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Glossaire

Akatisie : L'akatisie est I'association de mouvetmastéréotypiques et d'une composante sensitimegten
douloureuse, sentiment d'étre sans repos...). Gasements touchent surtout leembres inférieurst semblent
étre aggravés la nuit. C'est I'impossibilité deereassis, au repos.

Syndrome dysexécutif : correspond a l'atteintefdastions exécutives dont la définition revét difistes
acceptions. Il s’agit notamment des fonctions éléés impliquées dans le contrble cognitif intervenans les
situations nécessitant une articulation des actongensées dirigée vers un but finalisé. Ces fmmeimpliquent en
particulier le lobe frontal. On distingue classiment le syndrome dyséxécutif comportemental egheliome
dyséxécutif cognitif.

Syndrome de Kluver et Bucy : ce syndrome a ét@lainent décrit chez le singe apres lésion tempatl
notamment 'amygdale. Ce syndrome est notammeatt&isé par des troubles du comportement sexuel
(hypersexualité) et alimentaire (boulimie ; tendaagorter les objets a la bouche de fagon conve)ldi peut s’y
associer un émoussement des affects, des troublasntémoire et des troubles gnosiques.

Le coping : Le terme de coping fait référence rRskanble des processus qu'un individu interpose &uitet un
événement éprouvant, afin d'en maitriser ou dinmiflimepact sur son bien-étre physique et psychique.

Abréviations

ABS: Agitated Behavior Scale ;

AES : apathy evaluation scale ;

AMM : Autorisation de Mise sur le Marché ;

APT : amnésie post-traumatique ;

AVP : accident de la voie publique ;

AVQ : activités de la vie quotidienne ;

BZD : Benzodiazépines ;

CBZ : Carbamazepine ;

DSM : Manuel diagnostique et statistique des tresilphentaux ;
EHIEC : European Head Injury Evaluation Chart ;

EMDR: Eyes Movement Desensisitisation Reprocessinga vérifier
FrSBE: Frontal System Behavior Scale;

GEM : Groupe d’Entraide Mutuelle ;

GCS : Glasgow Coma Scale ;

IRSPC: lowa Rating Scale of Personality;

ISRS : Inhibiteur Sélectifde la Recapture de lao&#rine ;
ISRNA : Inhibiteur Sélectif de la Recapture de lar&tirénaline ;
ISDC : Inventaire du syndrome dysexécutif compogetal ;
MASP : Mesure d'Accompagnement Social Personnalisé
MAJ : Mesure d'Accompagnement Judiciaire ;

MDPH : Maison départementale des personnes harébsap
MIF : mesure de l'indépendance fonctionnelle ;

MINI : Mini International Neuropsychiatric Interwie;

MPAI-4: Mayo-Portland Adaptability Inventory ;

NFI: Neurobehavioral Functioning Inventory ;

NL: Neuroleptiques;

NRS-R : Neurobehavioural Rating Scale Révisée ;

OAS : Overt Aggression Scale ;

OAS-MNR-E : Overt Aggression Scale Modified for Merehabilitation-Extended;
PTSD : Etat de stress post-traumatique ;

QOLIBRI : Quality of Life after Brain Injury ;

SAMSAH : Service d’Accompagnement Médico-Social ppadultes Handicapés



SAVS : Services d’Accompagnement a la vie Sociale
SRPR : Service de Rééducation Post Réanimation ;
STAXI-2 : State-Trait Anger Expression Inventory ;
TC : Traumatisme Crénien ;

TCC : Thérapie Cognitivo-Comportementale ;

TCL : TC léger ;

TCM : TC modéré ;

TCS : TC sévere ;

TOC : troubles obsessionnels et compulsifs ;
UEROS : Unités d’évaluation, de Réentrainement@tieintation Socioprofessionnelle ;
UPPS : Impulsive Behaviour Scale ;

VPA : Valproate.

Méthode de travail

1. Méthode : recommandations pour la pratique clinique

Les recommandations de bonne pratique (RBP) sdimieidans le champ de la santé comme des praposit
développées méthodiquement pour aider le pratitiém patient a rechercher les soins les plus gpigsdans des
circonstances cliniques données.

Les RBP sont des synthéses rigoureuses de I'étartet des données de la science a un tempsédaiéerites
dans I'argumentaire scientifique. Elles ne sautai&penser le professionnel de santé de fairevprda
discernement dans sa prise en charge du patiedbdiétre celle qu'il estime la plus appropriée fenction de ses
propres constatations.

Cette recommandation de bonne pratique a été éalseton la méthode résumée dans I'argumentagetgitjue et
décrite dans le guide méthodologique de la HASadipe sur son site : Elaboration de recommandatittnbonne
pratique — Méthode « Recommandations pour la pratajnique » www.has-sante.fr

2. Gestion des conflits d’'intéréts

Les participants aux différentes réunions ont comue leurs déclarations d’intéréts a la HAS. Etatété
analysées selon la grille d’analyse du « Guideddetarations d'intéréts et de gestions des cornflitdéréts » et
prises en compte en vue d’éviter les conflits éiiéts. Les déclarations des membres du groupevkitont été
jugées compatibles avec leur participation a ceggar le Comité de gestion des conflits d'ingrét

Le guide et les déclarations d'intéréts des ex@amsit participé a une ou plusieurs réunions dupgale travail
sont consultables sur le site de la HA8nw.has-sante.fr

3. Recherche documentaire
3.1. Source d’informations
3.1.1. Bases de données bibliographiques automatisées
La revue de la littérature a été réalisée a paetia base de données Medline entre 1990 et 2@k2éduations de
recherche sont précisées pour chague question.
3.1.2. Autres sources
- Documents de la HAS,
- Bases de données individuelles des membres dypgrmbe travail.
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5. Gradation des recommandations

Chaque article sélectionné est analysé selon lesipes de lecture critique de la littérature adéade grilles de
lecture, ce qui permet d’affecter a chacun un nivd@preuve scientifique. Selon le niveau de preiegeétudes sur
lesquelles elles sont fondées, les recommandatiaingn grade variable, coté de A a C selon I'éehgibposée par
la HAS (« Guide d’analyse de la littérature et gitamh des recommandations », janvier 2000, tél@e@dnies sur le
site de la HAS : www.has-sante.fr ).

En I'absence d’'études, les recommandations sodéfsmsur un accord entre experts du groupe delfrawees
consultation du groupe de lecture. L'absence dédagian ne signifie pas que les recommandation®nepas
pertinentes et utiles. Elle doit, en revanche t@nr@ engager des études complémentaires.



Niveau de preuve:

Niveau de preuve scientifique fourni par la Grade des recommandations
littérature (études thérapeutiques)
Niveau 1
¢ Essais comparatifs randomisés de forte
puissance A
¢ Méta-analyse d'essais comparatifs Preuve scientifique établie

randomisés

¢ Analyse de décision basée sur des études
bien menées

Niveau 2
¢ Essais comparatifs randomisés de faible
puissance B
o Etudes comparatives non randomisées Présomption scientifique

bien menées
¢ Etudes de cohorte

Niveau 3
¢ Etudes cas-témoins

Niveau 4 c
¢ Etudes comparatives comportant des biais Faible niveau de preuve
importants
o Etudes rétrospectives
s Séries de cas

Argumentaire
» Introduction

0 Contexte

= Les troubles du comportement des victimes de tréema cranien constituent la séquelle majeure desz
blessés et une sujétion considérable pour lesl&sel la société.

= La prise en charge au long cours se heurte a taxdiig et a la faible efficacité des thérapeutiqumselles. Les
connaissances sur certaines modalités de traitepmartencore limitées. Des équipes hospitaliefemidn
Nationale des Familles de Traumatisés Craniens (FMNA ont sollicité une étude sur les meilleuresoost
thérapeutiques médicamenteuses et non médicamestaes troubles du comportement.

= Les troubles du comportement ont des conséquedastes multiples impliquant les familles, les
soignants, et nombre d’autres professionnels (rtratgs avocats, assureurs etc.). Le Premier Mansstr
annonceé en février 2010 I'élaboration d'un plarctiens spécifiques en faveur des traumatisés ararae
des blessés médullaires et a souhaité une réflgxaar améliorer tout particulierement la contiéude la
prise en charge des patients entre les secteltaisgrmédico-social et social ». La Société Fedse de
Médecine Physique et de Réadaptation (SOFMER) idéléilaborer des recommandations de bonne
pratique, en réponse a la lettre de cadrage durdl®810 des Ministres de la Santé et des Spdtts,
Travail de la Solidarité et de la Fonction Publighi@lu Secrétaire d’Etat chargé de la Famille dade
Solidarité.

10



o0 Theme

Ces recommandations de bonne pratique portenaguride en charge des troubles du comportementiehez
patient traumatisé cranien. Les manifestations eavées, ainsi que leurs fréquences et les facteurs
déclenchants sont définies dans le chapitre 2 s3ales.

o Objectif

Organiser la démarche de soins, dont une meiliememation des intervenants occasionnels.
Fournir un guide pratique de prise en charge popraticien.

Améliorer I'efficience des différentes modalitégthpeutiques : traitements médicamenteux et non
médicamenteux, stratégie thérapeutique, hospit@isasuivi ambulatoire, insertion professionnelie,
compris en milieu adapté.

o0 Patients concernés

Patients adultes ayant été victimes, y compris lanfance, d’'un traumatisme cranien et présentant

trouble du comportement.

Patients traumatisés craniens en période post-tigme aigué : plusieurs centaines chaque annéérarce
dans les différentes unités de neurotraumatol@gist-réanimation, MPR neurologique

Blessés en situation familiale : plusieurs milliers

Blessés en situation institutionnelle : ESAT, EAMFou MAS.

0 Professionnels concernés

Médecins hospitaliers réanimateurs, neuro-traurogt@s, médecins de MPR, psychiatres, médecinsajiseés,
médecins experts,

Personnels soignants des services accueillanigetast ces blessés, psychologues,

Personnels des institutions médico-sociales quiveqt au long cours ces blessés.

Tous ces intervenants sont confrontés a un momera an autre aux difficultés comportementales, usle
conséquences et a leur prise en charge. Des rédeaoins spécialisés ou/et des consultationsigieeststent,
inégalement répartis sur le territoire, souvent coainus des praticiens et des familles.
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1. Question 1: Quels sont les types de symptémes perturbateurs et accessibles a un
traitement

Base bibliographique utilisée :Medline
Langue : anglais, francais
Date limite : 01/1990-02/2012

Termes utilisés:

("Craniocerebral Trauma“(Majr)) OR "Brain Injuri¢sfajr) Or (Brain injur* Or Brain trauma* Or Headjir* Or Head trauma*)(title) AND
"Mental Disorders"(Mesh) OR "Mood Disorders"(Me$biR "Anxiety"(Mesh) OR "Anxiety Disorders"(Mesh) ORepression"(Mesh) OR
"Depressive Disorder'(Mesh) OR "Depressive Disortiajor'(Mesh) OR "Psychotic Disorders"(Mesh) ORpathy"(Mesh) OR
"Aggression“(Mesh) OR "Irritable Mood"(Mesh) OR "ger"(Mesh) OR "Psychomotor Agitation"(Mesh) OR "Stance-Related
Disorders"(Mesh) OR "Cognition Disorders"(Mesh) ecutive Function"(Mesh) OR "Awareness"(Mesh) @@gnosia“(Mesh)

AND "Epidemiology"(Mesh)) OR "Prevalence"(Mesh)) ORcidence"(Mesh) NOT "Critical Care"(Mesh) OR "i€hi(Mesh)) OR
"Infant"(Mesh)OR "Pediatrics"(Mesh) OR "AdolesceiMesh) Or (Critical care OR child* OR infan* Or phatr* or pediatr* OR adolescent*)

1.1. Généralités :

Une étude prospective galloise portant sur 19@&ptihospitalisés pour traumatisme cranien de isé\dfférente
entre juillet 1994 et juin 1995 a évalué la fréqueedes troubles neurocomportementaux a un an digeolen
utilisant I'échelle de Lickert (Deb et al. 1999)e<Cauteurs ont montré que les problemes comportamen
surviennent chez plus de la moitié (62 %) des pttie

Toutefois, la majorité des troubles du comportenmensont pas spécifiques du traumatisme cranikueincidence
doit étre relativisée par rapport a des populationgtrdles et en tenant compte des antécédergsrpegls. Le lien
de temporalité entre TC et troubles du comporterasntin élément important dont il faut tenir comptéme si la
relation de causalité ne peut étre établie uniqmésie cet argumentpost-hoc sed non propter hec

Une étude cas-témoin francaise a comparé les coesées cognitives, comportementales et somatigGema du
traumatisme chez 231 patients traumatisés craeiteB@ patients traumatisés des membres inféridlamsgon et al.
1996) (niveau 3). Globalement, il a été montré lqusurvenue d’un trouble du comportement est deisxdflus
importante chez le TC que chez le traumatisé deshres inférieurs avec une prédominance de I'’hurdépressive.
L'irritabilité, I'impatience, les problémes de salisation sont fréquents et d’autant plus fréqugotsle TC est
grave. Ces auteurs ont également montré que lgsié®du comportement persistent de fagon chronigugeans,
63.0% de TC séveres souffrent d'irritabilité et74®.d’humeur dépressive (niveau 3).

En I'absence de consensus dans la littérature, praymsons de classer les troubles du comporteemefitsous-
ensemble de manifestations : (i) les perturbatitasscomportements par exces ; (ii) les perturbsitites
comportements par défaut ; (iii) les troubles dmportement secondaires a la dépression, a I'anetdtépsychose
(iv) les tentatives de suicide et suicide.

Les troubles cognitifs et I'anosognosie qui sorglégment des déficiences trés fréquentes avec entistement
majeur sur le handicap a long terme des patientsngs d’'un TC ne sont pas abordés spécifiquemait seront
souvent évoqués en raison des liens réciproquesxgient entre troubles cognitifs, anosognosteoebles du
comportement. De méme, on ne traitera volontairép&s les troubles du comportement secondairefraulzles
du sommeil et a la douleur.

L'un des objectifs est d'utiliser une nomenclatooenmune entre professionnels, patients et famalleartir de
définitions couramment admises. Un autre objestifde préciser selon les données de la littérditnogdence et les
facteurs prédictifs de ces perturbations.

R1 : Il est nécessaire que tous les acteurs partagales définitions et une nomenclature commune désoubles
du comportement (AE).

R2 : Les troubles du comportement peuvent étre clags en perturbations des comportements par exces ;
perturbations des comportements par défaut ; en trobles du comportement secondaires a la dépressian,
I'anxiété, a la psychose ; les tentatives de suiei@t suicide (AE).
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Constat : Les troubles du comportement sont deux fe plus fréquents aprés un traumatisme cranien par
rapport a un traumatisme orthopédique sans TC.
Constat : Les troubles du comportement aprés TC paistent dans le temps.

1.2. Perturbations des comportements par exces.

Ce chapitre regroupe plusieurs types de manifestattomme I'agitation, 'opposition, les comportersede
déambulation inadaptés, la déshinibition, l'irrita®, I'impulsivité, les cris, les prises de risgjda boulimie, les
addictions, I'hypersexualité, I'exhibitionnisme,dgndrome de Kllver et Bucy?*, I'hostilité, I'agrégse, la violence
verbale et physique. Chaque terme répond a désesiplus ou moins bien définis.

Plusieurs de ces manifestations sont communescailes de la maladie d’Alzheimer et répondent aéxnes
caractéristiques (cf. recommandations de bonngpeat maladie d’Alzheimer et maladies apparentgese en
charge des troubles du comportement perturbatedsS-2009). Ainsi, « le terme générique de compoeets
agités peut regrouper opposition, agressivité bliemidu rythme circadien, déambulations ou compuwete moteur
inapproprié, cris, désinhibition motrice ».

L'opposition correspond au refus de la part du patient, dessde s’alimenter, d’assurer son hygiéne, de otspe
les régles sociales, de coopérer...

La colére peut étre définie comme “un état émotionnel quisiste en des sentiments variant en intensité depui
lirritation moyenne ou la contrariété a la furi@ense et a la rage ». Elle apparait en réacta®s &ituations de
provocation, de maltraitance ou de frustrationsPéugement, La colére serait constituée de réactmotionnelles,
cognitives, comportementales et physiologiquestaices situations. Trois modes d’expression amlére ont été
décrits : I'anger-in, I'anger-out et I'anger-cortrb’anger-in correspond a la colére dirigée varisasl non

exprimée ; I'anger-out correspond a la colére oéervers des personnes ou des objets de I'envinoemteet
I'anger-control renvoie a la capacité de I'individicontrdler sa colére.

Dans la littérature anglo-saxonne, la colére estaiat regroupée avec I'hostilité et I'agressiongdiencadre du
Anger-Hostility-Agression (AHA) syndrome.

Les comportements de déambulation inadapté@vandering) sont parfois assimilés a de I'agitatibpeut s'agir
de vérification, poursuite incessante, activitétéye ou excessive, déambulation sans but appatedans un but
inapproprié, déambulation nocturne, errance, nééedgtre reconduit au domicile...

La désinhibition correspond a un comportement impulsif et inappéopar rapport aux normes sociales ou
familiales au moment ou ce comportement est obs@wé peut se manifester par une tendance attadisn, a
l'instabilité des émotions, a des comportementdap#s ou sans retenue : errance, attitudes seximtiongrues,
comportement impudique ou envahissant, agres&uaitérs soi-méme ou autrui. Le comportement sexhegtrant et
I’hypersexualité peuvent avoir un retentissemerjearasur la famille et la société (Simpson et 89) (Cf
comportement et conséquences médicolégales). lirahildiion est caractérisée par un faible contcdide
impulsions (-1V-TR*). C’est I'un des symptémes drndrome frontal et ce trouble du comportement ks p
spécifiquement attribué & une atteinte du cortéitafrontal qui pourrait moduler, selon le contegtesironnemental
I'activité des aires limbiques (Starkstein & Rolinsl997.

Certaines perturbations correspondent a I'altémadi® fonctions normales. Ainsi, I'impulsivité poaitrrésulter de
I'altération d’'un ou de plusieurs facteurs psyclgidoies tels que I'impériosité, la préméditationpéasévérance et la
« sensation seeking » (Rochat et al. 2010). D'agerf générale, ces perturbations peuvent étre lagpiées dans
le cadre des troubles comportementaux du syndrgsexdcutif*.

L'analyse de la littérature fait ressortir cing sathapitres : (i) I'agitation ; (ii) I'agressivitiii) l'irritabilité ; (iv)
abus et exces de consommation: comportement grisgaessif, dépendant ; (v) comportement a coesegu
médicolégale, délit, crime.

R3 : Font partie des troubles du comportement parxcés : I'agitation, I'opposition, les comportementsle
déambulation inadaptés, la déshinibition, l'irritabilité, I'impulsivité, les cris, les prises de risge, la boulimie,
les addictions, I'hypersexualité, I'exhibitionnismele syndrome de Kluver et Bucy, I'hostilité, I'agessivité, la
violence verbale et physique.(AE).

1.2.1. Agitation
1.2.1.1. Définition

La plupart des auteurs s’accordent pour considgred’agitation survient au cours d'une altératieri'état de
conscience qui, en cas de traumatisme cranieneooa@iotamment la période d’éveil de coma. Pouaices; il

* Le DSM V est désormais disponible 3



s’agit d’'une étape évolutive incontournable apmsraumatisme cranien ; elle définit le niveau ¥/ld
classification de Rancho Los Amigos (Hagen etl&l79). En effet, des observations ont montré guedlioration
cognitive précéde une décroissance de l'agitatieniif & Grossman, 1978) alors que les interventidinsinuant
I’éveil augmentent I'agitation.

