les TCL est celui du syndrome post commotionnel [14,26,27,30].
Nous avons délibérément choisi de ne pas étudier ce syndrome dans cette enquéte, pour respecter
I’objectif principal. En effet, la définition de ce syndrome est tres floue et rentre dans le cadre de
deux classifications : la CIM-10[44] et le DSM-IV[45]. 1l correspond a une association de
symptomes somatiques, psychologiques et cognitifs a des degrés variables. Dans la CIM-10, une
perte de connaissance doit étre présente, mais pas dans le DSM-IV. Les symptomes doivent durer 1
mois dans la CIM-10 et 3 mois dans le DSM-IV. Les troubles cognitifs doivent étre objectivés par
des tests, et entrainer un retentissement social ou professionnel dans le DSM-IV mais pas dans la

CIM-10.

Conclusion

Cette étude permet de décrire I’évolution des fonctions exécutives de patients ayant eu un TCL et
analyse les facteurs favorisants la survenue de troubles dyséxécutifs. Notre étude malgré ses
importantes limites, apporte des résultats bousculant des idées recues et permet de relire une
littérature assez focalisée sur la gravité des TC. Il faut constater d’une part, que rares sont les études
des TCL respectant la définition, et que d’autre part, prégnante est la vignette clinique du « jeune
conducteur de scooter traumatisé cranien et au handicap dit invisible ».

Sans vouloir négliger les séquelles cognitives en partie dysexécutives, cette étude rapporte
I’incidence du TCL chez le sujet 4gé, un niveau d’évaluation objective des fonctions dysexécutives
avec un score total du DEX faible a modéré et des points de vigilances a TO. En effet, cette étude
suggere D’existence de catégories et des situations particuliecrement a risque de séquelle
dyséxécutives et situationnelles. L’existence associée d’une lésion cutanée ou d’hématome sous
cutané au niveau de la boite cranienne, d’une incapacité modérée au moment du traumatisme (GOS
4), les femmes, les patients agés, les personnes retraitées ou vivant en institution, les patients
hospitalisés et ceux ayant GOS a 3 ou 4 a tO pourraient constituer des facteurs favorisants. D’autres
études avec un échantillon plus important (bassin de population ou durée de 1’étude) et des
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procédures pour avoir des données complétes seraient pertinentes, avec la possibilité d’inclure les
patients répondant a la définition du TCL mais n’ayant pas eu de scanner cérébral.

Cette étude ne doit en rien réduire la vigilance des entourages et des professionnels de santé pour
dépister des troubles dyséxécutifs apres TC, puisque leur prévalence a un an et leur gravité

situationnelle potentielle sont bien décrites dans la littérature.
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Figure 1 : Diagramme de flux
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Tableau I
Caractéristiques des patients a t0, n=271
effectif % Moyenne ; ET

Sexe (homme) 124 45,8
Situation professionnelle 169

Retraité 129 76,3

Actif 25 14,8

Sans emploi 10 5,9

Etudiant 5 3,0
Domicile 271

Foyer 7 3,2

Habitation personnelle 178 82,0

Institution 32 14,7
Score du Glasgow Coma Scale initial 271 15,0; 0.2
Durée hospitalisation (jours) 222 1,8;4.4
Si SSR, durée hospitalisation (jours) 12 148,1; 173,7
Score GOS 64

3 5 7,8

4 12 18,8

5 47 73,4
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Tableau II

Recherche de facteurs associés au score de DEX a 6 mois (analyses bivariées)

effectif Score de DEX a 6 mois Régression bivariée
>2
n % Odds IC* 95% p
ratio

Inf*  Sup*
Hématome sous cutané au niveau de la boite 0,0573
cranienne ou plaie cutanée
Non 40 16 40,0 1
Oui 23 15 65,2 2,8 10 - 82

* IC : Intervalle de confiance - Inf : Borne inférieure - Sup : Borne supérieure
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Tableau III
Recherche de facteurs associés au score de GOS-E a 18 mois (analyses bivariées)
N GOS-E a 18 mois >6 Régression bivariée
. n % Odds ratio  IC* 95% p