L’agitation a été définie comme un exces d’au meingomportement survenant durant la phase d'dtvérde
conscience (Bogner & Corrigan, 1995). Cette définitmet l'accent sur I'importance de la «démesquexest
caractérisée par le degré au-dela duquel le coeperit interfere avec les activités fonctionnelfascun type de
comportement ne définit I'agitation, méme si cega@iomportements, comme I'agitation motrice, petiven
prédominer.

Selon Sandel & Mysiw (1996), I'agitation post-tratigue correspond a un état confusionnel pendarériade
d’amnésie post-traumatique (APT) caractérisé pareseés de comportement qui combinent une agressivie
akathisie*, une désinhibition, et/ou une labilitaationnelle.

Certaines échelles, comme l'agitated behaviorde4@eBS) permettent d’établir le diagnostic d’agjiva lorsque le
score est supérieur a un seuil (voir chapitre 8aiinoins, peu de spécialistes utilisent les éahplissque dans une
enquéte de pratique, seulement 6% des praticigtsadigtes en Médecine Physique et de Réadaptatiofttats-
Unis d’Amérique utilisait I'échelle ABS (Fugatea@t1997). Dans cette étude, I'agressivité physitpieolére
explosive, 'augmentation de l'activité psychommdril'impulsivité, I'agression verbale, la désoigation de la
pensée, la perturbation des perceptions, et lacitép@duite de maintenir ou de modifier de fagpprapriée
I'attention sont notés par au moins 50% de I'édl@ntomme trés importante ou essentielle & k.

Lombard & Zafonte (2005)nt insisté sur la nécessité de rechercher une gausique médicale ou psychiatrique
qui pourrait expliquer le trouble du comportement.

Les troubles du comportement apparaissant sodstl@é# psychostimulants, dans les suites d’'un gevea
benzodiazépine, dans le cadre de I'épilepsie aléderdres endocriniens peuvent étre considérés eatem
diagnostics différentiels.

R4 : L'agitation aprés TC grave ou modéré survienpendant la période d’'éveil (AE) et notamment la péode
d’APT. L’agitation comprend un ou plusieurs des siges suivants : impulsivité, désorganisation de lagmsée,
perturbation des perceptions, augmentation de l'actité psychomotrice, agressivité physique ou verba)
colére explosive, capacité de maintien ou d’adapfan de I'attention réduite (AE).

R5 : Il faut rechercher les facteurs favorisants dé'agitation post-traumatique : la douleur, I'effet de
psychostimulants (alcool, drogues), le sevrage eprizodiazépine, une épilepsie, des désordres enda@ns,
des troubles du sommeil... (AE).

1.2.1.2. Incidence/prévalence (cftableau 2)

Dans la population des traumatisés craniens, tgrce moyenne de I'agitation est estimée a 46,3% des
extrémes pouvant aller de 35% a 70% (voir tablgal’agitation post-traumatique est habituellememirte (1 a 14
jours) mais peut parfois se prolonger ou appartdttivement (Reyes et al. 1981 ; Levin & Grossrhans).
Constat : Dans la population des traumatisés cranies, I'incidence moyenne de I'agitation est estimé&e46,3%
avec des extrémes pouvant aller de 35% a 70% sellms études.

1.2.1.3. Facteurs favorisants ou déclenchants

Outre les troubles de I'éveil et les perturbatioagnitives qui font partie de la définition (Le\dnGrossman, 1978),
les principaux facteurs favorisants retrouvés dafitérature sont le jeune age, (Levin & Grossntdv8) ; les
causes environnementales, les troubles du somphesl e plainte de sommeil pour TC moins séverk ébuleur
(pour une revue, voir Lombard & Zafonte, 2005agitation est également décrite comme inversgme
proportionnelle a 'engagement dans le programmeééucation (Lequerica et al. 2007, niv 4).

Constat : Les facteurs facilitateurs identifiés dd'agitation sont les causes environnementales, lesubles du
sommeil, la douleur.

Constat : L’agitation est inversement proportionnele a 'engagement dans le programme de rééducation.
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1.2.2. Agressivité

1.2.2.1. Définition

La classification du DSM-IV propose le diagnosteceahangement de personnalité de cause médicaleatngec
différents sous-types selon le type de comportemestile (Axe IIl). Le type agressif est caracténmr un
comportement agressif prédominant dirigé contrehgsts inanimés, contre soi ou contre les autesype
désinhibé est caractérisé par une désinhibitialegtindiscrétions sexuelles, le patient pouvanedieagressif s'il
est redirigé ou frustré.

Dans la revue Cochrane de Fleminger et al. 2008fiaition retenue est celle de Yudofsky et alA§8i inclut
I'agressivité verbale, physique contre soi, leetshjles autres personnes. Cela inclut aussidibitité sévéere, le
comportement violent, hostile, les attaques eeléepde I'auto-contréle (« dyscontrol »). Une distion est souvent
faite entre I'agressivité dirigée vers un but agfessivité hostile ou explosive (Bushman & Andergd01). Ce
dernier type est le plus souvent observé apresaumatisme cranien (Silver & Yudofsky 1994). Lailisd affective
peut entrainer des explosions verbales pour dememprovocations, mais sans menace substantielle ou
comportement violent.

L’agression impulsive peut aussi survenir en casydelrome bipolaire, les symptémes bipolaires dtéaguemment
caractérisés par l'irritabilité et la dysphorie l&€eonfirme le manque de spécificité de I'agres$éigui est souvent
associée a d'autres troubles de la personnalitiedihumeur. Dans la littérature anglo-saxonnesiglurs termes
sont utilisés de fagon interchangeable : aggresassaults, violence (Lipscomb & Love 19%aines 1999
Whittington 2002).

Dans la revue de Kim et al. (200¥agressivité est conceptualisée comme une forene delirium » qui survient au
décours d’'un TC a I'exclusion de la phase d'é\®iautres auteurs ont défini I'agressivité commecomportement
complexe qui inclut 'un des composants suivaifiscomportement provoquant un dommage a un indiaid une
propriété ; (ii) attitude, humeur, gestes que kssgrouvent menagant ou intimidant ; (iii) comparent persévérant
perturbant les activités rééducatives et de réiatém sociale (Wood 1987).

R6 : L'agressivité inclut I'agressivité verbale, plysique contre soi, les objets, les autres personretsaussi
lirritabilité sévere, le comportement violent, hodile, les attaques et la perte de I'auto-contréleAE).

1.2.2.2. Incidence/prévalence

Dans la population des traumatisés craniens, terce de I'agressivité rapportée dans les difféseétudes varie
entre 25 et 39% (voir tableau 2). Dans une étudédidélité interexaminateur de 'OAS-MNR-E (Ovekgression
Scale-Modified for Neurorehabilitation-Extended), atients dont 17 TC, inclus dans un programmgride en
charge des troubles du comportement de 6 semanegxsaminés par 15 cliniciens. Cent quatre viigheuf
comportements agressifs ont été observés sur uinelpéle 2 semaines avec la répartition suivaatgessivité
physique sur autrui : 49% ; agressivité verbal@%3 agressivité physique sur objet : 16% ; agvéssphysique sur
s0i : 3% (Giles & Mohr 2007) (niveau 4).

Constat : Dans la population des traumatisés cranies, I'incidence de I'agressivité rapportée dans les
différentes études varie entre 25 et 39%.

1.2.2.3. Facteurs favorisants ou déclenchants (cf tableau 1)

Il n'a pas été retrouvé de différence entre dewxiges de patients TC agressifs/non agressifs auantieles critéres
démographiques et socio-économiques (Tateno 2088) (niveau 3). La sévérité initiale du traummatiscranien est
corrélée a une probabilité plus élevée d’hyperéétide désinhibition et de pensées inadaptéesofiRapet al.
2002) (niveau 4). L'existence d’une lésion pré-feda et notamment orbito-frontale est plus fréqeefiez les
patients agressifs (Tateno et al. 2003). Ces aut€ant pas retrouvé de lien entre les fonctiorgnioves et le
développement d’'une agressivité. En revanche, da@®tude cas-témoin portant sur 29 TC et 32 t&ndlo
Donald et al. (2010) a montré une corrélation efaregmentation de la colére et de la confusiolegtroubles du
contrble exécutif (niveau 3).

Dans une étude portant sur des patients hospgglisdr un programme de rééducation a environ 2 dwis
traumatisme, Galski et.gl1994) ont recherché les facteurs corrélés a laesuie d’'un comportement agressif verbal
et physique une semaine apres I'admission. lisranttré que la désorientation temporospatiale g@dgnitive
Behavior Rating Scale) était corrélée aux deuxsyfecomportement agressif : 15% des agressiorssqoieg et

31 % des agressions verbales.
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Parmi les autres facteurs corrélés au comporteaggatsif on retrouve: un age élevé, le sexe masai
environnement bruyant, la survenue d’'une criseippie dans les 24 heures précédentes, I'exis@mteubles du
langage (Alderman 2002) (niveau 4).

Enfin, la dépression majeure et I'anxiété sembdimst comorbidités plus fréquentes chez le patienagr€ssif
(Tateno et al. 2003Baguley et al. 2006).

Parmi les biais de ces études, on peut noterfiat® d’interpréter le caractéde novodu comportement agressif
car le comportement des patients avant le traumatganien est rarement précisé et difficilemeniu@ble.
Constat : La colére et la confusion sont plus frégentes chez le TC en cas de troubles du contrble eéfs
apres une lésion pré-frontale et notamment orbitofbntale.

Constat : Les comportements agressifs sont plus fj@ents chez le sujet de sexe masculin, 4gé, s'ilst& des
troubles du langage, en cas d’environnement bruyantlans les 24 h suivant une crise d’épilepsie.
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Tableau 1: facteurs liés a I'agressivité

Références Type d’étude Population Résultats Niveau

Tateno etal. 2003  Cas-témoins 89 TC vs 26 polytedisés Lésions frontales, agressivité pré-
traumatique,antécédant
d’addiction, dépression, faible
fonctionnement social antérieur.

Mc Donald et al.| Cas-témoins 29 TC vs 32 témoins Syndrome dysexécuti

2010

Baguley et al.| Rétrospective 228 TCS ou TCM Dépression 4

2006

Galski et al. 1994| Transversale 28 patients (13 TC) Désorientation temporospatialg ;
genre masculin

Alderman 2002 Longitudinale pré/post 46 patienisTg) Age élevé, sexe masculin,
environnement bruyant, crise
d'épilepsie dans les 24 h
précédent, troubles du langage

Rapoport et al| prospective transversale| 282 TC (102TCL, 41TCM, 139| Sévérité lésion 4

2002 TCS)
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Tableau 2: Incidence agressivité/agitation :

Références Effectif (TC) Type Agitation/ Méthode évaluation Prévalence % Nivea
d’'étude | agressivité
Tateno etal. 2003 89 TC vs 26 Etude | Agressivité Comportement 33,7% d’'agressivité 3
polytraumatisés cas- agressif = 4 épisodey chez TC vs 11,5% chez
témoin OAS >3 endehors | polytrauma non TC.
de I'APT. Corrélation avec
Suivi : 6 mois troubles de 'humeur,
abus de substance, faible
insertion sociale, lésion
frontale
Dickens et al. 40 patients (15) étude Agressivité Etude des 82,5% patients 4
2011 hospitalisés dans un | prospe comportements présentant une agressign
centre spécialisé ctive agressifs pendant une physique.
longitu période de 6 sem. - 1066 agressions
dinale avec 'OAS-MNR / physiques dont 841 par
Attacks 2 patients.
- Agression sévere : 1%)
- Agression modérée :
75%
- agression légére : 259
Alderman, 2007 | 108 patients étude | Agressivité OAS MNR 729 agressions 4
prospe physiques contre autrui
ctive
longitu
dinale
Giles & Mohr 34 patients (17 TC) Etude | Agressivité OAS MNR 199 comportements 4
2007 proprié agressifs :
tés Verbal : 66,
psycho physigue/objet : 33,
meétriq physique/soi : 7
ues Physique/autrui : 97
Rao et al. 2009 107 TC Etude | Agressivité Prévalence de 28 % agressivité a 3 4
67 patients suivis a 3 | observ I'agressivité a 3 mois| mois (verbale)
mois (perdus de vue :| ationne avec 'OAS Corrélé avec
40) lle environnement social
pauvre, dépression,
dépendance AVQ
Baguley et al. 228 TC dans un Etude | Agressivité Evaluation de 25% d’agressivité a 6 4
2006 service spécialisé rétrosp I'agressivité avec mois sans modification
ective OAS a 6 mois du ratio dans le temps
(n=149), a 24 mois | (mais patients
(n=133) a 60 mois différents).
(n=60) Facteurs prédictifs :
Age lors du TC,
dépression
Johnson & 33 TC moyens et Etude | Agressivité Questionnaire 6% a I'hopital 4
Balleny 1996 séveres prospe comportement 13% avant 18 mois
ctive incluant Agressivité | 55% apres 18 mois
longitu physique et verbale | rapporté par familles TQ
dinale
Kant et al. 1998a 13 TC avec agressivjit&Etude | Agressivité OAS-M Score moyen sur 'OAS- 4
(TCL5,TCM 6, TCS | prospe M agression chez les 13
2). Effectif de la ctive TC: 230,54
population longitu Cette étude ne permet
«source » ? dinale pas de calculer une
incidence ou une
prévalence.
Alderman et al. 18 TCS Etude | Agressivité OAS-MNR 76 comportements 4
1997 prospe agressifs sur 15 TC
ctive
longitu
dinale
Galski et al. 1994| 13 TC Etude | Agressivité - 39% agressif 4
prospe 29% physique
ctive 21% verbal
transve 11% les deux
rsale
Levin & 80 TC Etude Agitation/ - 33 % agités 4
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Grossman1978 longitu| Agressivité
dinale
Brooke et al. 100 TC fermés admis | Etude | Agitation/ OAS - 11% d’agressivité 4
1992 dans un centre longitu | Agressivité - 11 % d’agitation
spécialisé avec GCS < dinale | (OAS) épisodique : 8 pendant 1
8 + 1h de coma + sem, 1 pendant 2 sem, 1
hospitalisation d’'une pdt 3 sem, 1 pdt 4 sem.
semaine - 35% d'instabilité
psychomotrice
Reyes et al. 1981 87 TC Etude | Agitation 50% agitation 4
Rééducation aigue prospe
ctive
longitu
dinale
Bogner & 100 patients admis Agitation 42% 4
Corrigan 1995 consécutivement en
rééducation
Nott et al. 2006 80 TC (unité de TC) Etude | Agitation 2 comportements sui 70% d’agitation en 4
rétrosp une liste pré-établie | rééducation survenant en
ective moyenne 32 jours apreg
'admission (86% en
phase aigue).
Agitation associée a
durée de 'APT, durée
de séjour, dépendance
surtout cognitive.
Bogner et al. 340 TC consécutifs Etude | Agitation ABS>21 au moins 3 | 36% d’agitation. 4
2001 dans unité de TC. Agel prospe fois en 48h Agitation associée a :
>14. ctive - 7durée de séjour
Répartition : TCS longitu - retour & domicile
64%, TCM 13%, TCL | dinale - score cognitif de la
22%. MIF
42% perdus de vue
Wolf etal. 1996 | Questionnaire chez Etude | Agitation Questionnaire mailé | - 162 réponses soit 64% 4
253 soignants transve Prevalence cérébro- | - 39/162 (24%) s’occupe
rsale |ésion/ agitation de patients cérébro-lésés
(N=140) dont TC.
- Agitation chez 45%des
patients cérébro-lésés

Abréviations : TC : traumatisme cranien ; TCS : 9&veére ; TCM : TC modéré ; TCL : TC léger ; OASve@
Aggression Scale ; OAS-MNR-E : Overt Aggressionl&éodified for Neurorehabilitation-Extended (OASNWR-
E) ; AVQ : activités de la vie quotidienne ; MlIfnesure de I'indépendance fonctionnelle ; APT : asiepost-
traumatique.

1.2.3. Irritabilité

1.2.3.1. Définition

L'irritabilité peut étre définie comme une réactivexcessive avec acces de colére non justifiée@ee est utilisé
dans de nombreuses catégories du DSM sans défipitapre. L’humeur irritable est définie dans IeND8/
comme “facilement contrarié et mis en colére” digit par exemple d’une caractéristique de I'épesathjeur
dépressif qui se manifeste par une colére persistane tendance a répondre aux événements avacaesde
colére, en accusant les autres, avec un sentiredntistration exagéré pour des raisons mineurésitabilité est la
principale composante de I'hostilité.

R7 : L'irritabilité peut étre définie comme une réactivité disproportionnée avec notamment des accegd

colére non justifié (AE).
1.2.3.2. Incidence/prévalence

Incidence chez le TC grave : 29 a 71%
Constat : L’incidence de l'irritabilité varie entre 29 et 71% selon les études chez le TC grave.
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1.2.3.3. Facteurs de risque

Les facteurs de risque principaux retrouvés dafikdeaature sont les sujets masculins agés et B4 ans ; la
perte d’'un travail ; I'isolement social ; la déBies.

Constat : Les facteurs de risque d’'un comportemenitritable chez le patient TC sont le sexe masculiryn age
compris entre 15 et 34 ans, la perte de travail,ifolement social, la dépression.

1.2.4. Abus et exces de consommation: comportement a risque, excessif,
dépendant

Différents types de catégories sont aujourd’hui iadjef audition publique : abus, dépendances et
polyconsommations : stratégies de soins — HAS 20@T)sage simple : toute conduite qui ne posedpgsrobléme
pour autant que la consommation reste faible.@etien varie selon les produits et reste souvenief] car des
seuils n'ont été définis que pour I'alcool. De pldans certains cas, I'usage est d’emblée a risgdenction des
produits ou de certaines situations (grossesseluitenautomobile, facteurs psychologiques partizali..). Usage a
risque :la consommation, sans induire encore de dommagdiaux, psychologiques ou sociaux, est susceptible
d’en provoquer a court, moyen ou long terme. Usampf : la consommation est caractérisée par I'existerce d
dommages d’ordre médical, psychologique ou soedilits par la consommation, quels qu’en soientdgufence et
le niveau, ainsi que par I'absence de dépendarsagdjavec dépendanda consommation se caractérise par la
perte de la maitrise de la consommation. La dépeedae se définit pas par rapport a des seuilsmagommation
ou une fréquence de consommation, ni par rappdesa&omplications qui sont néanmoins trés fréquerthme
associées. La polyconsommaties définit simplement par la consommation d’auns@ substances psycho-
actives. »

De fagon a étudier les liens entre TC et addicliogst important de connaitre I'incidence des e@ténts d’abus
(traduction de I'anglais « abuse ») ou « mésusatjaleool et de drogue avant le traumatisme, au erdrdu
traumatisme, au décours du traumatisme et de ce@mpas données avec celles de la population général

Alcool et drogue avant le traumatisme : ATCD d’abusd’alcool retrouvé chez 18 a 79% des TC et ATCD de
consommation de drogues illicites chez 10 & 44% deé€

Lorsqu’il s’agit d'un accident de la voie publiq(®VP), la consommation d’alcool est associée agragité plus
importante des Iésions et & une plus grande piiopattaccidents dits séveéreSinningham et al. 2002Néanmoins,
dans I'étude de cohorte dait et al. 2010qui prend en compte des traumatismes cranienauke variée, la
consommation d’alcool et de marijuana ne sont pédigtives du TC et le TC n’est pas prédictif dasmmmation
de substance post-traumatique (tableau 3). De ml@megherche d’une consommation de drogue ouabélc
antérieure au traumatisme n’est pas significativerdéférente de la population générale dans I'étddPonsford et
al. 2007: 31,4% versus 29,3% (niveau 3).

Alcool au moment du TC : 31 a 51%

Aux Etats Unis, I'alcool est fortement impliqué ddas causes de TC (pour une revue Vaiylor et al. 2003 A
I'admission,37 a 51 %des patients victimes d’'un TC ont une alcoolénaisitive avec un taux supérieur & 100
mg/dL dans 23 a 51% des c8®(nbardier et al. 1998ombardier et al. 200PDikmen et al. 1995Corrigan et al.
2001, Kreutzer et al. 1996a, Tate et al.1999).

Alcool et drogue aprés le TC 1 a 5 ans apres le T{a, prévalence de forte consommation ou de déperdanc
I'alcool varieentre 7 et 26%selon les étude®arry-Jones et al. 2006Hibbard et al. 1998Kreutzer et al. 1996a,
Simpson & T&te 200Bombardier et al. 2003, Ponsford et al. 2007)ptévalence d’abus d’alcool est donc
globalement plus faible aprés le TC comparativeraemtant le TC. Cette tendance est retrouvée psféral et al.
2007 qui a comparé la proportion de patients adstinavant et aprés le TC : 30% d’abstinence anwudl C contre
8 % avant le TC (p<0,001 niveau 3). De méme, la@rion d'individus sans probléme d’'alcool passé&dé avant
le TC a84% 1 an aprés le TC. (Bombardier et &)326@iveau 4).

La consommation de drogue illicite aprés le TCearitre 2 et 20% selon les études (Kreutzer &086a, Parry-
Jones et al. 2006).

Le risque d’'usage nocif ou avec dépendance augraetistance du TC et notamment aprés le retourmacile
(accord d’expert). Il ne peut étre évalué que parétudes avec un suivi longitudinal prolongé dapéa 1 an. Les
études sur le suivi a long terme sont peu nombseeisepportent des résultats divergents quastvallition des
addictions.
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Autres substances :

Une revue de la littérature réalisée en 2008 ntiflerpas d’article spécifique pour I'usage et/tablis de cocaine,
stimulants et opioides (Graham & Cardon 2008). tbmsbles du comportement alimentaire sont souvéatits
apres le traumatisme cranien mais la revue dédadture est assez pauvre, limitée le plus souveles études de
cas (Castano & Capdevila 2010). Ces manifestaBbnstamment I'hyperphagie peut s'intégrer a diesutr
perturbations du comportement comme le syndrontdwaeer et Bucy (Saout et al. 2011).

Tableau 3 : facteurs de risque d’abus ou de consdibmexcessive:

Références Facteurs de risque Niveau
Jorge et al. 2005, Ponsford et al.2007 Homme 3
Jorge et al. 2005 Faible éducation et bas niveaialso 3
Kreutzer et al. 1996b, Ponsford et al. 2007 Consatiam antérieure 3
Jorge et al. 2005 Dépression 3

Conséguences
Dans les suites d’'un traumatisme cranien, I'abatcdbl influence la sévérité des lésions cérébr@aatam-

Showalter et al. 1998Cunningham et al. 2002, Tate et al. 1999), ldgmaeur du trouble de conscience (Chatam-
Showalter et al. 1996, Kelly et al. 1997), la duddwspitalisation en réanimation, le recours adatilation et aux
médications narcotiques et psychotropes (niveau 4).

Apres la période d'évell, il a été montré que laBgmts aux antécédents d’abus d'alcool et de drogu des
performances moins bonnes sur les tests cogridd@mbpardier et al. 19980ng et al. 1999Tate et al. 1999) (niveau
4). Le risque de dépendance, de dépression efadesast plus élevé chez les patients aux antétede mésusage
(Corrigan et al. 200MacMillan et al. 2002 Teasdale &Engberg 2000/agner et al. 20023lors que la probabilité
de reprise d’'un emploi est plus faible (Jorge e2@05) (niveau 3).

Tableau 4 : études portant sur I'abus ou le mésdadeool ou de drogues chez les patients TC :

Références Type d’'étude, effectif, méthode Résuftancipaux Niveau
Tait et al. 2010 Etude de cohortes Pas de relation entre consomation de marijuanale@
N=101TC alcool et survenue d'un TC

Auto-questionnaire

Recherche des facteurs favorisant du TC
par tranche d’age

Kolakowsky 2002 Etude de suivi dans un centre spécialisé.| Gros buveurs 57% des blessés médullaires, 42% 3
30 blessés médullaires, 440 TC. desTC
Comparaison consommation entre TC et
blessés médullaires

Echelles : GHHQ, QFVI

Ponsford et al. 2007 Etude cas-témoin - Pas de différence de consommation avantla | 3
121 TC vs 133 contrbles lésion (31,4% vs 29,3%) 21% dépendants vs 22%
Recherche de consommation de drogue ¢t- Baisse de la consommation d’alcool et drogue |a
alcool avant le TC par questionnaire : premiére année

AUDIT (alcohol use disorder identification - Augmentation la deuxiéme année

test) et DAST (drug abuse screening test) - Plus d’hommes et de sujets jeunes dans la
population a risque.

- Profil des patients alcooliques sévéres apres le|
TC : sujets jeunes masculins et gros buveurs avant

le TC
Sander et al. 1997 Comparaison des comptes reredus d 90% des mesures concordantes avec taux d'ac¢ogd
patients et familles concernant la moins important pour TC sévére.
consommation d’alcool & un an Taux meilleur pour épouse que parents.

175 TC et 175 informateurs.
Cohorte de patients admis en rééducation 46% employés et 26% sans emploi buveurs
entre1989-96 en moyenne 1,3 ans apres |lemodérés a fort

TC (46 avec emploi / 92 sans emploi)
Walker et al. 2007 Etude de cohorte :n = 7784 - Au moins un TC-PC chez 31,7% des 4
- Recherche du pourcentage de TC dans| consommateurs.
une population de sujets consommateurs|de

substance en cours de traitement.

- BISQ (brain injury screening question)
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Jorge et al. 2005

Etude longitudinale chez 158 TC.
Etude de la relation entre abus/dépendan
de substance et répercussions
psychosociales.

Echelles utilisées : GCS, SCID, MMSE,
John Hopkins, Functioning Inventory,

Social functioning, examination, social ties avec probléeme d’abus antérieur.

checklist

Dépendance alcool : 24,1%, Abus : 10,8%

34,8%

- Facteurs de risque : homme, faible éducation,
faible niveau social

- 60% de consommation poblématique post-TC

- Les récidivistes sont moins éduqués, ont un TQ
plus sévere.
- 60% des consommateurs abusifs avant le TC g

c€onsommateur pathologique I'année précédente :

un trouble de 'humeur dans 'année suivant le TC
versus 36,9% des non consommateurs (p=0,0085).

- 75% des consommateurs post-TC ont un trouble
de humeur dans 'année suivant versus 44% de hon
consommateurs (p=0,01)

-La population associant abus et trouble de
'humeur a le plus mauvais devenir professionne
(p<0,001)

- 50% retour a emploi avec abus versus 78% sans
abus.

Fann et al. 2004 Etude prospective - 4% abus année précédente 4
939 TC adultes dont 85% de TCL - 6%,5%,5% d’abus de substance a 1-2-3 ans

Bombardier et al.2003 N = 197 TC a un mois, suiviteauma| Avantle TC : 37% alcoolisme. 4
center. Apres le TC : 17% abus alcool a un an
174 TC adultes a 1 an dont TCL 63%,

TCM 13%, TCS 24%

Bombardier et al. 2002 Etude dans un centre sjig&ia?03 - 59% buveurs a risque 4
entrées consécutives. 156 TC (142 au -16,5% SMASTS normal mais intoxiqué lors TC
final). -9,4% comportements a risque
Etude de la responsabilité de la -74,1% SMAST élevé
consommation de drogue et alcool dans | - 92% de bilans sang dont 42,3% positifs.
I'accident. - 31,4% drogues illicites (marijuana, cocaine,
Echelles : Brief Drinkers Profile ; amphétamines dans les 3 mois)

Short Michigan Alcoholism Drinking Test; - 80% bilan toxico dont 37,7% positifs pour
Readiness to change; Preferred Change | opiacés et benzodiazépines.

Strategies;

Tests sanguins alcool et toxicologie

Wagner et al. 2002 Etude prospective : Consommation pré-TC d'alcool et de drogue liég &
105 admissions entre 1997 et 1998 baisse de retour a I'emploi a un an
TCS :32% ; TCM+L : 66%
identification des facteurs associés a la
reprise du travail un an apres
hospitalisation pour TC et ses relations
avec les déficiences, incapacités
participation.

Echelles : RTPA, DRS, CIQ

Cunningham et al. 2002  Etude rétrospective 2 fois plus de TC sévere lors d’AVP avec alcooh
58 accidents de la voie publique que sans alcool.

Evaluation de la potentialisation de I'alcool
sur la sévérité du TC aprés accident de I
voie publique.
Score de Marshall, scanner cérébral, BAC

Simpson & Tate 2002 | Etude prospective Avant le TC : 41% abus alcool / 22% autres 4
172 patients adultes suivis aprés drogues.
rééducation : Apres le TC : 22% abus alcool, 20% autres drogles
TCL22%, TCM21%, TCS56%

Délai 5 +/- 6 ans

Etude du risque suicidaire chez le TC :
prévalence, associations cliniques,
démographiques, lésionnelles avec le
desespoir, les idées suicidaires et tentatives
de suicide.

Mc Millan et al. 2002 45 TCaplusde2ansdu TC Baisse de l'activité¢ professionnelle a 10 ans| et
TCM :33%, TCS :67% probabilité diminuée d’acquérir une vie autonome

Evaluation de de la sévérité des troubles
psychiatriqgues prémorbides et des
antécédents d’'abus de substance sur
'adaptation post-TC.

en cas d'antécédent d’abus de substance aval
TC ou d'intoxication au moment du TC

nt le

Teasdale & Engberg
2001

Etude rétrospective
145 TC sur 440 admissions entre 1979 e

Avant le TC : 5% méusage

on

Le mesusage était corrélé a une augmenta
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1993.
Evaluation du taux de suicide parmi les
patients TC et étude des comorbidités.

du risque suicidaire.

Cherner et al. 2001 Etude prospective Avant le TC : 41% gros buveurs dans I'année 4
156 TC consécutifs dans trauma center de Aprés le TC : 26% gros buveurs
niveau 1.
Evaluation des consommations
problématiques d’alcool chez le TC

Christensen et al. 2001 Etude rétrospective arghatiimissions en Pas de différence GCS a l'admission, fonctiod
centre traumatologique : pulmonaire, durée hospitalisation entre les deux
TC intox sans antécédent alcool : n =26, | groupes
TC intox et antécédent alcool : n = 4,
Normal 58
Etude des taux de complications
pulmonaires aprés TC selon intoxiaction
d’'alcool au moment de 'accident.

Corrigan et al. 2001 - Etude prospective. Avant TC : 55% antécédent d’abus 4
- 218 admissions en rééducation 64% [TC'absence d'antécédent d’abus de substance est liée
sévere a une plus grande satisfaction de vie (SWLS a 1|et

Etude de la satisfaction de vie entre un|
deux ans aprés TC et lien avec antécéq
d’abus de substance.

& ans)
ent

Jong et al. 1999

Etude rétrospective.
24-26 paires de patients admis en
rééducation avec ou sans cocaine au
moment du TC.
Etude sur les Effets de la cocaine sur le

devenir fonctionnel et neuropsychologique

post-TC.

Pas de différence sur la MIF et la Disability Rgtir
Scale entre les groupes.
Score moindre sur Rey Auditory Verbal Learning
Test pour groupe cocaine

Tate et al. 1999

Etude rétrospective
67 TC adultes, 2,3 +/- 2,2 mois post-TC.
Objectif : Evaluer les consequences d’'un

antecedent de consommation d’alcool avarite taux d’alcool était prédictif d’une plus faible

TC ou au moment du TC sur les fonction
cognitives a distance

Echelles: Block Design subtest, WAIS-R,
Logical Memory 2 et Logical Memory
Residual Subtest, WMS-R.

Avant TC : 48% abus alcool.
Au moment TC : 51% patients positifs pour
I'alcool.

habileté dans les épreuves de construction spati
et de mémoire verbale a 2-3 mois post-TC.

=

e

Barker et al. 1999

Etude comparative.
Suivi TC en rééducation.
TC et antécédent abus : 19 ; TC sans abl
19, Non TC abus 16, groupe contrdle 20.
Objectif : évaluer les conséquences de la
consommation conjointe d’'alcool et de
drogue sur le cerveau a partir de tests
neuropsychologiques et de I'imagerie
cérébrale

Pas de différence sur les tests neuropsychologiq
le GCS et imagerie cérébrale.
Is

u8s

Bombardier et al. 1998

Etude rétrospective.
58 patients en rééducation a 30 jours pog
TC.

Test sanguin et tests cognitif€0 j post-
TC,

TCL:9% ; TCM :48% ; TCS :43%
Neurobehavioral Cognitive Status
Examination, Rey Auditory Verbal
Learning Test et Trail Making Test
Objectif : rechercher le lien entre
intoxication a I'alcool lors de I'admission
et fonctions cogntives

Au moment du TC : 45%
t-Effet délétere de l'alcool sur les fonctions
cognitives

Hibbard et al. 1998

100 TC adultes a 8 ans d’éiiten
moyenne.
Critere DSM-IV
Objectif : évaluation de l'incidence des
comorbidités et des troubles de 'hnumeur |
de l'anxiété, et des addictions chez le TC

Avant le TC : 40% d’antécédents d’abus /
dépendance
Apres le TC : 28% abus substance

Chatam-Showalter et al.

1996

Etude rétrospective, admissions en centr
traumatologique.

Tx sanguin positif : n =14

Tx sanguin négatif : n=21

e TC plus sévere en cas d’alcoolémie positive

h

Objectif : rechercher un lien entre sévérité
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du TC et alcoolémie au moment de
'accident.

Kreutzer et al. 1996a

57 TC entre 2-15 mois post-TC

45 TC entre 16-47 mois post-TC

Etude des patterns de consommation
d'alcool et de drogue illicite pré et post-
traumatiques chez 87 TC jeunes (16-20
ans)

Avant le TC: 14% gros buveur / 29% drog
illicite

Apres le TC : 7% gros buveur et 6% drogue illic|
pour le groupe 2-15 mois ;

14% de gros buveur et 8% drogue illicite pour
groupe 16-47 mois.

=3

e

e

Recherche des liens entre TC et abus de
drogue

Kreutzer et al. 1996b Inclusion dans 4 centres médicaux entrdu moment du TC : 50% de gros buveur 4
1989 et 1995. Apres le TC : 8-12-9% gros buveurs sur I'année g
Etude de l'abus d'alcool a:1, 2 et 3 apd, 2 et3 ans
post-TC (N=294, 230, 158).

Dikmen et al. 1995 Etude prospective sur 197 TC Avant le TC : 51% gros buveur/ 44% drogue 4
Objectif : déterminer le taux d'alcoolémieillicite, 13% addiction drogue
sanguin, le lien avec les antécédents d’abuss moment du TC : 42% alcool
d'alcool et le niveau de consommatipnApres le TC : 25% a un an
habituelle d’alcool avant et aprés TC

Hall et al. 1994 Etude prospective Avant le TC : 18% dépendance alcool (CAGE)/ | 4
71 admissions de patients adultes 10% drogue (DSM-IIIR)
61 & 6 mois, 63 aun an, 51 a2 ans
Objectif : étude des conséquences du stress
des familles & 2 ans d'un TC.

Bjork & Grant 2009 Article de synthése NA

Rogers & Read 2007

Revue de la littérature

- Abus de substance chez 22% de TC soit 1,3 fo
le risque relatif de la population générale
- Importance des habitudes prémorbides

0

des recommandations de traitement et de
prévention.

pour l'alcool.

Parry-Jones et al. 2006 Revue littérature 19944200 Prévalence intox lors TC et pré-TC : 37-51% NA
39 études sur prévalence alcool ou abus de
substance avant et pendant le TC dans ppys
occidentaux
27 exclus / 12 retenues

Taylor et al. 2003 Revue de littérature sur 'abasubstance| Avant le traumatisme : 44 & 79% des TC ont de§ NA
pré-post traumatisme cranien et au momerantécédents d’abus et 21-37% des consommatigns
de l'accident, étude des relations entre | de drogue illites.
I'abus et le devenir neurologique, Au moment de l'accident : 1 & % sont positifs et
neurocomportemental, professionnel, une moitié intoxiqués.
satisfaction de vie et proposition d’outils | Déclin des consommations d’alcool et de drogue
d’évaluation, bilan des facteurs de risque| apres le traumatisme puis reprise de consommation

Abréviations: RTPA : return to productive activiiyRS : Disability Rating Scale, CIQ : Communitydgtation
Scale; BAC: Blood-Alcohol Concentration.

Constat : La consommation de drogue ou d’alcool agtieure au TC n’est pas significativement différerg de
celle de la population générale.

Constat : Dans les suites d’un traumatisme craniediabus d'alcool influence la sévérité des Iésiore®rébrales,
la profondeur du trouble de conscience, le recousux médications narcotiques et psychotropes.

Constat : La consommation de drogue ou d’alcool aétieure au TC augmente le risque de troubles du
comportement apres le TC.

Constat : Le TC n’est pas prédictif de consommatiomle substance post-traumatique. La prévalence d'alsu
d’alcool ou de substance illicite est moindre dan&nnée qui suit le TC. En revanche, méme si les dnées de
la littérature ne sont pas univoques, le risque d’sage nocif ou avec dépendance apparait plus importaa
distance du TC et notamment apres le retour a domile.

Constat : Des études complémentaires (études longglinales) sont nécessaires avant que des
recommandations puissent étre établies.

Constat : Le risque de dépendance, de dépressiondet suicide est plus élevé chez les patients victisnd'un
TC aux antécédents de mésusage alors que la probi#Bide reprise d’'un emploi est plus faible.
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Constat : Chez le patient victime d’'un TC, les fa@urs associés a I'usage nocif de substance ou a la
dépendance sont le sexe masculin, le faible nivediéducation et faible niveau social, la consommatio
antérieure et la dépression.

1.2.5. Comportement a conséquence médicolégale, délit, crime

La question d’un lien entre TC et comportement@séguence médicolégale est souvent posée. Plustedess
épidémiologiques ont recherché la prévalence dégulents de TC dans des populations de détenus.

La fiabilité des réponses des personnes détenaas rélativement fréquemment remise en cause, Bithadt al
(2011) ont mis en évidence dans I'étude d'une @ajoul incarcérée que ces réponses correspondalantéalité.
Cette étude concernait 200 détenus australiensagtes au sujet de leurs antécédents de TC.