Inf*  Sup*
Sexe 0,0119
Homme 23 19 82,6 1
Femme 24 11 45,8 0,2 0,0-0,7
Age® 47 30 63,8 1,0 09-1,0 0,0287
Situation professionnelle a TO 0,0822
Retraité 31 16 51,6 1
Actif 10 9 90,0 8,4 1,0 - 74,9
Sans emploi/étudiant 6 5 83,3 4,7 0,5 - 44,9
Domicile a TO 0,0300
Foyer/Institution 6 1 16,7 1
Habitation personnelle 41 29 70,7 12,1 1,3 - 114,6
Orientation apreés hospitalisation 0,0300
Retour a domicile 41 29 70,7 1
SSR indifférencié/MPR/CPN/Médico-social 6 1 16,7 0,1 0,0-0,8
Aide technique a TO 0,0324
Non 40 28 70,0 1
Oui 6 1 16,7 0,1 0,0-0,8
Score GOS a TO 0,0020+
3 4 0 0,0 1
4 9 2 22,2 3 0,1 - 109,6
5 29 25 86,2 51,0 1,7 - >999

* IC : Intervalle de confiance - Inf : Borne inférieure - Sup : Borne supérieure

° Les variables quantitatives n'ont pas de modalité de référence. L'odds ratio exprime la variation de risque pour une augmentation de

1 unité de la variable.
+ option firth
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Tableau IV
Recherche de facteurs associés au score de DEX a 18 mois (analyses bivariées)
N Score de DEX a 18 mois Régression bivariée
L >10
n % Odds IC* 95% p
I ratio
Inf*  Sup*
Score GOS a TO 0,0995
4 6 5 83,3 1
5 26 11 42,3 0,1 00 - 1,4

* IC : Intervalle de confiance - Inf : Borne inférieure - Sup : Borne supérieure
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Conclusion et perspectives

CONCLUSION ET PERSPECTIVES

VIII. Définition

La définition du TC « 1éger » peut faire sous estimer les 1ésions présentes car fait sous entendre que
le traumatisme n’a pas été grave. Certains patients ont cependant des séquelles graves avec des
répercussions familiales ou professionnelles. De plus, les discordances de définition des TCL
rendent les études difficilement comparables les unes avec les autres et I’interprétation des résultats
difficile. Par exemple, selon Rimel[29], il s’agit de patients ayant un GCS entre 13-15, une PC
inférieure a 20 minutes et une hospitalisation de moins de 48 heures ; selon Dikmen[57], les
patients ont un GCS entre 13-15, une PC >60 minutes et une APT >1heure ; selon De Kruijk[58],

un GCS a 13-14 devrait déja étre considéré comme TC modéré.
IX. Etudes des TCL

Une autre problématique dans 1’étude des TCL est I’acceptation par les patients ayant subif un TCL
de la possibilité de séquelles, dont des troubles des fonctions exécutives, et de leur soumettre des
tests ou des examens complémentairesDe plus, un grand nombre de TCL ne sont pas traités a

I’hopital : 25% des patients subissant un TCL ne consultent pas, 14 % consultent en cabinet médical

privé[59] et donc ne sont donc pas pris en compte dans notre étude.
X. Laplace del'imagerie dans le cas des TCL :

L’absence de consensus sur la définition du TCL est principalement due a 1’aspect hétérogene des
1ésions cérébrales et a 1’absence de corrélation systématique avec leur expression. Le scanner
cérébral est I’examen de choix aux urgences, du fait de son accessibilité. Lorsqu’une lésion est
présente sur I’imagerie, certains parlent de TCL « compliqué » ou de TC modéré[60]. Cependant
toutes les victimes de TCL n’ont pas d’imagerie et la sensibilité de I’imagerie est dépendante de la
technique. Environ 1 patient ayant un TCL sur 5 a des lésions scannographiques[61]. On pourrait

proposer la réalisation d’un scanner a tous les patients victimes de TCL, mais cela augmenterait
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I’exposition aux radiations et les colits de santé. De plus, 27% des patients TCL ayant un scanner
initial normal ont des 1ésions visibles a I’Imagerie par résonnance magnétique (IRM)[62]. L’IRM
classique a une sensibilit¢é supérieure au scanner pour mettre en évidence des Iésions
parenchymateuses traumatiques.

L’IRM en tenseur de diffusion, technique permettant d’évaluer les faisceaux de fibres nerveuses et
les connections entre les zones fonctionnelles, permet une analyse des lésions axonales diffuses
corrélées au pronostic défavorable des TCL[63].