Etudes de prévalence :

Deux méta-analyses récentes retrouvent des pré&eslehantécédents de TC significativement plusé&ls\dans les
populations détenues que dans la population généFalrrer, 2011 (niveau 2) ; Shiroma, 2010a (nivBpu La
premiére méta-analyse regroupait une populatiadate 5049 détenus. 41,2 % d’entre eux présanmtantécédent
de TC (2079 sujets). La prévalence d’antécéderfCevariait de 9,7 % a 100 % suivant les étudessé@onde
méta-analyse récente concernait un total de 48&5de La prévalence globale d’antécédent de TCGzdsemble
de la population détenue était de 60,25 %.

Wiliams et al. (2010) (niveau 3) ont mené une étpdespective par questionnaire. Parmi les 196 prigos

participants, 60,7 % ont rapporté un antécédefM@¢20 TC graves). Le groupe ayant une histoir@ @etait plus
jeune (16,4 ans en moyenne versus 20,1 ans poxin&@ant pas d'histoire de TC). La population T@itgpassé en
moyenne 7 mois de plus en prison que la populatmnTC. En outre, la population TC était venue glogvent en
prison que la population non TC. Dans une autréleétle niveau 3 relative a la prévalence des TC daes
population de 720 mineurs délinquants, Perron & ai@A(2008) ont montré que 18,3 % d'entre eux avaerun

TC au cours de leur vie. Il s'agissait plus frégoemt de jeunes hommes pour lesquels un diagnastahiatrique
avait été poseé. Leur carriere criminelle avait débplus tot et ils présentaient plus souvent urgeissocif de
substances Le risque de troubles anxiodépressitségfalement plus important dans cette populafiinla méme
facon, Slaughter et al. (2003) ont mené une étaddamisée par questionnaire (niveau 3) chez 6hdsgtadultes
condamnés. 87 % d’entre eux ont déclaré un antétéeeTC dans leur vie. Une comparaison de deuwpg® de
25 détenus a été faite suivant que le TC dataitndms d’'un an ou plus de un an. Le groupe des Tenté

présentait des scores d’'agressivité plus élevésrémiltats moins bons aux tests cognitifs et ugeafence plus
importantede troubles psychiatriques.

La comparaison entre le taux d'antécédent de T€ da@ population de détenus et un groupe contndle détenu)
a été étudié par Perkes et al (2011) (niveau 3)grbepe de prisonniers était constitué de 200 hosnimterrogés
lors de I'entrée en prison au moyen d'un entretiengroupe contrdle a été interviewé par téléph@2e% des
détenus ont rapporté au moins un antécédent degiélle que soit sa gravité, versus 71 % dans lailptpn
contrdle. Les prisonniers rapportaient plus souuaetimpulsivité et des troubles des conduitesadesi

Etudes sur I'association entre TC et criminalité :

Les troubles du comportement secondaires & un T@epé étre associés a des comportements délictaaux
criminels qui aboutissent dans certains cas a nc&réération. Ainsi, une étude de cohorte finlaselaontrélée
(Timonen et al. 2002 ; niveau 2) a mis en évidequain antécédent de TC dans I'enfance ou l'adalesce
augmentait le risque de troubles psychiatriques=®R et que chez les gargons, un antécédent detaiC
significativement associé a des troubles psychjads ultérieurs associés a une criminalité (OR=4.1)

Le risque de crime violent dans une population elesgnnes souffrant d'épilepsie ou ayant un antététielésion
cérébrale traumatique a été étudié par Fazel(80all) (niveau 2). Cette étude longitudinale réieasive sur 35 ans
(1973 a 2009) a mis en évidence un risque sigtifieaent plus élevé de commettre un crime violemtsdles deux
populations. Le risque d'actes de violence dépemd'adjle de survenue de la maladie ou de la lésiodes
comorbidités (usage nocif de drogues ou d'alc&ajr les TC, deux populations étaient étudiées puemiére pour
laquelle le TC était survenu avant I'age de 16 kmsre aprés 16 ans. Le risque de commettreiorecriolent était
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augmenté de 5,8 % dans la population des patié€htst Btait moindre pour la population ayant eu @havant 16
ans.

Shiroma et al (2010b) ont mené une étude rétrospestir une période de 11 années et demie afiroaparer la
fréquence des infractions (violation du code dedeaite des prisoniers) commises par les détenusaperidur

incarcération suivant qu’ils avaient ou non un eétient de TC (étude de niveau 3). La populatiomiétu
concernait 16299 hommes et 1270 femmes pour lesdeelantécédents médicaux étaient connus. Deséaletdts
de TC ont été retrouvés chez 1136 hommes (6 %4 &rimes (7 %). Le taux d’infractions était sigréfivement
plus élevé dans la population masculine de détayast un antécédent de TC (toutes infractions RR32 ;

infractions avec violence RR = 1,86 ; infractiom®s violence RR = 1,19). Par ailleurs, le risqueal@mettre une
infraction avec violence était significativementiplélevé dans la population féminine avec antét¢éteC (RR =
2,44).

Une étude cas témoin a comparé des contrevenaitse (aon violent, délit) non incarcérés (n=18) et con
contrevenants recrutés dans une université de taermégion, comparables en age, sexe et race ({Sh&pata et
coll (1998) - niveau 3). La prévalence des TC piléofles crimes a été étudiée a I'aide d’'un questioa. 50%
d’antécédent de TC rapportés par les contreveramisincarcérés contre 5 % dans le groupe contnida (
contrevenant). Par ailleurs, il était noté une pluande émotivité, de moindres performances cagsiti plus
d’agressivité chez les contrevenants TC par rapgaxtcontrevenants non TC (p<0,05) et chez lesreeshants
versus non contrevenants. Dans 83 % des cas lefB@ antérieur au début de la criminalité.

Schofield et al (2006a) (niveau 3) ont mené undestur I'association entre antécédent de TC etaestéristiques
sociodémographiques, neuropsychiatriques et crimgigques chez des entrants en prison. Un échamtillé au sort
a été évalué pour les antécédents de TC, les detdisépsychiatriques, 'usage de substances psgithes et les
aspects sociodémographiques. Parmi les 200 paisip82 % ont rapporté un antécédent de TC. ltexie d'un

antécédent de TC était souvent associée a des sfmitontact, une expulsion de I'école, l'usagalidgues, un
syndrome dépressif et une psychose. Dans un atittke aSchofield et al. (2006b) ont étudié le taliantécédent de
TC ainsi que les séquelles dont ils sont respoesabhez une population d’entrants en prison. Céttele

randomisée de niveau 2 a permis de recruter 2Qfripants. 82 % déclaraient au moins un antécédentC et

65 % un antécédent de TC avec perte de connaisdamgeise en charge était plus fréquente pour cgibavaient

eu une perte de connaissance.

Association TC, délinquance et usage de substanges/choactives

Walker et al (2003) dans une étude de niveau 3éwvalué la proportion d’antécédents de TC chez dtsnds
usagers de drogues. 661 auto-questionnaires oahatysés et la population divisée en 3 groupes de TC, 1 TC,
2 TC ou plus. Les résultats mettent en évidencelem@étenus ayant un antécédent ou plus de T®@lostde
probléemes de santé, des niveaux de consommatideodiaou de marijuana plus élevés et de facon Baative,
plus de troubles mentaux. Dans une étude antéris\ladker et al. (2001) avaient mis en évidence amre
significativement plus élevé de recours aux somephaliers pour le groupe avec antécédent de EHDsDe méme
domaine, Barnfield & Leathem (1998a) ont réalisé atude (niveau 3) visant a déterminer l'incideeck devenir
de détenus a la suite d'un TC ainsi que la consdiomde substances psychotropes. Un groupe de dteBiaks fut
interrogé par questionnaire. 86,4 % des particgparitétude indique un antécédent de TC et 56,1u% ¢iun. Les
prévalences de consommation de substance étaigntéfdvées que dans la population générale. Taus aqa
avaient un antécédent de TC rapportaient des &eutht la mémoire et des difficultés de socialisatidbucune
corrélation ne fQt retrouvée entre les difficultds la vie quotidienne et la gravité du TC. La conswmtion de
substances était associée quant a elle a de pindeg difficultés dans les relations avec autugcda famille et des
difficultés financiéres. Dans une autre étude deani 3, Barnfield & Leathem (1998b) ont étudié population de
50 détenus ayant des antécédents de TC et/ou demaration de drogues. L’ensemble des sujets futuéwar le
plan neuropsychologique : mémoire a court et loagné verbale ou visuelle, traitement de linforroati
coordination et vitesse de réaction, fonctions etiées. L'ensemble des sujets présentaient desonpeshces
inférieures a la normale pour les tests de ménvaireale et d’abstraction, mais aucune différenétait' notée si on
prenait en compte la sévérité du TC ou le niveacatksommation de substances.

Kreutzer et al. 1995 ont étudié (étude de niveale &omportement criminel et la consommation d’alcgur une

population de 327 TC de sévérité variable. Les c@uténts d'arrestation ainsi que les caractérissique
comportementales, la consommation d'alcool et legaEdents de traitements psychiatriques ont éufiést La
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population arrétée ou condamnée comporte plus de gynsommateurs d’alcool (81% de gros/modérésunsive
versus 47% chez les non-arrétés avant le traumatipm0,01). En cas d’arrestation, la notion d'umisepde
traitement psychiatrique ou psychologique est fitguente. (37,3% versus 19,3% p<0,01).

Association TC, délinquance sexuelle et troubles hmonaux

Les patients victimes d'un TC ont fréquemment désoddres hormonaux et notamment des axes gonaédstrop
(Richard et al. 2001). La recherche d'un lien entree perturbation de I'axe gonadotrope et un treudbl
comportement sexuel en particulier lorsqu’il existeacte délictueux pourrait étre utile pour recher un lien de
causalité et ouvrir des perspectives thérapeutiques

Constat : Dans les études recherchant un lien entta cooccurence d'un TC et la survenue d’actes détueux,
les caractéristiques de la population contréle, lahronologie du TC par rapport a I'incarcération, la sévérité
du TC doivent étre précisées. Il parait notammentdndamental de vérifier 'appariement des populatios
comparées (sexe, age, niveau éducatif, origine sdei..).

Constat : Un antécédent de TC dans I'enfance ou Kinlescence semble associé a un risque accru de trlas
psychiatriques et a un risque de criminalité.

Constat : La prévalence d’antécédent de TC dans lgopulation carcérale apparait supérieure a celle d&a
population générale.

Constat : Un antécédent de traumatisme cranien pouait augmenter le risque de crime violent.

Constat : Par rapport a des détenus sans antécéderide TC, les détenus avec des antécédents de TCt gdurs
jeunes, ont plus de probléemes de santé, plus de titdes mnésiques, sont emprisonnés plus longtempspaiis
fréguemment, ont un usage nocif de substances (atd@u marijuana) et des troubles anxio-dépressifslps
fréquents.

1.3. Perturbations des comportements par défaut

On traitera essentiellement de I'apathie dans epitie. L'apragmatisme, I'athymormie, I'aboulie fagfrgalement
parti de cette catégorie de symptdmes mais ontreuxe pas de spécificité du traumatisme cranien.

1.3.1. Apathie

1.3.1.1. Définition

Il existe a I'heure actuelle de multiples définitsode I'apathie dans la littérature (cf. tableaul@ns le DSM-IV-R
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Diseng] 4e édition, 1994), les manifestations apa#sdant partie
des criteres diagnostiques de différents troulifepathie y est donc considérée comme un symptdrpasscomme
un syndrome. Marin (1991, 1996) définit 'apath@raneun syndrome clinique caractérisé par une perte de
motivation en comparaison au niveau de fonctionmgraetérieur ou aux standards des personnes de Ageret de
méme culture. Plus spécifiquement, Marin décristtgpes de manifestations :

- une réduction des comportements dirigés versutiqu peut se manifester sous la forme d’'un mangue d
productivité, d'une absence d'effort, d’une réduttilu temps passé a des activités auxquellesdesintéressait
auparavant, d’'une absence d'initiatives et de péraace, d’'une compliance comportementale ou diépendance
envers les autres pour organiser I'activité, detrait social.

- une réduction des processus cognd#sociés aux comportements dirigés vers un buyseyuticomporter une perte
d’intérét,notamment pour apprendre ou pour réatisemouvelles expériences, une absence de prédicngpour
résoudre ses problémes (personnels, fonctionnéldicaux), une diminution de l'importance ou dedbeur
attribuée a la socialisation, aux loisirs, a laductivité, a l'initiative, a la persévérance, auaiosité.

- une réduction des processus émotionast®ciés aux comportements dirigés vers un butaséestant par une
indifférence affective, une absence de réactionstiénmelles aux événements positifs et négatifs.

Selon Marin, la perte de motivation est centralesd&apathie. La motivation y est définit commeacdirection,
I'intensité et la persistance des comportementntés vers des buts ». Marin introduit la notiorcdimportements
orientés vers un but qui sont définis comme despootaments réalisés dans I'optique d’atteindretah@u un but
final. Les mécanismes qui régissent ces comportenseivent différentes étapes, allant de I'intemfidtiale a
I'atteinte du but désiré (Brown & Pluck, 2000) ehf appel a un large ensemble de processus psgitiods.
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Stuss, Van Reekum et Murphy (2000) proposent deidéapathie comme « une absence de réponsestaauli —
internes ou externes — se traduisant par un magigqaons auto-initiées ». Par ailleurs, ils suggd’existence de
différents types d’apathie qui dépendraient deataire de |'atteinte cérébrale et des troubles fonotls sous-
tendant la présentation clinique. Ainsi, une at&etu cortex préfrontal dorsolatéral pourrait éineaune baisse de
comportements auto-initiés du fait d’'un dysfonctiement exécutif. Une atteinte du cortex orbito-fabpourrait
mener a des comportements apathiques du fait @egsos émotionnels déficitaires comme une moirefrsilsilité
a la récompense. Enfin, des manifestations apahipaourraient résulter de lésions du cortex cinguémtérieur du
fait d’'une réduction de réponses motivées aux dtiexternes et internes.

Levy et Dubois (2006) décrivent également troietydifférents d’apathie (cognitive, affective, carmipmentale),
mais caractérisent la composante comportementalenpdéficit d’auto-activation. Il s’agit d'une rédtion sévéere
de I'activité spontanée, qui peut étre contrecapaeune stimulation extérieure. Ce déficit résaltede I'incapacité
a auto-initier des actions et des pensées (« vatgah»). Dans la plupart des cas, il serait agsicies lésions
affectant les circuits associatifs et limbiques gasglions de la base. La dimension cognitive dgdthie, qualifiée
d’inertie cognitive, fait référence a une diminutides comportements orientés vers des buts due penturbation
de processus cognitifs nécessaires a I'élabordtiomplan d’action. Selon Levy et Dubois (2006)ets aspects
motivationnels et émotionnels pourraient égalerdémet & I'origine de I'apathie.

Des critéres diagnostiques de I'apathie ont étpgsés par I'association européenne de psychibagsociation
francaise de psychiatrie biologique et le consorteuropéen sur la maladie d’Alzheimer (Robert 28109 ; Mulin
et al., 2011). L'apathie y est définie comme unisdede la motivation, caractérisée par trois tgfemanifestations
: (1) perte ou diminution des comportements dirigg&rs un but, (2) perte ou diminution de I'activit@gnitive
dirigée vers un but, (3) perte ou diminution destoms. Ces criteres distinguent par ailleurs legspontané
(symptdme « initiation ») de I'aspect réactif (sydmpe « réponse ») des manifestations de I'apathie.

Tableau 5 : Principales définitions de I'apathie

Auteurs Définition de I'apathie
Marin (1991, 1996) Perte ou diminution de la mdiiva caractérisée par trois types de symptdmes
(diminution des comportements intentionnels, dirtiarude la cognition orientée vers|
un but, diminution des aspects émotionnels du comp@nt orienté vers un but).
Stuss, Van Reekum et Murphy (2000) Absence de sisoaux stimuli — internes ou externes — se traduar un manque
d’actions auto-initiées (pouvant étre affectiveasnportementales ou cognitives).

Levy et Dubois (2006) Réduction quantitative de portements volontaires dirigés vers un but ; trgies
d’'apathie (émotionnelle, cognitive, auto-activajion

Robert et al., (2009) ; Mulin et al. (2011) Baisigela motivation, caractérisée par trois types daifestations : perte des
comportements dirigés vers un but, perte de I'aétaognitive dirigée vers un but,
perte des émotions ; distinction de I'aspect spuht réactif de chaque type de
manifestation.

La plupart des définitions s’accordent sur le die I'apathie renvoie a diverses manifestationsitives,
comportementales et émotionnelles. Quelques ramds®ont investigué la nature des mécanismes pegifues
impliqués dans la survenue de comportements apathichez les personnes victimes d’un traumatisérecr
cérébral. Parmi ces travaux, ceux d’Andersson gjd&falen (2002) ont montré que I'apathie était eisgod des
déficits cognitifs spécifiques, reliés a des dysfmmnements du lobe frontal, tels que des fonstiexeécutives, de la
vitesse de traitement de I'information ou encordagprentissage de nouvelles informations. Midieal. (2006)
ont mis en évidence une corrélation significatinere'apathie et les performances a la batteri®BABehavioural
Assessment of the Dysexecutive Syndrome). Cettermtvalue de fagon écologique les fonctions @twées et
notamment la gestion de taches multiples. Paad)eAndersson, Gundersen et Finset (1999) ontnégeatr le biais
de mesures cardiovasculaires que I'apathie étsdicéée a des dysfonctionnements émotionnels evatiatnnels
chez les patients TC.

La question des liens entre apathie et dépressidnéguemment posée dans la littérature. Des dsutitsociations
ont été mises en évidence (apathie sans dépretsiid@pression sans apathie) dans le cadre du ttigumacranio-
cérébral. Quelques études ont ainsi montré quatheppouvait survenir en I'absence de dépresgiant(et al.
1998b) mais la plupart des études rapportent uriérpportante de patients présentant a la fois une
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symptomatologie apathique et dépressive (Anderssmystad & Finset, 1999; Glenn et al., 2002). E@sation
fréquente de I'apathie et de la dépression (Andees@l. 1999 ; Glenn et al. 2002) ainsi que laindé des
symptémes pose la question de processus physidpgitpoe et psychologique commun entre ces deuésniD’'un
point de vue clinique, I'humeur dépressive peudisgénguer de I'apathie par une certaine richegseaffects
mobilisés. Toutefois certaines formes de dépredsémnralenties, trés "anergiques”, qui confinelat stupeur
dépressive, peuvent s’laccompagner d’'une extinciionpléte de la réactivité émotionnelle, réalisamtsaun
véritable tableau apathique (Ollat, 2000). En qutapathie se distingue de I'aboulie par le dedgé&déficit de
motivation. L'apathie se caractérisant par un mardjinitiative, une activité diminuée et une comnwation
généralement intacte alors que I'aboulie se prédentlus souvent avec un déficit sévere de comeation (Marin,
2005).