La place de la Tomographie par Emission Mono Photonique (TEMP) est intéressante et permet de
détecter davantage de lésions que le scanner : dans I’étude de Gowda et al.[64], le scanner de
patients ayant eu un TCL était anormale dans 34% des cas, contre 63% pour la TEMP a 72h du

traumatisme, en mettant en évidence des zones d’hypoperfusion cérébrale.
XI. Evaluations

10.1. Troubles cognitifs et comportementaux

L’évaluation des troubles cognitifs et comportementaux dont le syndrome dysexécutif, est
primordiale du fait de sa prévalence et de son impact. Dans ce travail, nous pouvons constater qu’a
6 mois, la moyenne du score du DEX des patients ayant un score supérieur a 0 (n=44/63) est de
10.75, reflets de troubles dysexécutifs, dont les caractéristiques exactes nécessiterait un bilan
neuropsychologique plus global, car souvent associ¢é a d’autres troubles neurocognitifs et
comportementaux. Le pourcentage de patients atteints de troubles dyséxécutif est donc difficile a
évaluer dans ce type d’étude car le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments, dont le score du
DEX (mais en I’absence de valeur seuil) et sur les résultats du neuropsychologique standardisé
complet. La recherche d’un syndrome dysexécutif en premiére intention dans 1’évaluation des
séquelles cognitives potentielles des TCL est tout de méme intéressante car elle fait appel a de
nombreux champs d’activité ayant une influence dans la vie quotidienne. De plus, la nature des tests
structurés passés lors d’un premier entretien peut sous-estimer certains aspects « écologiques » des

troubles dysexécutifs, en particulier en cas de TCL car certaines déficiences cognitives et
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comportementales n’apparaissent que dans certains aspects de la vie quotidienne.

10.2. Le syndrome post commotionnel

Il est difficile de ne pas décrire le SPC lors des TCL, car souvent cité a type de séquelle, mais sa
définition n’est pas consensuelle.

Le syndrome post-commotionnel est un ensemble de symptomes non spécifiques (asthénie, anxiété,
apathie, vertiges, troubles de la concentration, troubles de la mémoire, dépression, troubles du
sommeil, céphalées, cervicalgies, irritabilité, troubles de 1’audition, sensibilité accrue a la lumiére,
troubles de la vision, troubles de 1’orientation, sensibilité accrue aux bruits) apparaissant quelques
jours a quelques mois aprés un TCL. Il disparait généralement rapidement, ou parfois plus
tardivement (maximum en 1 a 2 ans). Interviennent ici des facteurs tant somatiques que
psychologiques[65][66]. Il comporte des symptdmes physiques (céphalées, vertiges, troubles de
I’équilibre, fatigue, nausées, vision floue), cognitifs (troubles de la mémoire, troubles de la
concentration, etc.) et émotionnels (irritabilité, anxiété, etc.). Le mécanisme d’apparition de ce
syndrome n’est pas connu. Il pourrait résulter de 1ésions cérébrales minimes, invisibles en imagerie
cérébrale.

Les études actuelles utilisent dere un questionnaire validé, le Rivermead Post Concussion
Symptoms Questionnaire (RPQ)[67]. Une étude de Meares et al. a retrouvé la présence équivalente
de symptomes présentés dans le SPC a quelques jours du traumatisme dans le cas de TCL et de
traumatismes orthopédiques sans TC[68]. Dans I’étude de Dikmen et al[57], a un an du
traumatisme, environ un quart des patients victimes de traumatismes orthopédiques sans TC
présentent des symptomes du syndrome post commotionnel, contre 53% chez les TCL.

Ce syndrome n’est pas spécifique a une commotion cérébrale[69] mais peut étre présent dans
d’autres circonstances qu’un TC, et notamment dans un contexte de stress post-traumatique, de
troubles dyséxécutifs dégénératifs, avec une interrelation entre ces syndromes. De plus, le syndrome

de stress post traumatique apparait plus fréquemment chez les traumatisés craniens 1égers que chez
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les modérés et séveres. [70]

10.3. Liens entre le syndrome dysexécutif et le syndrome post commotionnel

Il est clair qu’il existe un manque de ressources pour effectuer des tests neuropsychologiques
détaillés sur chaque patient atteint de TCL, entrainant une limite a I'évaluation des difficultés
cognitives. Ainsi, la question d’une approche centrée sur le patient via une évaluation du sous-
ensemble cognitif des symptomes post-commotionnels, des plaintes cognitives subjectives (PCS)
afin de rechercher les déficits liés au traumatisme et identifier les patients a risque de
dysfonctionnement cognitif est posée.

Une étude récente[71] a évalué les patients ayant subi un TCL a risque de troubles cognitifs en
recherchant la sous partie cognitive du syndrome post commotionnel (PCS). Dans cette étude,
I’évaluation subjective des plaintes cognitive a utilisée les tests ACE (Acute Concussion
Evaluation) et RPQ retrouvant une bonne corrélation, mais pas excellente, pour les syndromes

cognitifs post commotionnels.
XII. Facteurs pronostiques

L’importance de la recherche de facteur pronostique d’évolution défavorable est essentielle pour
aider a sa détection le plus tot possible et permettre une prise en charge plus précoce. Dans le cas
des TCL, ces facteurs sont importants pour éviter que le patient soit perdu de vu et que des troubles
s’installent, 1’objectif final étant d’améliorer qualitativement et quantitativement la prise en charge
de ces personnes victimes de TC, ainsi que de leur entourage.

11.1. Pronostic précoce

Steyerberg et al., ont permis la mise en place de modeles pronostiques validés, qui ne sont
cependant pas spécifiques du TCL[72]. Le pronostic vital du patient victime de TCL est tres
rarement engageé.

Le développement d'un test de diagnostic rapide, simple, basé sur les marqueurs biochimiques,

pour la prise en charge des patients atteints de TCL, pour le triage des patients pouvant étre
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vraiment reconnus comme légers, et avec des risques de complication, reste une priorité de santé
publique. Du fait de la physiopathologie complexe et multiple des 1ésions cérébrales, la recherche
d’un panel de biomarqueurs de 1ésions cérébrales qui correspondrait étroitement aux différents
processus pathologiques est nécessaire. Les principaux biomarqueurs prometteurs a 1’heure actuelle
sont pour les 1ésions des corps cellulaires neuronaux 1’ Ubiquitin C-terminal hydrolase-L1 (UCH-
L1) et la Neuron Specific Enolase (NSE), pour les 1€sions astrocytaires la Glial Fibrilary Acid
Protein (GFAP), et la S100B Protein (S100B), pour la mort cellulaire les produits de dégradation de
I’all-spectrin, pour les 1ésions axonales les protéines neurofilaments (NF), pour les 1ésions de la
substance blanche 1la Myelin Basic Protein (MBP), pour la dégénération la protéine et sa sous partie
phosphorylée et pour la réponse auto-immune les anticorps ciblant les antigenes cérébraux[73]. Ces
biomarqueurs seraient également intéressants pour proposer une thérapeutique médicamenteuse
ciblée. Malheureusement, cette stratégie thérapeutique ne s'est pas révélée efficace dans les TC, ce
qui est, entre autre, attribu¢ a I’hétérogénétité des TC et a une mauvaise corrélation avec les
modeles cliniques[74].

11.2. Pronostic a plus de 6 mois

La prédiction du devenir au-dela de 6 mois est difficile. Les facteurs prédictifs du devenir

fonctionnel apreés un TCL sont encore a 1’étude[75—77]. Certains facteurs peuvent étre suggérés :

— L’age, les lésions extra craniennes, une consommation d’alcool le jour du traumatisme sont de
meilleurs facteurs pronostiques que les anomalies scannographiques.

— La présence d'un foyer neurologique sur l'examen clinique, 1'existence d'une fracture sur les
radiographies standard, 1'dge avancé et la présence d'un trouble de la coagulation sont associés a
une probabilité accrue de complications intracraniennes et a un mauvais pronostic[78].

— Les facteurs psychologiques (détresse émotionnelle, adaptation inadaptée vécue précocement
apres le traumatisme), associés a des problemes de santé mentale avant la 1ésion, a 1'éducation et

a l'age, sont des facteurs prédictifs importants du rétablissement a 6 mois.
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— De nombreux facteurs, notamment le type et la gravit¢ des comorbidités, le statut
socioéconomique, la qualité des soins médicaux et la réadaptation et le soutien apres un accident
peuvent tous contribuer au rétablissement[46].