Les caractéristiques de I'apathie comme la pertaakivation, I'anhédonie, I'isolement social, layveeté du
discours, sont aussi décrits dans la schizophrBaie.(2007) a comparé les caractéristiques dethapaprés TC et
les déficits observés chez le patient schizophegndtilisant la SANS (Scale of the Assessment gfdtiee
Symptoms) habituellement utilisée dans la schizépier Les patients schizophrénes ont un scorefigigtivement
plus élevé que les TC (indiquant une déficiencs plveére) sur les items de «alogia, flattened af@hédonia »
mais pas sur l'attention (niveau 3). Les dimensiasa symptomatologie schizophrénique qui paratsszouper
la notion d’apathie sont les formes hébéphréniguesatatoniques, les formes dans lesquelles prégmiia
symptomatologie négative dite "déficitaire”. Pates 5 "symptémes caractéristiques" de la schizopégui ont été
retenus dans le DSM IV (deux seuls sont requisjetmouve I'avolition et 'émoussement affectif,ukedimensions
de I'apathie. Sauf de trés rares cas, I'apathistmjg’'une des composantes du tableau schizopheéniqu

Chez le patient traumatisé cranien, I'apathie paatenir plusieurs années aprées le traumatisme Zdareran &
Van Den Burg 1985, Oddy et al. 1985). L'apathie@ve la rééducation, lecoping» (Finset 2000, le devenir
professionnel et 'autonomie au domicikrigatano 1992, et augmente la charge ressentie par la fan\lbrgh
1998).

1.3.1.2. Incidence/prévalence
Prévalence : 20 a 71%les TC graves

Dans une population de 83 patients TC, une apathté diagnostiquée chez 59 patients (71 %) agehdlle
Apathy Evaluation Scale dans sa version d’autougatain (AES-S) (Kant et al. 1998b). Dans cette patpan, 50
patients (60 %) présentaient de fagcon concomitameedépression ; 9 patients (11 %) avaient undigpsans
dépression ; le méme nombre avaient une dépresaimapathie et 15 patients (18 %) n’avaient niedjon ni
apathie (niv 4).

Dans une population de 72 patients cérébro-lé8:3(2 30 AVC et 14 encéphalopathie anoxique) adtais un
service de rééducation en Norvege, I'apathie aegtiéerchée en utilisant I'AES (Andersson et al92)9Le
diagnostic d’apathie était retenu chez 46 +/- 4&%2&RTC ; 56 +/- 7 % des 30 AVC et 78 +/- 6% des
encéphalopathies anoxiques. Les patients ayasttess les plus élevés en faveur du diagnostiathiépétaient
dans le groupe des patients victimes d’'une encéphtlie anoxique, ayant une Iésion sous-cortidalae |ésion de
I’lhémisphére droit. Par comparaison, une apathiit dtrouvée chez 11 % de patients victimes d'MCAet 12% de
patients parkinsoniens (Starkstein et al. 1993).

Andersson et Bergedalen (2002) ont évalué la peécal de I'apathie dans le cadre d’une étude visantestiguer
les relations entre I'apathie et le déficit de mssus cognitifs. Au total, 53 personnes avec wmtagisme cranio-
cérébral sévére ont été incluses dans I'étude. iR@spatients, 62.3% ont été diagnostiqués apsthig I'aide de
I’AES-C (Apathy Evaluation Scale - version cliniojeen utilisant un score cut-off > 34. Par ailleles données ont
montré que I'apathie était significativement asée@ des déficits cognitifs spécifiques (fonctierécutives, vitesse
de traitement de I'information, encodage et récafi@n en mémoire épisodique) et pas a une rédugtairale de
I'efficience cognitive.

La prévalence de I'apathie a également été évaugees de patients d’un centre de rééducation péniamsule

arabigue (a Oman). Trente -quatre patients victides traumatisme cranio-cérébral ont été évaluésde de
I’AES-S (traduite en langue arabe). Les donnéestmaohque 20% des patients (soit n = 16) sont apadls.
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Dans une étude réalisée en Australie chez 34 patiatimes d’'un TC séveére, relativement autonopms les

gestes de la vie quotidienne et aprés un délaimi@ins 6 mois aprés le TC (Lane-Brown & Tate 2008).

recherche d’'une apathie et d’'une dépression a&étisée en utilisant I'AES et I'apathy sub-scaléhaf Frontal
Systems Behavior Scale (FrSBe-A) alors que leepttiétaient hospitalisés dans un service de réédaocAu total,

21 des 34 patients (62%) présentaient une apabhielal moitié (11 sur 22) avait également une d&ioa.

Une étude visant a caractériser les modificatiansamportements consécutives a une lésion céréoéemenée
aupres de 120 personnes victimes d’un traumatiséreoccérébral sévere (Ciurli et al. 2011). A l'aide
I'inventaire neuropsychiatrique (NPI) administréraproche du patient dans le cadre d’'un entreliésmauteurs ont
montré que 42% des patients présentaient des mtatiéns apathiques. Parmi I'ensemble des compertem

évalués par I'inventaire neuropsychiatrique (s@ichmportements), I'apathie est le comportemertlproatique le

plus fréquemment rapporté par I'entourage.

Tableau 6: Incidence apathie

Référence Méthode Résultats Niveau
Kant, 1998b Etude prévalence Apathie : 71,08% sur AES-S avec ou sans dépre§stpatients) 4
N=83 TC patients consécutifs
consultant pour dépression, - G1:10,8% (9 patients) ont apathie sans déme¢8ES-S :
changement personnalité, déficit 40,5+/-6,26)
cognitive, - G2 :10,84% (9 patients) ont dépression sanhiepBDI : 18+/-
TCS+ TCM: 20,48% 5,26)
TCL: 74 ,69% - G3:60,2% (50patients) ont les deux : AES-S,9238 /-7,56 et
Inconnu : 4 (4,81%) BDI : 23,5+/-8,58
Apathie= AES-S34 - G4 :18,1% (15TC) n'ont ni I'un ni l'autre
Dépression BDI>11
- Plus d’'apathie si sujets jeunes,
- Plus de dépression si sujets agés
- Sévérité Iésion donne plus d’'apathie que apatliepression
Andersson et al.,| 72 patients cérébro-lésés consécutifs| Apathie était chez 46 +/- 4% des 28 TC ; 56 +/- @& 30 AVC 3
1999 (28 TC, 30 AVC et 14 encéphalopathjeet 78 +/- 6% des encéphalopathie anoxiques.
anoxique). Score AES plus élevés chez : encéphalopathie amexime lésion
Service de rééducation en Norvége | sous-corticale et Iésion de I'hémisphére droit.
Apathie = AES-G34
Andersson et 53 personnes victimes d’'un - temps depuis le TCC : 12.2 mois (+ 10.06) 3
Bergedalen, traumatisme cranio-cérébral sévere | - pourcentage de sujets apathiques : 62.3 %
2002 Evaluation de I'apathie avec 'AES-C
(Apathy Evaluation Scale - version
clinicien) en utilisant un score cut-off
>34
Al-Adawi et al., | 80 personnes victimes d’'un - temps depuis le TCC : 8.35 mois (+ 4.50) 3
2004 traumatisme cranien (6 légers, 2 - pourcentage de sujets apathiques : 20 %
modérés, 36 séveres)
Evaluation de 'apathie avec 'AES-S
(version patient) en langue arabe, avec
un score cut-off > 34
Rao, 2007 Etude cas-témoin - TC: 50% sévere, 33,3% modéré, 16% léger (GCS) 3
Comparaison apathie chez le TC et le - SANS : score significativement plus élevécheslggzophrénes
Schizophréne pour « alogia », « flattened affect », « anhedenia
12 TC vs 16 schizophrenes (SCZ)
Scale for the Assessment of the
Negative Symptoms (SANS).
Délai TC 15 a 167 mois (my 72,5)
TC + caucasien
Scz moins éduqué et moindre QI
Lane-brown & Etude transversale Australienne. - Apathie seule : 10 patients 4
Tate, 2009 34 TC sévéeres au moins 6 mois apres - Apathie et dépression : 11 patients
le TC - dépression sans apathie : 4 patients
Evaluation de I'apathie avec IAES
Ciurli et al., 120 personnes victimes d’un - temps depuis le TCC : 106 mois (£15.1)
2011 traumatisme cranio-cérébral - pourcentage de sujets apathiques : 42 %
Evaluation de I'apathie avec
I'Inventaire Neuropsychiatrique (NPI)
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R8 : L'apathie, 'apragmatisme, I'athymormie, I'aboulie font partie des troubles du comportement par éfaut
observés chez les patients TC (AE).

R9 : L'apathie est caractérisée par une réduction &s comportements dirigés vers un but et implique de
aspects motivationnels, émotionnels et/ou cogniti{aE).

Constat : L’association entre apathie et dépressioest fréquente (30 a 60% selon les études) mais desibles
dissociations ont été observées suggérant la misejeu de processus distincts. L’humeur dépressiveopirrait
se distinguer de I'apathie par la richesse des affts mobilisés

Constat : L’apathie peut survenir a distance du traamatisme. Elle entrave la rééducation, retentit sur
I'autonomie au domicile, le devenir professionneltda charge ressentie par les familles.

Constat : La prévalence de I'apathie varie entre 2@t 71% selon les études chez les TC séveres.

1.4. Troubles affectifs, anxiété et psychose
1.4.1. Dépression post-traumatique

1.4.1.1. Définition

Les différents critéres utilisés et référencés pati@tre trouvés dans la quatrieme édition réviseglanuel
diagnostique et statistique des troubles menta®MBV-TR) de I'Association Américaine de PsychiattAAP). Il
n'y a pas de spécificité quant aux critéres diatigoes appliqués au traumatisme cranien, mais $agoosie,
souvent présente au stade initial, peut interf@vec I'état thymique du patient. Certains symptomasgologiques,
notamment les troubles du langage et plus généealiede la communication peuvent rendre le diagoqdtis
compliqué.

1.4.1.2. Incidence/prévalence

La revue de la littérature retrouve une prévalanogenne de 31 %bour la dépression apres traumatismes cranio-
encéphaliques modérés ou graves avec des extrargsda 12 a 76 % selon les caractéristiques gepalation et
la méthode d’évaluation (voir tableau 7 ; voir @égaént pour une revue : Kim et al. 2007). Les é\alna répétées
ou prolongées dans le temps, ne permettent padisgr le pattern d'évolution naturelle ni I'ex@ste de pics de
prévalence : en moyenne 27 % de critéres en faledépression 3 a 6 mois apres le traumatisme; 82téé 6 et

12 mois; et 33 % aprés 12 mois. La fatigue, laléadioncentration, les troubles du sommeil sontuesds chez le
TC en I'absence de dépression ce qui peut faiestsorer le diagnostic.

Dans une revue de la littérature, Van Reekum &Ml0 estime que la prévalence de la dépressioh®fis plus
importante que dans la population générale.

Les familles des individus TC ont aussi un risglues glevé de dépression.

1.4.1.3. Facteurs favorisants ou déclenchants

Les données sont trop dispersées pour identifiienrentre sévérité, mécanisme et facteur de eisigudépression.
- Le risque de développer un état dépressif maprés un traumatisme cranien est renforcé papati®logie
psychiatrique préalable et un statut socio-éconoenfgible (Bombardier et al. 2010 ; Jorge et aQL0voir aussi
Lermuzeaux 2012)

- Les études cherchant a montrer des liens sigtifficentre dépression et localisation cérébsal® contradictoires.
Jorge et al 1993a (niveau 4) soutiennent via plusiétudes scannographiques que les lésions am&sigauches
impliquant le cortex frontal dorsolatéral et/ou ggmglions de la base du cété gauche sont ass@cig¢essque
accru de dépression quand la localisation de iarlést évaluée en modéle de régression multivarEselésions
frontales droites, et orbitofrontales gauches asabciées a une diminution du risque de dépreagioe (Paradiso
et al. 1999). La dépression seule serait reliélésion hémisphérique gauche, alors que la dépreassociée a
I'anxiété serait en lien avec une lésion de I'hgrhére droit (Jorge et al. 1993b). Des Iésions teaies a I'lRM
réalisée précocement seraient protectrices deVasue de dépression (Koponen et al. 2006).

- L’age est un facteur de risque indépendant de dépreas@mune relation inversement proportionnelleridgue
décroit avec I'age (Bombardier et al. 2010 (nivepuLevin et al. 2005 ; Hart et al. 2011 niveau 4)

- Plusieurs études ont montré un risque plus ébeg les femme@Bombardier et al. 2010 ; Hart et al. 2011).
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- Le faible niveau d’éducation et un niveau sodiflavorisépeuvent contribuer a la survenue d’une dépression
(Dikmen et al. 2004 ; Jorge et al. 1993b, 2004)

- L'abus de substance ou d’alcpaligmente le risque pour Holsinger et al. 2002eéu 3), Rapoport 2003 (niveau
3), Bombardier et al. 2010 ; Hart et al. 2011.

- La douleur, I'implication dans le litige en li@vec la lésion, le stregercu sont des facteurs de risque identifiés
dans les cohortes suivies en service de rééducetties cohortes prospectives. (Bay et al. 200gairet al. 2010) ;
niveau 4.

- le stress « psycho-sociakerait un facteur de risque indépendant (Gomerdtetez et al. 1997 ; Bay et al. 2002).
- Les aidants psychosocia(paregivers, partners, and family members), |patighilité d’'un confidentéduisent le
risque de dépression (Curran et al. 2000). L'is@ensocial augmente le risque de dépression (Gdirezandez et
al. 1997).

- Le nombre d’années de mariagg inversement lié au risque alors que le degméficience cognitive, motrice, et
'agressivité social€lévent le risque. (Linn et al. 1994).

- Les_concepts de résilience et les traits de peeditén’ont pas été clairement étudiés mais il appalaits une
étude Israélienne que les scores sur I'’Adult HogedeSet la Life Orientation Test-Revised, contritug prédire la
dépression et sa sévérité (sur la BDI) (étude Syraients) (Peleg et al. 2009)

- Les antécédents de dépressiamsi que la dépression au moment de 'accident un risque principal
(Bombardier et al. 2010, niveau 2; Fann et al. 2004

- La perte ou I'absence de travailgmente le risque de dépression (Kim et al. 2@¥&l et al. 2003a ; Dikmen
2004 ; Jorge et al. 2004), de méme que l'insatigfa@u travail ou la peur de perdre le travail fi&z-Hernandez,
1997).

Tableau 7 : prévalence dépression chez le patiént T

Références Méthode Résultats principaux Niveau
Al-Adawi et al. 2007 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4

68 patients TC aprésle TC : 57,4% CIDI, 19,1 %

Etude en territoire d’Oman. HADS

Soins de suite
Dépression évaluée avec I'échelle CIDI (NR)

HADS (NR)
Ashman et al. 2004 Etude transversale et longialdin Prévalence : 35 % (T1=3mois- 4
188 patients TC 4ans)
Etude aux USA 24 % a 12 mois apres T1
Soins de suite 21% a 24 mois aprés T1

o

Dépression évaluée chez 100% a 12 mois et 44 %

a 24 mois avec I'échelle SCID

Bombardier et al. 2010 Suivi de cohorte Prévalence : 31,1 % a 1 mois ; 2
559 patients TC sur 1080 éligibles 24,7 % a 2 mois.
Etude aux USA 24,5 % a 3 mois
Trauma center 20,8% a 6 mois,

Dépression évaluée avec I'échelle PHQ9 chez | 24,2 % a 8 mois,

51,7% des patients ; 73% des patients ont été | 27,1% a 10 mois,
évalués a 3; 77% a 6 mois, 69% a 8 mois, chez| 23, 3% a 12 mois.
64% a 10 mois ; 65% a 12 mois

Bryant et al. 2001 Etude transversale Prévalence entre 6 a 12 mois aprgg
96 patients TC (GCS moyen : 8) le TC: 45,8 %
Etude en Australie

Centre de rééducation

Dépression évaluée avec I'échelle BDI

Chiu et al. 2006 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
199 patients TC dont 7,5% de séveres aprésle TC : 23,9 %
Etude a Taiwan

Soins de suite

Dépression évaluée avec I'échelle CES-D (NR)

Curran et al. 2000 Etude cas témoins Prévalence 55,7% 3
88TC/ 61 lésion orthopédique

Etude en Australie

Centre de rééducation

Depression évaluée avec échelle BDI

Deb et al. 1999 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
164 patients TC sur 196 éligibles dont 30 TCM/Sapres le TC : 12,8 % (SCAN);
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Etude en Grande Bretagne
Soins de suite

Dépression évaluée chez 83,7 % des patients 4
I'échelle SCAN (NR) Behavior Checklist

19,5 % (behavior checklist)

vec

Dunlop et al. 1991

Etude cas témoin

68 patients TC

Etude aux USA

Trauma center

Dépression évaluée avec I'échelle NRS (NR)

Prévalence entre 3 et 6 mois : 509
Entre 6 et 12 mois : 28 %

Evans et al. 2005

Etude transversale
96 patient TC / 135
centre de rééducation USA
évaluation de la dépression avec I'échelle CES

Dépression chez 54 % des patien

D

Fann et al.2009

Etude transversale
145 patients TC dont 19,3% de séveres
Etude aux USA
Trauma center
Evaluation de la dépression avec le PHQ-9

Dépression chez 25,5% des patie

nts

Fann et al. 1995 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
50 patients TC aprésle TC : 54 %
Etude aux USA
Centre de rééducation
Dépression évaluée avec 'échelle SCID
Franulic et al. 2004 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
71 patients TC apresle TC :423 %
Etude au Chili
Soins de suite
Dépression évaluée avec I'échelle HAMD
Frenisy et al. 2006 Etude cas-témoins Prévalence au-dela de 12 mois 3
25 patients TC (GCS moyen = 12,5)./ 25 aprésle TC : 76%
multitraumatisés
Etude en France
Soins de suites
Dépression évaluée avec I'échelle NRS-R (NR)
SCL90-R
Gagnon et al. 2006 Etude cas-témoins Prévalence au-dela de 12 mois 3
30 patients TC gravesou modérés/ 30 témoins | apresle TC : 50 %
Etude au Canada
Centre de rééducation
Dépression évaluée avec I'échelle BDI
Gomez-Hernandez et al. Etude longitudinale+transversale Prévalence : 35.4 4
1997 65 patients TC 37,5% entre 3 et 6 mois
Etude en Espagne 38,1 % entre 6 mois et 12 mois
Dépression évaluée avec 'échelle SCID 27 % au dela de 12 mois
73, 8% entre 3 et 6 mois ; 65% entre 6 mois et 12
mois ; 57% aprés 12 mois
Hart et al 2011 1570 patients TC Prévalence au-dela de 12 mois ?
Etude aux USA. apréesle TC:
Trauma center Dépression mineure : 22%
Dépression évaluée chez 48 % des patients avecDépression majeure : 26%
I'échelle PHQ9
Hawley and Joseph 2008 | Etude transversale Prévalence entre 6 a 12 mois aprgg
165 patients TC sur 563 éligibles dont 103 sévérde TC: 20,5 % (17,2% pour TC
Etude en Grande Bretagne. grave)
Dépression évaluée chez 7,2 % des patients avec
I'échelle HADS(NR)
Hawthorne et al. 2009 Etude cas-témoins Prévalence au-dela de 12 mois 3
66 patients TC/ 66 témoins aprés le TC: 22,7%
Etude au Canada
Trauma center
Dépression évaluée avec I'échelle HADS
Huang et al. 2005 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
59 patients TC dont 17 sévéres aprés le TC : 13,6 % (SCID) dont
Etude aux USA 41% pour TC sévere, 16,9% dont
Centre de rééducation 59% pour TC sévere (ZDS)
Dépression évaluée avec I'échelle SCID et ZDS
Jorge et al. 1993b Etude transversale Prévalence : 28,8 4

66 patients TC
Etude aux USA. Trauma center

Entre 3 et 6 mois : 29,6 %

Entre 6 et 12 mois : 25,6 %
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Dépression évaluée avec 'échelle SCID
Prévalence entre 3 et 6 mois évaluée chez 82 9
des patients