Pour un méme aspect du devenir (déficiences cognitives par exemple), les méthodes d’évaluation
choisies sont différentes, et rendent les études peu comparables.
Concernant les TCL, le GCS n’est pas un bon facteur prédictif de devenir, car il ne tient pas compte
des symptomes liés aux commotions comme l'amnésie et la perte de conscience, tous deux tres
fréquents chez les patients présentant un TCL. Une étude récente[79] s’intéressant au devenir de
patients ayant subi un TCL a retrouvé que les patients sans emploi ont davantage de comorbidités
psychosociales avant le traumatisme et ont une récupération fonctionnelle a six mois plus faible et
des symptdmes psychiatriques, un syndrome post commotionnel et un risque de stress post-
traumatique accrus.

Les recommandations dans la pratique sportive de compétition sont plus précises : la Fédération

Francaise de Rugby a instauré un protocole de déclaration des suspicions de commotion

cérébrale[80] ; en cas de persistance des symptomes au-dela d’un mois, la recommandation a un

avis spécialisé, sans oublier le risque du syndrome de deuxieme impact.

Un groupe de travail de la société francaise de médecine physique et de réadaptation (SOFMER) a

réalisé un travail de définition des « parcours de soins » du TC grave[81]. La question des modalités

de développement de stratégies d’évaluation, de traitement et de suivi des TCL se pose afin de

proposer des outils d’évaluation et de suivi.
XIII. Propositions concretes

Les TC «légers » sont susceptibles de présenter des séquelles notamment cognitives parfois
invalidantes. La difficulté réside dans le fait qu’il est difficile de prédire la population a risque. De
nombreuses études sont en cours évaluant les TCL, dont certaines[71,79,82,83] regroupées par la
Transforming Research and Clinical Knowledge in Traumatic Brain Injury[84] (TRACK-TBI). 1l

existe encore a I’heure actuelle des lacunes dans les soins de suivi pour les patients atteints d'un
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TCL apres la sortie de 1'hdpital, méme ceux ayant une imagerie positive au scanner ou qui
continuent a étre symptomatiques[85].

L’association France Traumatis¢é Cranien propose une plaquette d’information destinée aux
médecins généralistes (Annexe 4 : Traumatismes craniens légers : Information destinée au médecin
généraliste), ainsi qu’aux médecins urgentistes (Annexe 5 : Traumatisme cranien léger : information
destinée aux médecins urgentistes), avec cette consigne d’orienter le patient, si les symptomes
persistent au-dela d’un mois, vers la consultation d’un spécialiste (médecin de MPR ou neurologue)
dans un délai de trois mois maximum.

Dans le cadre d’un TCL il convient dans un premier temps de rassurer le patient, en lui expliquent
la pathologie et la régression habituelle des symptomes, ce qui permet de diminuer ces derniers[86].
Du fait de I’hétérogénéité¢ des populations, de la difficulté de définir une prédiction fiable des
séquelles, c’est principalement la persistance des symptomes présentés par le patient ou une
altération de son fonctionnement familial ou professionnel qui devrait alerter et orienter dans un
premier lieu vers une consultation spécialisée.

12.1. L’évaluation du patient TCL en consultation spécialisée

Un entretien avec le patient et un membre de son entourage proche, en recherchant en premier lieu
les difficultés présentées dans les activités de la vie quotidienne (probléme d’organisation d’activité,
distractibilité, difficulté de régulation des émotions ou du comportement) est un préalable. Une
consultation multidisciplinaire avec un neuropsychologue et le cas échéant un ergothérapeute
compléterait ce premier entretien. La question du choix des tests neuropyschologiques chez le TCL
est posée et notamment la place des tests existants en terme de sensibilité (dépistage et suivi).

12.2. Prise en charge du TCL

En fonction des déficits observés, la prise en charge doit étre effectuée par un neuropsychologue
et/ou un ergothérapeute. La question d’un suivi psychologie et/ou psychiatrique en raison des
troubles de I’humeur possiblement associés est posée. Il est important d’évoquer I’aspect

professionnel et éventuellement en fonction du projet de vie, une orientation vers une structure de
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pré orientation professionnelle et si nécessaire, de discuter le role Maison Départementale des
Personnes Handicapées.