Prévalence entre 6 et 12 mois évaluée chez 65
des patients

Prévalence > 12 mois évaluée chez 65 % des
patients

> 12 mois : 25,6 %

0

%

Jorge et al. 2004 Etude cas témoin Prévalence : 20,2 3
91 patients TC (GCS moyen = 12,3)/ 27 Entre 3 et 6 mois : 32,4 %
traumatisés non cérébral Entre 6 mois et 12 mois : 40,5%
Etude aux USA
Dépression évaluée avec 'échelle SCID
Dépression évaluée chez 81,3% entre 3 et 6 mois
Kant et al. 1998 Etude transversale Dépression chez 11 % des patients4
83 patients TC (BDI) et 60 % (AES).
Etude aux USA dans un service de psychiatrie
Dépression évaluée avec le BDI et TAES
Kennedy et al. 2005 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
78 patients TC (GCS moyen = 9,3) dont43% | apresle TC : 30 %
séveres
Etude aux USA
Dépression évaluée chez 30 % des patients avec
I'échelle SCID
Kersel et al. 2001 Etude longitudinale Prévalence : 24 % entre 6 mois et| 4
58 patients TC graves sur 69 éligibles 12 mois et 24,1 % au-dela de 12
Etude en Nouvelle Zélande mois
Soins de suite.
Dépression évaluée chez 84 % des patients avec
I'échelle BDI(NR)
McCleary et al. 1998 Etude cas-témoins Prévalence entre 6 a 12 mois apres
105 patients TC / 40 témoins le TC : 24,4% (SCL90); 33%
Etude aux USA. (NRS).
Soins de suite Au-dela de 12 mois : 20%
Dépression évaluée avec I'échelle SCLI90(NR),| (SCL90) ; 33 % (NRS).
NRS(NR)
Peleg et al. 2009 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
65 patients TC apréesle TC: 73,9 %
Etude en Israel
Centre rééducation
Dépression évaluée avec I'échelle BDI
Ponsford and Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
Schonberger 2010 301 patients TC apres le TC : 45 % a 24 mois; 44 %
Etude en Australie a 60 mois
Soins de suite
Dépression évaluée avec I'échelle HADS ; 266
patients a 60 mois
Popovic et al. 2004 Etude cas-témoin Prévalence au-dela de 12 mois 3
67 patients TC / 78 sains aprésle TC : 46,3 %
Etude en Serbie
Soins de suite
Dépression évaluée chez 64,2 % avec I'échelle
ZDS
Rao et al. 2009 Etude transversale Prévalence : 11,9 4
67 patients TC sur 107 éligibles
Etude aux USA
Service de rééducation
Dépression évaluée avec I'échelle SCID
Rapoport et al. 2002 Etude transversale Prévalence : 34,3 % 4
282 patients TC sur 323 éligibles dont 139 sévérérévalence dépression sévere enfre
Etude Canada 3 et 6 mois: 48,9 %
Soins de suite
Dépression évaluée avec I'échelle NRS (NR)
Entre 3 et 6 mois dépression évaluée chez 87% des
patients.
Seel etal. 2003a etb 666 patients TC (GCS moyen = 8,6) Prévalence au-dela de 12 mois 4
Etude aux USA apréesle TC : 27 %
Centre de rééducation
Dépression évaluée avec I'échelle NFI-D
Sherer et al. 2007 Etude transversale Prévale3it® % 4?
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49 patients TC grave sur 69 éligibles
Etude aux USA

Service de rééducation

Dépression évaluée avec I'échelle CES-D

Sherman et al. 2000 Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4
175 patients TC aprésle TC : 33 % pour toute
Etude au Canada sévérité et 36% pour TC séveres ¢t
Dépression évaluée avec I'échelle MMPI modérés

Whelan-Goodinson et Etude transversale Prévalence au-dela de 12 mois 4

al. 2008 100 patients TC apréesle TC : 34 %

Etude en Australie
Soins de suite
Dépression évaluée avec 'échelle SCID

Ziino & Ponsford 2006b Etude cas-témoin Prévalence entre 6 a 12 mois aprés3
46 patients TC le TC: 39,1 % (p<0.001)
Etude en Australie.

Dépression évaluée avec I'échelle HADS(NR)

Ce tableau résume les études de prévalence reteaukesrevue systématique de la littérature (AHR®Q) été
exclus les prévalences chez le vétéran (Homaifé® 2doge 2008,Vasterling 2000), les études porther le TCL
ou TCM (Bay 2002 et 2007, Brown 2004, Bryant 20@Bamelian 2004 et 2006, Ghaffar 2006, Herrman 2009,
Kashluba 2006, Levin 2001, Lima 2008, McCauley 2602005, Mooney 2005, Ruocco 2007, Stalnacke 2007,
Rapoport 2003 et 2006, Bay et Donders 2008, BagR0&s études ne précisant pas les sévérités dalb@ 1995,
Varney 1987, Sliwinski 1998, Slaughter 2003) dédnstrument de mesure ne correspond pas a la péeal
(Brooks 1987, Wade 1998)

CIDI : Clinical Depresion/ anxiety determined byir@tal Intrview.

Constat : Aprés un TC modéré ou grave la survenue’'dne dépression est fréquente avec une prévalence &2
a 76 % selon les caractéristiques de la populaticet la méthode d’évaluation. Les évaluations répétéeu
prolongées dans le temps montrent que la prévalenoeoyenne de la dépression varie peu a distance d€T
La prévalence de la dépression est estimée 7,5 fplas importante que dans la population générale. és
familles des individus TC ont aussi un risque pluglevé de dépression.

Constat : Le risque de développer un état dépressifaractérisé aprés un traumatisme cranien est renfoé par
une pathologie psychiatrique préalable et un statusocio-économique faible.

Constat : Les facteurs associés a la dépression saombreux : femme, age jeune, pathologie psychiatjue
préalable, dépression au moment de I'accident, lésis de 'hémisphere gauche, déficience cognitiveeéée,
agressivité sociale, perte ou peur de perdre ou adrsce de travail, isolement social, statut socio-émamique
faible, abus de substances, stress percu, litigggudeur, conscience de sévérité du handicap.

Constat : Le risque de dépression est diminué lorsg les lésions affectent ’'hémispheére droit et notament le
cortex frontal dorsolatéral et/ou les ganglions dé&a base. L’expression des symptdmes dépressifs phits faible
chez les patients anosognosiques.

Constat : Le support familial, les aidants psychosmaux, la disponibilité d’'un confident jouent un rdle
protecteur dans la dépression.

1.4.2. Anxiété

1.4.2.1. Définition

Le DSM-IV définit 10 groupes de troubles anxielagoraphobie, attaque de panique, phobie spécififuahie
sociale, TOC, trouble post-traumatique, syndromstdEss aigu, trouble généralisé anxieux, troudteseux liés a
situation médicale, trouble anxieux induit par ¢abses (Trevena, 2004).

1.4.2.2. Incidence/prévalence

Troubles paniques : fréquence 4 a 14 % chez leoh@e 0,8 & 2% dans la population générale.
Troubles anxieux généralisés : 2,5 a 24,5 % ch&tleontre 3,1 % dans la population générale.
Troubles phobiques : 0,8 a 10 % contre 1,1 a 139 tlapopulation générale.

Résumé des articles :
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Sur 120 TC et aprés un an d’évolution, Deb et1#199) retrouve 9% de trouble panique (0,8% dapsjailation
générale), 2,5% de trouble généralisé anxieux (Fdptilation générale), trouble phobique 0,8% velsli%o
(niveau 4).

Sur 100 TC, Hibbard et al. (1998) rapporte 14%rdeftle panique (2% population générale), 19% ddmmyme de
stress post-traumatique (8% dans la populationrgés)é 10% de phobies (13% population générale)4hi

Selon Van Reekum et al. 1996 : 9,1% des TC préseate anxiété généralisée soit 2,3 fois le ristpia
population générale. Une attaque de panique &#&tiuvée chez 9,2% des patients victime d'un T& usorisque
5,8 fois plus important que dans la population galeé

Mooney & Speed 2001 identifient 24,5% de syndromédeux généralisé en moyenne.

Koponen et al. 2002 ne rapportent que 1,7% de synellanxieux généralisé (culture différente en Fidéa?) avec
un impact négatif sur le devenir.

Koponen et al. 2002 et Silver et al. 2001 rappoéf de troubles paniques et une certaine latelappdrition.
L’'anxiété est plus fréquente en cas de TCL qu'es @a traumatisme périphérique (jambe) (47,4% v4%4,
p<.0001) (Masson et al. 1996). Les troubles pamicqomt plus fréquents 9% que dans la populatioérgén0,8%
(Deb et al. 1999).

1.4.2.3. Facteurs favorisants ou déclenchants
- Trouble anxieux généralisé associé a un failateisfonctionnel (Fann et al. 1995)

Constat : L’'anxiété généralisée et les troubles pagques sont plus fréquents chez le TC que dans lajpgation
générale.
Constat : Un faible statut fonctionnel favorise lesroubles anxieux généralisés.

1.4.3. Etat de stress post-traumatique (PTSD)

1.4.3.1. Définition

Considérant 'amnésie « organique » associée augel/€res, la cooccurence d’'un état de stress ipastatique et
d’'un TC séveére a longtemps été considérée commebaple, voire impossible. Les conceptions ont ndpat
évolué, la littérature récente montrant que I'ammmésganique (APT, amnésie rétrograde) n'offreahdu’une
protection toute relative contre le PTSD.

Différents types de phénomenes seraient susceptitdboutir & une conjonction TC / PTSD :

- Existence « d'flots mnésiques » pendant 'APTsUget conservant le souvenir de fragments de fiénéent
traumatique.

- Absence de souvenir conscient de I'événemenis ledraumatisme est re-vécu (« re-experiencesinla base
d’'un mécanisme réactionnel (« fear response »)coogscient.

- Absence de trace mnésique de I'événement, mateage de traces imaginaires ou reconstruiteséugn-
mémoires » générées sur la base de ce que letpatérs’'étre produit, ou bien de ce qu’on luiadit ; de telles
pseudo-mémoires étant alors susceptibles de agersi trait central d’'un PTSD).

Par ailleurs, un PTSD pourrait aussi émerger atiiosl avec des expériences traumatiques associéeg@ement,
mais vécues a une certaine distance (traitemerdicené& douloureux ; perceptions stressantes ereplesortie de
'APT...).

Le diagnostic de PTSD peut s'avérer difficile, aison d’un degré de « chevauchement » entre latsyngtologie
PTSD et certains autres symptdomes courants apré€ wévere (troubles du sommeil, irritabilité, totes de la
mémoire et de la concentration, réduction de kesgi¢ de traitement de I'information, fatigue, dégian, céphalées,
etc.).

1.4.3.2. Incidence/prévalence

Les chiffres varient sensiblement selon les étud@ssemblablement en lien avec des différenceod@ogiques
(choix des indicateurs ; auto- vs hétéro-évaluaties symptomes ; etc.). Cependant certains traneguportent des
pourcentages non négligeables : entre 11 et 18%adevoire au-dela. Pour une revue, voir King 2008

Constat : La cooccurence d’'un état de stress postaumatique et d’'un TC sévere, longtemps considérée

comme improbable en raison de 'amnésie post-traunt@ue (APT), s’avére en fait non exceptionnelle awe
une fréquence estimée entre 11 et 18% des cas. Hbrait expliquée par I'existence « d'flots mnésicgs »
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pendant 'APT, de traces mnésiques non conscientds traumatisme, de souvenirs reconstruits (pseudo-
mémoire) et/ou d’expériences traumatiques associéad’événement, mais vécues a une certaine distance
(traitements médicaux douloureux ; perceptions stresantes en phase de sortie de I'APT...).

1.4.4. Troubles obsessionnels et compulsifs

1.4.4.1. Incidence/prévalence

- Incidence dans 1,2 a 30% chez le TC contre B 2@&dans la population générale (Deb et al. 199®bard 1998 ;
Van Reekum et al. 1996 ; Hoofien et al. 2001 ; Hert2001). Selon Van Reekum, l'incidence est 2i8 plus
importante que dans la population générale.

Les symptdmes peuvent apparaitre précocement ladisson (quelques heures a une semaine) (Kar@)199

1.4.4.2. Facteurs favorisants ou déclenchants

Dans I'étude réalisée par Berthier (2001), les T€@venaient de facon préférentielle apres lésioncaitiex
orbitofrontal, du cortex cingulaire et du noyau @éu

Constat : L’incidence des troubles obsessionnels ebmpulsifs (TOC) est plus importante que la populiéon
générale (risque relatif estimé a 2,6).

Constat : Les TOC seraient favorisés par une attete du cortex orbitofrontal, du cortex cingulaire et du
noyau caudé.

1.4.5. Psychose post-traumatique

Méme si la CIM-10 comporte le diagnostic de « tteudélirant (d’allure schizophrénique) post-travianaé »
(F06.2), la notion de psychose et surtout de sphimie post-traumatique est débattue (pour ungeredcente voir
Lermuzeaux 2012). Dans la mesure ou I'age de dible schizophrénie entre 15 et 25 ans correspoipitale
fréquence du traumatisme cranien, il est souvdfitith d’exclure le développement de la psychose
indépendamment du traumatisme cranien. En outmepitabilité est difficile a établir a partir desrthées
épidémiologiques car les antécédents de traumatisiiméen reposent sur des éléments déclaratifgle et la
sévérité du traumatisme sont rapportés de facaablar les critéres diagnostiques de psychosessanent
différents d’une étude a I'autre. Néanmoins, plusieétudes ont montré une relation statistiquesdatsurvenue
d’'un traumatisme cranien et I'apparition d’un trlubde nature psychotique. Ces données suggéremé que
traumatisme cranien représente un facteur de riggaet au développement d’un trouble psychotiqeeri€tjue
serait augmenté lorsqu’il existe des antécédemdiaix de psychose, lorsque le TC survient avaalescence et
lorsque la Iésion touche le lobe temporal. Le détaie le TC et I'apparition des troubles psychatgainsi que la
nature des troubles psychotiques varient seloatleges.

1.45.1. Incidence/prévalence
Incidence : 0,1-9,8% (David et Prince 2005) / ptéwee 0,7% (Van Reekum 2000).

Deux grandes revues de la littérature :
- Kim et al. 2007 de 1978 a 2006 sur les complicetineuropsychiatriques post TC non pénétrantchuse,
dépression, PTS, manie, agressivité,66 études.

- Molloy et al. 2011 : Revue systématique de téi#ture sur TC et psychose pour identifier tolge®tudes
contrdlées estimant le risque de schizophrénieastivn TC. Niveau 2 ou 3. Cette revue considéreétii@es dont 9
estimant le risque en Odd Ratio. Deux études gasités recrutés dans la population d’'une étude terte ; 2
études familiales (une avec un entretien diagnestmpur des études génétiques ; I'autre sur umke émgitudinale
familiale ; 5 études de cohortes.

L'analyse globale : OR 1,65 IC : 1,17-2,32 ave@l@généité significative ne permet pas de condclurexistence
d’une association. Une analyse en sous-groupesraalisée :

(i) selon le type d'études :

- études familiales : OR : 2,8 IC : 1,7-4,5 sigrafif. Pas d’hétérogénéité entre ces deux études.
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- études cohortes ou recrutés dans une cohorte: :1QR IC 1,02-1,97 mais hétérogénéité entre aasdes. On ne
peut pas conclure a I'existence d’'une association.

(i) selon la sévérité du TC:

- TC légers : OR non significatif

- TC sévere : OR non significatif

(i) psychose au sens large: OR : 1,3 IC 1,1-hd8 d’hétérogénéité

Les auteurs concluent a une augmentation du riagres TC mais les résultats ne permettent pasraduce a
I'existence d'une association (OR 1,65 IC : 1,1322%n raison de I'hétérogénéité significative. hateurs
évoquent également un effet plus grand chez ceamxtayne prédisposition génétique a une psychoss poai cela
ils se basent sur une méta-régression dont letaéstst pas significatif p= 0,08.

Selon Hesdorffer (2009), les preuves d’une assoaiate psychose avec TC séveres ou modérés sont
limitées/suggestives (Fann 2004, Achte et al. 1969Yisque de développer une psychose aprés undderé ou
sévere devient significatif la deuxieme année algrd< (OR =5.9; 95% CIl = 1.6-22.1) et demeuraeificatif la
troisieme année apres le TC (OR=3.6; 95% Cl=1.(B}12.

Pour Thomsen (1984), I'incidence de troubles pstighes est de 20% sur un échantillon de 40 TC sévapres 10-
15ans (niveau 4) mais les critéres diagnostiquesmal définis et les hallucinations ou déliresspat pas
mentionnés.

Résumé des études :

Sachdev et al. (2001) dans une étude cas-témoingazent 45 patients avec une psychose d’alluregphiénique
post-TC (critere DSMIV pour schizophrénie ou traubthizophréniforme) a 45 sujets TC sans psychusarigs en
genre, age, age lors de la lésion, délai depuésian. La psychose apparait & une moyenne d’'agé @eans, délai
moyen 54,7 mois post-TC, débute progressivemediatie de fagon subaiglie ou chronique. Les symalae
type illusions paranoides sont présents chez 55palients, theme de persécution principalemeégsidie
grandeur (20%). Les hallucinations sont aussi feéatgs, le plus souvent auditives. Les symptdmeatiigg
catatonie, trouble de pensée ne sont pas fréqualnsau 3).