12.3. Suivi du TCL

Les déficits présentés par le patient doivent étre clairement définis, ainsi que les incapacités et
handicaps qui en découlent. Une fois posé, le diagnostic doit étre compris par le patient et son
entourage. Le suivi doit se faire tant qu’il existe une répercussion socio-professionnelle des

troubles.
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-60-




Annexes

Annexe 1 : Glasgow Coma Scale

GOS score Functional status

5 Resumption of normal life; there may be minor
neurologic and/or psychological deficits

4 Able to work in a sheltered environment and
travel by public transportation

3 Dependent for daily support by reason of mental
or physical disability or both

2 Unresponsive for weeks or months or until death

1

Death

GOS: Glasgow outcome score
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Annexe 2 : Quatre catégories des TCL selon PEFNS

Catégorie GCS Durée de la PCI | Durée de I'APT Facteurs de risque
0 15 Absence Absence Absence
1 15 < 30 minutes < 1 heure Absence
2 15 Non renseigné Non renseigné Présence
3 13-14 < 30 minutes <1 heure Présence ou absence
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Annexe 3 : Questionnaire DEX

Questionnaire dysexécutif, DEX
(Wilson et al., 1996. Traduction francaise par les auteurs)

Version DEX-proche : ce questionnaire porte sur certaines difficultés que vous pouvez parfois
observer chez votre proche.
Version DEX-auto : seule la formulation des questions a la premiére personne différe.

Mettez une croix dans la case correspondante a la fréquence avec laguelle vous observez ces difficultés.
Il (elle)...

1. A des difficultés & comprendre ce que les autres
veulant dire &'ils ne parlant pas simplement et directement
0 0 0 0 0

Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

11. A des difficultés & manifester sas émotlons

0 a a0 0 0
Jamais Rarement Parfois Assezr souvent Trés souvent

2. Agit sans réfléchir et fait la premiére chose qui lui
passe par la téte
0 0 0 0 )

Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

12. S'irrite pour la moindre chose

O m | m m m |
Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

3. lui arrive de parler d'événements ou de détails qu'il (elle)
croit étre arrivés alors qu'ils ne sont jamals arrivés
0 (=] O 0 a
Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

13. Est indifférentie) quant a la facon avec laguelle
il {elle} doit se comporter dans certaines situations
0 a m 0 )

Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

4. A des difficultés a penser a ce qui va suivre et 4 organiser
le futur

O a 0O o m |
Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

14. A du mal & s*arréter de dire ou faire quelque chose
une fois gu’il lelle) a commencé

0 a a . 0
Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

5. Est parfois surexcité(e) & propos de choses et peut
légéreament dépasser la mesure
0 a a 0 m)
Jamals Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

15. A tendance & étre agitéle] et ne peut pas

raster assisie) tranguillement pendant un moment
0 0 a 0 0

Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

6. Confond les événements entre sux at mélange "ordre

correct des événements
O a 0 0O a

Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

16. A des difficultés 4 s"empécher de faire certaines choses

méma s'il {elle) sait qu'il (alle} ne devrait pas les faire
0 a a O |

Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

7 A des difficultés a réaliser I'étendue de ses problémes
et n'est pas réaliste 4 propos du futur
0 a 0 0 m)
Jamais Rarement Parfois Assez souvent Trés souvent

17. Dit une chose mais peut en faire une autre

a m} m 0 m}
Jamais Rarement Parfois Assez souvent Trés souvent

B. Est indolent(e} ou a peu d'enthousiasme pour faire
les choses

O a 0 0 m |
Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souveant

9. Dit ou fait des choses embarrassantes en présence
d'aufres personnas
0 m] m| =) m)
Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

18. A des difficultés & maintenir son attantion et est
facilerment distrait(a)

0 a 0 m] (m |
Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent

19. A des difficultés & prendre des décisions ou & décider
ca qu'il lelle) veut faire
a ) a 0 m)

Jamais Rarement Parfois Assez souvent Trés souvent

10. Vet vraimant faire quelgue chose pandant una minute
mais cala I'indiffére la minute suivante
0O m 0 O m )
Jamals Rarement Parfois Assez souvent Trés souvent

20. N'est pas conscient(a) ou ne se sent pas concernd(a)
par ce gue les autres pensent de son comporement
0O m | (m 0 m )
Jamais Rarement Parfois Asser souvent Trés souvent
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Annexe 4 : Traumatismes craniens légers : Information destinée au médecin généraliste
s

Information destinée au médecin généraliste

b S B

Quel est votre role dans la prévention
et le traitement d'une évolution défavorable ?

++ Dans tous les cas, il convient de :

* rassurer votre patient, en lui explig la pathologie et la régression habituelle
des symptdmes. Cela contribue A les réduire (Ponsford J., 2002).
. une réduction transitoire des activités (travail, scolarité, sports),

t'nutrm encourageant leur reprise progressive dés que possible.
\‘ * réduire les symptimes : céphalées, anxiété, ...

Si les symptdmes persistent au-dela d'un mois, orientez wtre patient vers wtre
correspondant (médecin de rééducation ou neurnlogue) ou vers le service des urgences
responsable de la prise en charge initiale.

Inspiré du livest d'information de I'équipe de Jemnis Ponsford : Ponsford J., Wilimott
C., Rottwell A, Camsron P, Ketly AM., Nelms R., Curran C. (2002} Impact of sarly
intarvention on outcoms foliowing mild head injury in sdulls. J Neurol Newosuwg
Psychiatry 73 : 330-332

Document réalisé par France Traumatisme Cranien 2
rarin e LS IESE- 3 F
[

Ccranien et Sur N2 CATPAgNE, VOUS POUVEZ CONSUteT B Site
WWN_ irsag sirssmatitmeeranien. i

Mais
DANS MON LAS,
ik y A un porT
DE FLEURS
Qui
SuivaiT

Le plus souvent, fout rentre dans I'ordre

Dans 80 % des cas, les troubles initiaux disparaissent progressivement,

dans les semaines qui suivent.

Toutefois, pour 20 % de patients — soit environ 15 000 personnes, chague année en France |
— les tmubles persistent au-deld de trois minis. | est utile d'identifier ces patients précoce-
ment, en meherchant les facteurs de risgue d'éwolution défavorable.

Factewrs de risque liés i ka violence
du fraumatizme

Volre patient a subi un traumatisme crénien léger. ..

++ caractérisé par un ou plusieurs des signes suivants :
sseore de coma de Glasgow de 13 3 15 correspondant, Je plus souvent,
a une vigilance normale ou pey altérie

s confusion ou désorientation initiale

= perte de connaissance intiale de quelques secondes ou minutes
samnésie post-traumatique inféricure 3 24h :
*+crise comitiale, anomalie neurologique transitoire Facteurs de risques liés a la gravile

initiale

Qualifié de = léger =, ce traumatisme mest pas forcément bénin.

Votre réle est déterminant dans I'évaluation et |2 suivi de son &enlution.

Dans les 24 & 48 heures...

une détérinoation rapide est trés rare, mais elle peut révwéler un hématome, un edéme
cérébral, imposant la consultation immédiate aux urgences.

Au deli des tout premiers jours, hors cette aggravation, des plaintes peuvent apparait-
re, alors gue I'examen clinigue est habituellement normal.
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Annexe 5 : Traumatisme cranien léger : information destinée aux médecins urgentistes
e

Traumatisme cranien leger

Quelles conséquences a distance ? Comment faire pour les prévenir ?

Une fois une complication aigué éliminée aux urgences et les consignes de surveillance données
pour les heures qui suivent, il convient d’informer le patient :

Les jours suivant un TCL L'évolution a plus long terme

Des plaintes multiples et stéréotypées
peuvent apparaitre alors que I'examen
clinique est normal.

* Maux de téte | douleurs cervicales |
troubles de I'équilibre ou de I'audition |

flou visuel | intolérance au bruit | fatigue
 Troubles de I'attention, de la concentration,
de la mémoire et/ou du sommeil

* Troubles du caractére ou de 'humeur
(impatience, irritabilité, anxiété, dépression,
culpabilité) | reviviscence de I'accident |
cauchemars

Chagque patient étant un cas particulier, cette
liste n’est pas exhaustive.

Le plus souvent, tout rentre dans I'ordre.