Tableau 8 : Troubles délirants et TC

Auteur Type étude Description Info psychose Risdgischizophrénie
Silver et al. Cohorte Echantillon d’adultes de Entretien diagnostic du NIMH Fréquence : 12/361
2001 361 TC sur | NewHaven. Portion du NIMH Prévalence 3,4% des TC
5034 sujets | epidemiologic catchment area OR: 1,8 (1.0-3,3)
programme
Malaspina et | Famille National institute of mental Diagnostic interview for genetic studies| OR : 3(3277-6,22)
al. 2001 N=1931 genetics initiative for
schizophrenia and bipolar
disorders
Nielsen 2002| Etude cas | Echantillons Registre danois diagnostic schizoplkerén 440/5179homme
témoin 96/3109femme OR :
N= 8288 sur OR: 0,91 (0,84-1,008)
population TCL : 0,94(0,84-1,05)
de 91168 TCS:0,89 (0,76-1,04)
Timonen et | Cohorte Etude de cohorte naissance Registre hopital ICD OR:1,1(0,41-2,96)
al. 2002 N=10934 Finlande du nord 1966 Dossiers|
sortis et notes des cliniques
Abdel Malik | N=169 Suivi de familles schizophrénes| SCID DMIRII OR :2,27(1,08-4,38) ;
et al. 2003 OR :1,91(0,84-4,38)
Massagli N=1960 Adult Health Maintenance ICD-9 OR :3,01(0,9-10,2)
2004 Organization—Group Health
Co-operative of Puget Sound
Fann et al. Cohorte Adult Health Maintenance Informatique ICD-9-CM OR:1,8(1,22-2,77)
2004 N=896 sur Organization—Group Health TCL: 12=24/788 ; 24=20/691 ; TCL:1,1(0,4-3,1);
939 Co-operative of Puget Sound 36=24/620 TCS: 3,6(1,0-12,3)
TCM/S : 12=14/108 ; 24=8/88 ;
36=11/76
Harrison et | Etude cas- | Cohorte suédoise d’hommes et | Registre suédois de patients hospitalisés OR (0,8D1,47)
al. 2006 témoin femmes nées entre janvier 1973 OR:1,27 (1,1-1,47)
N= 47754 et décembre 1980
Chen et al. Cohorte Dataset Taiwan Taiwan natioealth insurance OR :1,99(1,28-3,08)
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[ 2010 | N=20970 | | research dataset

1.4.5.2. Facteurs favorisants ou déclenchants

Tableau 9 : facteurs favorisants des troublesatébrchez le patient TC

Référence Facteurs de risque Niveau

Fujii & Ahmed 2001, Abdel Malik et | Lésions avant I'adolescence 4

al. 2003

Fujii & Ahmed 2001 Homme, antécédent de TC ou de 4
maladie neurologique

Sachdev et al. 2001 Psychose familiale, durée perte 4
connaissance

Sachdev et al. 2001 Lésion temporale G 4

Sachdev et al. 2001 Lésions moins séveres 4

Fujii & Ahmed 2001 Lésions plus sévéres 4

Sachdev et al. 2001 Symptémes positifs 4

Sachdev et al. 2001, Fujii & Ahmed | Troubles cognitifs élevés 4

2004

- Fujii & Ahmed (2001) : comparaison rétrospectile25 patients hospitalisés avec un diagnostic D&kle
psychose secondaire a un TC versus 21 TC sans&yresychotique : probable trouble neurologiqueyéaital

ou antécédent de traumatisme cranien précédeotd'scence (niveau 4) mais groupes hétérogénesdplli€L
dans groupe psychose et TCS dans le groupe cantedal’appariement en age, genre, et exclusiohidesres
familiales de psychose). Pas de différence sigtifie entre les groupes selon le niveau d’éducakiostatut
socioéconomique, I'age de survenue du TC et letddibla psychose, le type de TC, la survenue de épileptique,
la consommation de substance induisant des psyshose

- Sachdev et al. 2001 ne retrouve pas de différentre les psychoses post-TC et les TC sans psycedsn le type
de lésion, les antécédents de consommation d’ateode drogue, le changement de personnalité ou de
comportement post-TC. Les antécédents familiausctiezophrénie, la durée de la perte de conscidémdeficit de
langage, I'atteinte des lobes frontaux et pariétant plus fréquents dans les psychoses post-ttaues. Les
psychoses schizophréniques-like ont des Iésiobes plus étendues en imagerie, spécialemestieanégions
temporales gauches et pariétales droites et ostdaduléficiences cognitives. En analyse de régmessis histoires
de psychoses familiales et la durée de perte deatssance sont les meilleurs critéres prédictifpgyehose
schizophrénique-like. (niveau 4).

- Fujii et al. 2004 : Etude rétrospective compahpatients hospitalisés avec psychose post-TGNMB
(PDFTBI) versus 12 patients TC non psychotiquesl\WB) versus 24 patients schizophrénes hospitatisasTC.
L’étude comporte une évaluation cognitive : WAIBgehce verbale, WCST, recueil de narration. Les FRIfont
des scores moins élevés que les TBIWP a la WAISrn@imoire sémantique, fluence verbale, WCST. Leggou
schizophréne ayant des déficits encore plus prametglobaux que les PDFTBI. Les principales ésigont la
taille de I'échantillon et le caractére rétrospfeddi I'étude. Niveau 4.

- Abdel Malik et al. 2003 comparent 67 patientsizmbhrénes ou troubles schizoaffectifs avec 102mtamon
affectés dans des familles multipliant les casatézephrénie. 24% des schizophrénes ont un antétddelr C dans
I’enfance < 10 ans contre 10% chez les témoinssi@an cas, la schizophrénie survient a un plusjége, avec un
délai moyen de 12 ans aprés le traumatisme.

- Pour Fujii & Ahmed 2002, plus de la moitié degygises débutent dans la premiére année post-TE€ale pour
Sachdev et al. 2001 et Fujii & Ahmed 2001 la latepeut étre de 50 mois a plusieurs décades (Atlale ¥969)

Le TC augmente le risque de schizophrénie cheajess génétiquement prédisposés a la maladietdlidae
interaction synergique entre genes et le traumatisaurologique (Malaspina et al. 2001).

Constat : Les preuves d’une association de psychoseec un TC sévére ou modéré sont limitées.
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Constat : Les patients développant une psychose dales suites d’'un TC présentent comme principaux
symptdmes : des illusions paranoides dans 55% desscavec des thémes de persécution principalemened
idées de grandeur (20%). Les hallucinations sont &si fréquentes surtout en cas de début retardé, pgus
souvent auditives. L'agressivité est retrouvée dard0% des cas. Les symptdémes négatifs, catatonieguble de
pensée ne sont pas fréquents.

Constat : Le risque de développer une psychose augnterait lorsqu’il existe des antécédents familiauxle
psychose, lorsque le TC a lieu dans I'adolescendeca cas de lésion temporale.

1.5. Tentative de suicide et suicide

1.5.1.1. Incidence/prévalence

La revue de la littérature faite par Simpson & Tae2007 montre un taux de suicide, tentative dedsuet idées
suicidaires élevé dans la population des TC, coatpvament a la population générale méme aprés Gentles
troubles psychiatriques. Le risque relatif de sléotn cas de TC sévére est évalué a 3-4 fois d@ellda population
générale (Harris & Barraclough 1997, Teasdale &Heng 2001 niveau 4) avec un taux cumulé de suideld %
dans les 15 ans post-TC. Les idéations suicidaoesobservées chez 21-22% des TC (Sliwinski €988 ; Seel &
Kreutzer 2003, Simpson & Tate 2002). Les tentatidessuicide sont difficiles a chiffrer mais pouerat atteindre
18% (Simpson & Tate 2002).

Hesdorffer et al. 2009 dans une revue systématigula littérature sur le devenir psychiatrique aglaerme des
patients TC conclut qu’il existe des preuves suiigeEs mais limitées d’une association entre TCugtide et des
preuves insuffisantes et inadéquates d'associatibre TC et tentative de suicide. Les tentativesudeide ou les
suicides sont les conséquences les plus gravesoddses de I'hnumeur. Sur 3 études examinant I'eission entre
TC et suicide, 2 trouvent un risque augmenté (Taas&l Engberg 2001, Lewin 1979).

1.5.1.2. Facteurs favorisants ou déclenchants

La revue de Simpson & Tate 2007 retient 2 étudahi@et al. 1971 et Tate et al. 1997) qui rappomenrisque

plus élevé de suicide en cas de traumatisme cr&giare par rapport a une commotion cérébrale rghasto 1,4 ;

95% CI 1,15-1,75) et un risque plus élevé de temtate suicide en cas d'idées suicidaires (OR 95% CI 1,79-

13,17) ou de trouble psychiatrique /émotionnel (Q&R95% 2,11-29,04). Les idées suicidaires seraierfiacteur de
risque de suicide et seraient plus fréquentes smealépression, anxiété, stress-post-traumatitgeo(sides et al.
2011 niveau 2). Pour Oquendo et al. 2004, I'agvéssipré-morbide et post-TC) et I'abus de substasont a
considérer comme des facteurs de risque de suihigiele TCL déprimé.

Résumé des articles :

- Achte (1971) : population de 6498 TC légers &g suivie en moyenne 25 ans, 1197 déces donti@fes.
25% des suicides sont précédés de tentatives stoflaras sur 85de menaces de suicide.

- Tate et al. (1997) : population de 896 TC gramgisie de 1 a 18 ans, 50 déces dont 8 suicides. d¥éntatives
précédent les suicides, 7 cas sur 8 présentamdées suicidaires dans les mois précédant le suicid

- Simpson & Tate (2002) Niveau 4 ont étudié la ptémce du désespoir, des idées suicidaires etitergtae suicide
ainsi que leurs facteurs prédictifs prémorbidepast-lésionnels dans une population de 172 TC. pfoportion
importante de participants a des taux élevés desgés (35%) et d'idées suicidaires (23%), 18% faitt une
tentative de suicide post-traumatique. Le désesidis troubles psychiatriques prédisent de fapgmificative les
idées suicidaires et les tentatives de suicide-fpasmatiques.

- Teasdale & Engberg (2001) Niveau 4. Dans uneeététiospective chez tous les patients suivis gdlirau
Danemark depuis 15 ans (n=145 000 personnes). Cesnf 2.7 a 4.1 fois plus de risque de se suicifer la
population générale.

- Silver et al. (2001 niveau 2) ont étudié la ptémae des troubles psychiatriques et des tentatigeslicide chez les
individus avec ou sans TC. En cas de TC, le ristpieéaliser une tentative de suicide est signifieatent plus
élevé aprés ajustement démographique.

- Tsaousides et al (2011 niveau 4) ont étudié el cohorte) la prévalence des idées suicidaigsd@ans la
population civile avec TC (N=356) présentant degjdostics psychiatriques variés. Outre la prévaleles IS, cette
étude recherchait (i) les caractéristiques démdugaps et les caractéristiques du traumatisme lgées idées
suicidaires, (ii) les troubles psychiatriques apténs au TC liés aux IS, (iii) les troubles psythigues postérieurs au
TC liés aux IS, (iv) les variables psychosocialest@C liées aux IS. En cas de diagnostic de dgjomesanxiété, ou
stress post-traumatique, plus d’'idées suicidaioes sapportées (43,7 a 52,3% contre 26,3 a 31,5%aksence de
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trouble psychiatrique). Les participants rapportphis d’idées suicidaires ont un niveau de fonctemnent

psychosocial significativement plus faible. Lesfpanances neuropsychologiques ne sont en revarasheqrélées
aux IS.

- Oquendo et al. (2004 niveau 4) a étudié le ristpisuicide dans une population de patients spisig dépression
majeure (N=325). L'existence d’'un TCL (44% de |gplation étudiée) est associée a une probabiligudede plus

grande chez 'homme (pas chez la femme) (51% \&; 3hi-2 = 5.72; p=.017) ainsi que des tentativesdicide

(60% vs. 47%,; chi2=4.47;p =.035). Des antécédeatsainportement suicidaire chez le déprimé trausatianien

Iéger amenent des scores d’agression plus éle8éH25.9 vs 17.4+/-4,3, p<.000) et plus d’abusdlestance (que
les TCL sans antécédent suicidaire) (74% vs 56%tBi7 ; p=.000). Un diagnostic de dépression seyrédit pas
un plus grand risque de suicide chez le TCL. L'agirgté (pré-morbide et post-TC) et I'abus de safise sont a
considérer comme des facteurs de risque de suhigiele TCL.

Constat : Le risque relatif de suicide en cas de T€évére est évalué a 3-4 fois celui de la populatigénérale
avec un taux cumulé de suicide de 1 % dans les 15sgpost-TC. Les idéations suicidaires sont obsengehez
21-22 % des TC.

Constat : Il existe des preuves suggestives maisitées d'un lien de causalité entre TC et suicide.

Constat : Les idées suicidaires seraient un facteute risque de suicide et seraient plus fréquentes eas de
dépression, anxiété, stress-post-traumatique.
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2. Question 2 : évaluation

Base bibliographique utilisée : Medline
Langue : anglais, francais

Date limite : 01/1990-01/2012

Nb de références : 981

Termes utilisés:

("Craniocerebral Trauma"(Majr)) OR "Brain Injuri¢stajr) Or (Brain injur* Or Brain trauma* Or Headjur* Or Head trauma*)(title) AND
"Questionnaires"(Mesh) OR "Psychiatric Status Rpficales"(Mesh) OR "Quality of Life"(Mesh) OR "Bfrigsychiatric Rating Scale"(Mesh)
OR "Test Anxiety Scale"(Mesh) OR Agitated Behavi@aale OR Anger reactions and goals scale OR Afathajuation Scale OR Awareness
interview Or Behavior Rating Inventory of Executidanctions Or Behavioral Assessment of the Dyseikexayndrome OR Brief Psychiatric
Rating Scale OR Cognitive Behavior Rating Scaleconflict Tactics Scale Or Current Personality Reo®R Disability Rating Scale Or
Dysexecutive Questionnaire Or Frontal Behavior iwey OR Frontal Systems Behavior Scale OR Headyrvaluation Chart OR lowa
Rating Scales of Personality Change OR Katz AdjastrScale OR Levels of Cognitive Functioning OR ¢tenLos Amigos Scale OR Mayo-
Portland Adaptability Inventory OR NeurobehavidRalting Scale OR Neurobehavioral Rating Scale-Revi@® Neuropsychiatric Inventory OR
Overt Aggression Scale OR Overt Aggression Scaleifibal OR Patient Competency Rating Scale OR Rutldaptability Inventory OR
Richmond Agitation and Sedation Scale OR Statet Prager Expression Inventory-2 OR Symptom Check &R OR Toronto Alexithymia
Scale-20 OR Wessex Head Injury Matrix OR ratindes€R inventory OR battery OR neurobehavioral assest OR ckecklist NOT "Critical
Care"(Mesh) OR "Child"(Mesh)) OR "Infant"(Mesh)ORédiatrics"(Mesh) OR "Adolescent"(Mesh) Or (Criticare OR child* OR infan* Or
paediatr* or pediatr* OR adolescent* )

2.1. Généralités :

Caractéristiques idéales des tests mesurant ubléraeuro-comportemental (Wood et al. 2008 ; Wétlal. 2010 ;
Nichol et al. 2011) :

1/ Le test devrait avoir une base théorique ou epuelle claire, 2/ devrait quantifier I'influende I'environnement
sur les symptémes, 3/ devrait déterminer I'impast personnalités prémorbides sur la fonction ebieportement
actuel aprées lésion cérébrale (informateur), 4atemntes et le contexte du comportement pasaélafitur devrait
étre considére.

Propriétés psychométrigues Mesure valide ; propriétés de la mesure déternsnééa population a considérer,
Echelles de cotation de type lickert convenantileumpour la quantification des comportements symatiques,
données complétées par un informateur, étudesesuéchantillons suffisants pour la robustesse nlgyses
statistiques, étude de la validité factorielle, amrante et prédictive et de la fiabilité intergudest-retest,
consistance interne. Les items doivent étre congmsibles, et capter I'étendue et la sévérité depsymes.

La consistance interne examinée par le coeffiagpttac de Cronbach est considérée comme bonne pour g va
>0.8, modérée pour un alpha entre 0.7 et0.8, adueptatre 0.6 et0.7, faible €D.6.

La fiabilité Test-retest est considérée comme bante coefficient de corrélation entre deux adstiritions
séparées du test esd.8, modéré si le score est 0.7 a 0.8, insuffisalet scores est0.7.

La fiabilité Interjuge est considérée comme borina sorrélation intraclasse ou le coefficient derélation entre
évaluateurs est0.8, modérée si le score est 0.7 et 0.8, et irsauffe si le score esD.7.

La validité convergente est considérée comme bshleecoefficient de corrélation entre 2 mesure>@s6, moderée
si le score est entre 0.3 et 0.6, faible si lefomeht est inférieur 0.3.

La validité de construit est considérée comme pesdti la structure de I'instrument de mesure esfiomée par une
analyse en composante principale ou factorielestetonsidérée comme négative dans le cas contraire

La sensibilité (capacité a mesurer le changemshpasitive si les changements mesurés par I'imstnt dans les
études de suivi sont significatif® € .05 ou effect size 0.4) et négative si les changements ne sont pasisagifs
(P > .05 ou effect size 0.4).

2.2. Echelles Généralistes

2.2.1. Neurobehavioural Rating Scale Révisée (NRS-R)

La NRS est une extension de la Brief PsychiatriirigeScale (BPRS) développée par Levin pour quantiés
observations cliniques des comportements apresitéame cranien (Levin et al. 1990). Il s’agit d'entretien
semi-structuré comprenant 27 items répartis emedsions aprés analyse en composante principal4wsujets
cérébro-lésés:
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1/ Cognition énergie : désorientation, retrait éomotel, désorganisation des concepts, trouble deaié, fatigue,
ralentissement moteur, diminution de I'affect.

2/ Métacognition : désinhibition, agitation autdicpiie, contenu de pensée inhabituel excitatiorbliode la capacité
de planification.

3/ Préoccupations somatiques, anxiété : troubleréeccupations somatiques exagérées anxiété, diprekostilité,
méfiance, tension.

4/ Langage : déficit expression, troubles de lam@inension orale.

5/ Items non spécifiques : troubles d’attentiomidution de vigilance, sentiment de culpabiliténitiution de
I'initiative, hallucinations, labilité de humeurpuble d’articulation.

Mesure de I'incapacité neuro-comportementale réstiti’'un TC fermé grave. Des travaux de révisionnoené au
développement de I'échelle Neuro-comportementaliséé (NRS-R) en frangais et en anglais. Les difféas
informations suivantes sont issues du manuel @geméfe. Deux nouveaux items sont ajoutés : tradbla
flexibilité mentale et irritabilité alors que deaxtres fusionnent en un seul item (tension et &xé&sumes en
anxiété) et que l'inattention est divisée en aitenét vigilance pour aboutir a une échelle comgoar29 items. Pour
améliorer I'évaluation clinique et la fidélité imggge, I'échelle de cotation passe de 7 a 4 nivéahgent, discret,
moyen, sévere) (Vanier et al. 2000).

Fiabilité et validité :

L’étude de Vanier et al. (2000) examine chez 28@a @lidité de I'échelle : validité des critereslidité
factorielle, fidélité inter-juge. L'analyse facteliie retrouve 5 facteurs expliquant 42,2% de lsavexe totale.
Facteur 1 : comportement intentionnel incluantittees comme le manque d'initiative, difficultés glanification,
de mémoire, de flexibilité.

Facteur 2 : statut émotionnel reflétant une baigsEhumeur avec anxiété, dépression, retrait éamatl.

Facteur 3 : régulation émotionnelle et comportererat inclut les items : irritabilité, hostilitdésinhibition, labilité
de humeur.

Facteur 4 : état d’éveil, ce facteur reflete uriaitéfiénéral de régulation de I'éveil : diminutide la vigilance,
lenteur du traitement d’information, trouble d’attien, fatigabilité mentale.

Facteur 5 : refléte les troubles de I'articulatetrdu langage et concerne I'aphasie d’expresside ebmpréhension
plutdt que des désordres métalinguistiques dertfaramication.

Une étude de fidélité inter-juge sur 70 des 28adjiporte un Kappa médian a 0,40. La fidélité intgejdes scores
factoriels est étudiée par la corrélation intrassta(moyenne 0,69) et le coefficient de consistarteene (alpha de
cronbach entre 0,50 pour langage et 0,84 pour cderpent intentionnel soit 0,852 pour tous les ifeavec une
bonne fidélité. Pour la validité de critére, lermcde GCS durant les 12 premiéres heures est €oréglativement
avec les troubles du comportement intentionneljrdition d’état d’éveil et troubles du langage. Laék du coma
est corrélée positivement avec tous les itemslasadisse humeur.

Etude de validité concourante (Soury 2005) surT04

Facteur 1 corrélé avec GCS (p<0,05), Tour de Lan(iFdL), Trail Making Test, sous-test attentionisiée et
incompatibilité de TEA (p<0,01) empan envers (p50),0

Facteur 2 corrélé a I'age au moment du traumatisinaélai post-traumatique (p<0,05), scores CESKigahétat et
anxiété-trait (p<0,0001 pour les 3).

Facteur 3 corrélé aux scores de la Tour de Lon(gre,05), attention divisée (p<0,01) délai postHnatique
(p<0,05).