Pour 20 % des blessés — soit environ

15 000 personnes chaque année en France
— les troubles persistent. En I'absence de
prise en charge, ils risquent de s'inscrire
dans la durée.

Il est essentiel de rechercher les facteurs de
risques liés a la gravité du traumatisme, a la
violence de l'accident et & la situation
personnelle de chaque blessé (voir la
plaquette «Information destinée aux
médecins urgentistes» sur le site).

Il faut alors suivre de plus prés I'évolution du
patient.

Votre réle est déterminant dans la prévention
et le traitement d’'une évolution défavorable...

Dans tous les cas, il convient de :

» Rassurer le blessé en lui expliquant la pathologie et la régression habituelle des
symptémes. Cela contribue a les réduire.

* Proposer une réduction transitoire des activités (travail, scolarité, sports),

tout en encourageant leur reprise progressive dés que possible

* Traiter les symptémes : céphalées, anxiéte,...

Si les symptdémes persistent au-dela d’un mois, il est important d’orienter le patient
vers la consultation d’'un spécialiste (médecin de rééducation ou neurologue) dans un
délai de trois mois maximum.

/ ﬁ""‘--_
) i [
(AT / Document réalisé par France Traumalisme Crinien
Pour lous i | plémentaires sur le b tisme cranien el sur cetle campagne, vous pouvez consuller le site Www.Irancelraumalismecranien.fr
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RESUME DE LA THESE
Objectif : Les traumatismes cranio-cérébraux (TCC) représentent un probléme de santé publique majeur, d’un point de

vue médical et socio-économique notamment dans les pays en voie de développement. La plupart des traumatismes
craniens sont légers, mais la définition de sévérité n’est pas consensuelle, ce qui rend les études difficiles. Pour les
traumatismes craniens légers, la notion de handicap invisible est souvent mentionnée, en lien avec des troubles
cognitifs, dont les troubles des fonctions exécutives. Le Dysexecutive questionnaire (DEX) est un outil permettant une
évaluation des fonctions exécutive chez les traumatisés criniens. Le but de 1’étude est d’évaluer a 6 et 18 mois les
fonctions cognitives exécutives des patients adultes victimes d’un traumatisme cranien léger (TCL) admis aux urgences
d’un CHRU, ayant eu un scanner cérébral.

Méthode : Etude rétrospective par enquéte téléphonique avec inclusion des patients TCL adultes, admis au service
d’accueil des urgences du CHRU de Nancy sur 3 mois avec un Glasgow Coma Scale initial entre 13 et 15, ayant
bénéficié d’un scanner cérébral. Evaluation a 6 et18 mois du devenir global par le Glasgow outcome Scale (GOS et
GOSE) et des fonctions cognitives exécutives par le Dysexecutive Questionnaire (DEX).

Résultats : 271 patients ont été inclus (dge moyen de 67.8 ans, 45,8% d’hommes). A 6 mois, le score moyen du GOS
est a 4.4 (134 patients), le score moyen du DEX a 7.5 (63 patients). A 18 mois, le score moyen du GOS est a 4.4 (49
patients) et le score de DEX moyen est a 13.5 (38 patients). Un hématome sous cutané du crane ou une plaie cutanée
augmente la présence de troubles dysexécutifs a 6 mois. Un score de GOS a 4 a t0 augmente la présence de troubles
dysexécutifs a 18 mois. Les facteurs sexe masculin, dge jeune, étre actif a t0, vivre a domicile a t0, retourner au
domicile en sortie d’hospitalisation et un score de GOS a 5 a t0 sont corrélés a un meilleur devenir global (score de
GOSE) a 18 mois.

Conclusion : Cette étude rapporte ’incidence du TCL chez le sujet agé et objective des troubles des fonctions
dysexécutives faibles 2 modérés. Ces résultats rapportés aux caractéristiques de la population (fréquence des sujet agés
et des chutes de la hauteur) sont originaux et isolent des facteurs favorisants, a considérer lors de du bilan diagnostic
initial. Dans le cadre d’un TCL il convient dans un premier temps de rassurer le patient, en lui expliquent la pathologie
et la régression habituelle des symptomes. La persistance des symptdmes présentés par le patient ou une altération de
son fonctionnement familial ou professionnel devrait alerter et orienter dans un premier lieu vers une consultation

spécialisée.
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