Facteur 4 : score de la tour de Londres, Trail Mgkiest, attention divisée, flexibilité et empawdrse (p<0,5),
CESD (p<0,05), STAI trait et état (p<0,01), délasptraumatique et durée d’amnésie post-traumat(ige8,05).
Facteur 5 : corrélé avec GCS et sous test d'attewntivisée (p<0,05) et d’incompatibilité et go-nm gélai post-
traumatique et TdL (p<0,05). Corrélations signitieas entre le score NRS-R total et la CESD, le GT&trail
making test, attention divisée, incompatibilitérgmgo, délai post-traumatique et la tour de Lon¢pe®,05).

Analyse de validité factorielle et étude de setigthfMcCauley et al. 2001) auprés de 210 patibospitalisés en
centre de traumatologie lors d’'un essai cliniquéticentrique de phase Il « hypothermie pour létémment d’'un TC
fermé grave en phase aigue ». Le modéle a 5 facfeognition/ exécutive Symptémes positifs Sympémégatifs
Moral/ affect Oral/motricité) explique 93% de larigmce totale. Consistance interne 0,62-0,88. Vtélde critére
confirmée par comparaison avec les résultats daeults tests neuropsychologiques a 6 mois. Difté&ren
significative obtenue entre score total NRS-R etiges définis par la GOS (r=0,72), idem pour |lesefars
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exécutif/cognition, humeur/affect, oral/moteur. Sbilité au changement a 3 et 6 mois pour scoed &fitsous
scores (exécutif/cognition (p<0,00001) symptomesatiés (p<0,006) oral/moteur (p<0,004) sauf hunesfiett et
symptdémes positifs.

2.2.2. Inventaire du syndrome dysexécutif comportemental (ISDC)

Entretien structuré d'un proche développé par IEBRX (Groupe de Réflexion sur I'Evaluation des Foms
Exécutives Study Group ) évaluant les changementothportement par rapport a I'état antérieur d&ns
domaines : 1 : réduction des activités avec apathéboulie, 2 : difficultés d’anticipation, plaigition, initiation
des activités, 3 : désinterét et indifférenceedphorie, jovialité, labilité émotionnelle, 5 :tabilité -agressivite,
6 :hyperactivité-distractibilité-instabilité psyametrice 7 : comportement stéréotypé et persévaiatid
dépendance environnementale, 9 : anosognosie-aapkode, 10 : confabulations, 11 : troubles dexdcites
sociales, 12 :conduites sexuelles, sphinctérieanamentaires.

L’informant indique pour chaque rubrique s'il existne modification du comportement (oui ou nonmowwant la
réponse). Si la réponse est oui ou douteuse,tiréguondre aux 8 questions complémentaires et estafréquence
(de 1 & 4, rarement a trés souvent) et la gratité3 : de léger a sévére). L'intensité (fréquensévérité) et le
retentissement sont évalués. Les axes comportemetdat I'intensité ou le retentissement sont > sonsidérés
comme déviants. Pour étre interprétés comme dysgfgdes changements de comportement 1 : ne pe@be
expliqués par des troubles perceptifs, moteuss;hiatriques ou cognitifs, ou par un traitementdivent présenter
des changements significatifs par rapport a I'gtétmorbide, 3 : doivent changer de fagon signifieales AVQ, la
vie sociale, le travail. Les participants ayantsplie 2 domaines déviants (intensité ou retentisserdesont
considérés comme ayant un syndrome dysexécutif cderpental.

La validité a été testée dans 6 centres et pauai®6 sujets (Godefroy et al. 2010).

Informant : conjoint 51%, ami 20%, enfant 12%, @ngmt 9%, un membre de fratrie 8%. Corrélationeeinttensité
et retentissement élevé (R>0,9 : n=5; R>0,75 ) sadf pour comportement sexuel (lié aux informaois-
conjoints). La présence de troubles comportemerndgsexecutifs prédit (p<0.0001) la présence d'meapacité
fonctionnelle (Rankin modifié>2) avec une valeugctive positive de 0,86.

21 centres ont inclus 461 patients, 461 contrdé&J 152, TC 112, MCI 18, Alz 73, Park 45, SEP50res 11)
dont 260 bénéficiant de I'ISDC. Les troubles du pontement et cognitifs sont plus fréquents chepédients
(p=0.001), dans 57% des cas chez le traumatiséeardrotamment pour les domaines de I'anosognosie e
I’hypoactivité (apathie-aboulie).

2.2.3. Iowa Rating Scales of Personality Change (IRSPC)

Les caractéristiques de I'échelle IRSPC sont résgrdéns la revue de Malloy (2004) qui étudie Hode mesure
des changements de comportement apres Iésionl&obhiRSPC a été developpée par Barrash et al020ette
échelle cherche a mesurer les caractéristiques plersonnalité pré-morbide et de la conscienceideas
information de I'entourage. L'IRSPC évalue 30 cédastiques.

Pour chaque caractéristique, I'informateur renseigeux niveaux: I'intensité avec laquelle le treudl
comportement est présent et le degré de changelapais I'état pré-morbide. 27 items évaluent lecfmmnement
émotionnel, le contréle comportemental, le compoetet social et interpersonnel, les habiletés cogsitde haut
niveau. 3 items s’ajoutent : frugalité, manipulatioomportement de type A.

Cette échelle est un outil global d’évaluation thésh explorer la grande variété de troubles getaonnalité et du
comportement pouvant étre observés aprés une lédiébrale. Elle comprend 29 questions qui sortroieEs aux
personnes proches du patient qui ont eu I'occadiamserver dans la vie quotidienne du patient lesigements
comportementaux liés a la pathologie. Il s’agifdestions ouvertes évaluant par exemple lirritehil’adéquation
sociale, la méfiance ou le manque de consciencdiffiesiltés.

Il existe une adaptation francaise de cette échelle

Fiabilité : Accord inter-juge élevé sur un échantillon dedasi(15 patients) 0.80 a 0.96 pour les deux niveaux
score de changement.

Validité: Etude des changements de personnalité avec |ITR®IRz 7 participants porteurs de Iésions préftesita
bilatérales ventro-médiales (PF-BVM), 14 particitsaavec des |ésions préfrontales mais non bilagrantro-
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médiales (PF-NBVM), et 36 avec des lésions norrpnédles (NPF) (Barrash et al., 2000). Les patiaaes une
Iésion PF-BVM ont un taux de troubles acquis piapartant que les patients avec une Iésion NPF sur :
impassibilité, , I'apathie, les émotions inadétpg adéquation sociale, les affects inappropadsjble tolérance a
la frustration, l'irritabilité, labilité, indécisio, capacité de jugement, comportement social irggi@, manque de
planification, d'initiative, de persévérance, maaaie perspicacité.

Les différences entre les groupes PFBVM et PF-NB3vit significatives pour plusieurs critéres. L'dihétablit
un lien entre les comportements socio-pathiquéssdésions ventro-médiales préfrontales.

L’'analyse factorielle de I'RSPC basée sur 115 loéiésés retrouve : (5 facteurs rendent comptedéte de
variance): expression des émotions, relationspeteonnelles, conscience de ses difficultés, corepant dirigé
vers un but, prise de décision.

Il n'y a pas de publications sur les normes chesujet sain.

2.2.4. Dysexecutive Questionnaire (DEX)

Les caractéristiques du questionnaire DEX sontmé&gs dans la revue de Malloy (2004) qui étudiatbs de
mesure des changements de comportement apres figsitale. Il fait partie du Behavioural Assessmefithe
Dysexecutive Syndrome (BADS) qui est une battegisid tests (de nature cognitive) servant a prisginerobléemes
quotidiens liés au syndrome dysexécutif. Le DEXugstjuestionnaire de 20 items non utilisé dansleut du score.
Wilson et al. 1996 recommandent I'utilisation dédBX comme un instrument qualitatif. Il mesure 4r@dones de
changement: changement de personnalité ou émotjonagvationnel, comportemental, cognitif et évales
caractéristiques suivantes : probléemes de penbsasites, impulsivité, confabulation, planificatjieuphorie,
probléeme de séquence temporelle, manque de per#piapathie, désinhibition, impulsivité, réponaéfectives
émoussées, agressivité, manque d'intérét, agitdtioumble de I'inhibition, dissociation savoir-régse,
distractibilité, perte de capacité de décision{edes regles sociales. Chaque item est cotépoints de « jamais »
a « trés souvent ». Deux formes : patient, ent@ieagc un calcul de score de différence.

Fiabilité :

La fiabilité n'est pas rapportée dans le manuedilisation de la BADS. La consistance interne es0@B5 (alpha de
cronbach) sur un échantillon de 191 cérébro-léBéddnburg et Dopslaff , 2008). L’'analyse factogetbmpte pour
plus de 50% de variance avec 4 aires détachalggtion-maintien (8 items), contrdle de I'imputgé (5 items),
et excitabilité psychosociale et mentale (4 iteroghventions sociales (4 items). L’analyse révele pus les tests
cognitifs de la BADS sont corrélés avec le facemportement, 3 avec le facteur cognition et awugt le facteur
émotion. Le score total est corrélé avec les fast

Le DEX ne discrimine pas les patients frontaux s frontaux.

La comparaison entre la mesure de conscience gmst® DEX (« auto versus autres ») versus lawesuto du
Self Awareness of Deficits Interview (SADI) avecsdests de fonctionnement exécutifs et QI amene des
corrélations significatives entre les deux mesukasoter une meilleure corrélation du SADI avechassures du
fonctionnement frontal. (Bogod et al., 2003)

Il n'y a pas de discrimination entre des patiestszphrénes (31) cérébrolésés (35) sur la BADOS BEX alors
que ces deux groupes de patients sont plus défdtque les sujets sains (26) sur la BADS (Evaias €1997).
Pour la forme entourage, les scores des groupestsasont moindres sur la DEX que les sujets s@nand la
forme patient est comparée, le groupe cérébrodgisioins bon que le groupe schizophréne

Le manuel décrit 216 sujets normaux stratifiésgumr et QI et 78 patients avec divers diagnosfl€3 fermés
(59%), encéphalites (6.5%), démences (13%), AVEXS, autres (13%). Il n’y a pas de précision sexibtence de
Iésions frontales. Il N’y a pas de cutoff pour IBXD

L’analyse factorielle de Chan (2001) sur 93 pgraats normaux sur la DEX et des tests évaluaribfegions
exécutives aboutit a 5 facteurs: Inhibition (factg)) Intentionnalité (facteur 2), Dissociationdffeur 3), Résistance
(facteur 4), Régulation sociale (facteur 5) et megue des patients normaux peuvent avoir des diesnaie
comportement au quotidien.

Une traduction frangaise ayant fait I'objet d’uedecture et d’un prétest auprés de patients negicples existe

(Allain and al. 2004). 28 TC, 28 sujets sains. paBents évaluent moins séveérement leurs problélysexecutifs
gue les proches (DEX my : 26,2 versus 39,5). L®Beatre I'auto et I'hétéroévaluation est trés digatif (p=.001).
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Les altérations executives les plus importantes ismportées par les proches des TC les plus tardint examinés
(rho=.62, p<0,001).

2.2.5. Neurobehavioral Functioning Inventory (NFI)

Il collecte des informations sur les comportementsymptdmes communément associés au patient odasidr,
renseigne sur des difficultés et permet la mesaseciangements au fil du temps. Deux versionslagfamille, par
le patient. La comparaison des deux permet d'iflenties divergences de perception.

Outils de recherche et d’évaluation clinique desgortements post-lésionnels pour quantifier leadgristiques de
déficiences neurologiques rencontrées dans laugddienne. Contenu dans le GHHQ (General HealthHistory
Questionnaire), précise les informations sur Ibirgt pré-post traumatique : renseignements démbgrags, travail,
abus de substance, criminalité.

Le NFI est composé de 70 items groupés en 6 factelépression, somatique, mémoire/attention, camration,
agressivité, réponse motrice et 6 items sur largécet I'intégration dans la société (urgences egilepsie...).

Une analyse factorielle a été réalisée sur 52@piatiKreutzer et al. 1996). Les interrogés répondar jamais,
rarement, parfois, souvent, toujours. Questionrairé0-15 minutes, peut-étre utilisé par mail. $esres sont
additionnés pour chaque échelle et convertis endreSet percentiles basés sur des sujets en &geérité de Iésion.
Pas d’étude de la fonction prémorbide. Recherch@abiité, de consistance interne (alpha de crohbs8,93 pour
dépression, 0,88 somatique, 0,95 mémoire atteri®8, communication, 0,89 agressivité, 0,87 (défiwteur),
0,97 échelle entiére (Kreutzer et al. 1996), daitélde critére, fort niveau d’accord interjugdreria famille et le
patient (Seel 1997).

Assaociation entre NFI et MMPI (Kreutzer et al. 19962 NFI aide a caractériser les séquelles aterme (5 a 35
ans post-lésionnel; Witol 1996).

La version NFI-66 a été développée par Kreutz&estany sur une analyse factorielle de 733 patigisndant a la
NFI. 66 items sont retenus regroupés en 5 factqaeasée, somatisation, dépression, agressivitkyets.

Echelle traduite en Francgais.

2.2.6. Frontal Systems Behavior Scale (FrSBE)

Les caractéristiques de la FrSBE sont résuméeslaaegue de Malloy (2004) qui étudie 5 outilsrdesure des
changements de comportement aprés lésion frohimlerSBe est une échelle de comportement compasé6é d
items qui cherchent a mesurer le comportementdesdésions du systéme frontal cérébral. Il s'dgihe échelle
bréve, valide, fiable pour évaluer le comportengmtadulte avant et apres lésions cérébralesdtest par de
multiples observateurs. Il consiste en deux fortiégaluation : une auto-évaluation et une évaluggiar la famille
(informateur en contact régulier avec le patient)as professionnels. Passation 15 minutes.

Chaque forme donne un score total et un scorelpswous-échelles: apathie, désinhibition, fonctieécutive. Les
scores sont obtenus pour chaque échelle a I'étaasie et pour le comportement actuel. Le changed®ent
comportement est établi en comparant les Tscoredelex périodes.

Fiabilité :

La consistance interne élevée a été démontréeptiasisurs études. Coefficient de 0,92, 0,78, 00887. Pour le
score total, apathie, désinhibition, exécutif déolane famille, et 0.88, 0.72, 0.75, 0.79 pourdenfe patient. (Grace
& Malloy 2001)

Validité :

La validité de construit a été étudiée sur 24 p&tieérébro-lésés au niveau frontal, 15 sans |ésintale, 48 sujets
sains. (Grace et al. 1999). La validité de constrdité examinée en comparant les scores totabxSRe / patients
atteints de Iésions frontales (comportement av@mibhs), avec le comportement des sujets contndlesaux et des
sujets lésés sans |ésion frontale. Les patients @e@® |€sions frontales ont des scores signifieatant plus élevés
sur le FrSBe que les patients aux Iésions nondfestet les sujets sains. L'analyse factoriellStbeit et al. (2003)
portait sur 324 patients neurologiques, dont 63%nekadies neuro-dégénératives (maladie de Huntingtaladie
de Parkinson, et maladie d’Alzheimer). Une étudergirmé une structure factorielle compatible alesctrois sous-
échelles proposées. La plupart des items (83%3ales-échelles correspondent aux trois facteureptés : apathie,
désinhibition et fonction exécutive.

Norton et al. (2001) ont démontré une validité mngente, par des corrélations significatives eetiéP| Total et le
score FrSBe Total r=.64, p<.001, NPI et FrSBe Ajgath.37, p=.04, et NPl and FrSBe Désinhibition62;p<.001

56



La validité discriminante du sous-score apathigéax®dntrée par Cahn-Weiner et al. (2002) en I'absele
corrélation significative avec la « Geriatric Degg®n Scale » dans la maladie d’Alzheimer et ché2arkinson.
L'humeur négative n’est pas corrélée au score Epetimtrairement a la perte d’intérét et la moioatReady et al.
2003). Plus forte corrélation de FrSBE avec medereetour a la vie communautaire que tests deiforsct
exécutives (Stout et al. 2003).

2.2.7. European Head Injury Evaluation Chart EHIEC= EBIS

Création d’un guide d'évaluation minimale de persmsicérébro-lésées en 1988 (40 experts CEE, Usdaan
Suéde). Le document comporte deux parties : étaliat suivi. 175 items (medical, social, mentaly passation
dure environ 60 minutes. La premiére section détkik informations démographiques, la situaticitraumatique,
les circonstances de I'accident, les lésions, éesptications initiales et leur gestion. La secoséetion collecte des
informations sur les déficiences (état physiquelliectuel, comportemental) et incapacités (adsvide vie
quotidienne, famille, entourage, social et ressesjrtravail, aspect financier, litige, évaluatiohjective). Ce guide
s’adresse aux professionnels de la rééducatioanmoéent ceux impliqués dans la pratigue médicolégale

Validité :
Etudes de validation : 9 pays en 1990-1991, 41Z%82% hommes, age moyen 25,9 ans (16 a 30 ah86
célibataires, 28,7% mariés, 58,4% en activité maifmnelle, 26% étudiants, 82,7% AVP. (Truellele1892)

Critiques de Cudmore & Pentland (1996): échellpalssation longue, difficultés concernant la forriata la
notation et les définitions.

2.2.8. Mayo-Portland Adaptability Inventory (MPAI-4)

Ces informations sont issues du Center for Outcelaasurement in Brain Injury (Malec 2005).

La Mayo-Portland Adaptability Inventory (MPAI) agétiéveloppée initialement pour assister I'évalumatimique
dans la phase post-aigue aprés lésion cérébrptriet’évaluation de programmes de rééducation émlat al.
2003). Il s’agit d'un outil a source multiple (dlen, patient, famille). Les items du MPAI-4 cotées séquelles
physiques/médicales, cognitives, émotionnellesjelguotidienne, comportementales et sociales fpasthatisme
cranien par le biais d'indicateurs de capacitéaptation, participation (Malec 2004). lls évaluanssi les obstacles
majeurs a l'intégration. 29 items qui déterminemé statut peut étre influencé par des facteutealgue ceux de la
Iésion cérébrale plus 6 items non inclus dansdess(Malec et al. 2003). Les items sont cotés quuits de 0 a 4 :
0 représentant I'absence de probléme et 4 un prabsvere. Les scores bruts sont convertis enre-se@c une
moyenne de 50 et une déviation standard de 16f&ieur & 30 : bon devenir, si 30 a 40 : |égératéition, 40-50 :
limitations Iégéres & modérées, 50-60 difficultéxl@rées a séveres et >60 : limitations séverese@valal. 2003).
Il existe une traduction francaise.

Outils d’évaluation des séquelles post-lésionshrétés. L'index de participation peut-étre admidistéparément
pour renseigner sur le devenir dans ce domainediffésences entre les scores de I'équipe et lepabu entre
I'entourage et le patient peuvent conduire a unsumgede la conscience de soi. (Malec et al. 19%ed/et
Degiorgio 2002). L'auteur ne recommande pas I'sdilion de cette échelle chez les individus avedésien
cérébrale sévéere (Malec et al. 2003).

Fiabilité et validité :

Sur une population de 386 TC modérés a sévergsteauine bonne consistance interne (alpha de aoh®,89)
(Malec 2003). Bon accord inter-juge sur les itenthviiduels entre patient, clinicien, entourage 8884) pour
accord+/-1 (Malec 2004).

Validité concourante et de construit : établie ¢es corrélations avec la DRS (Rho=0,81). Les fastda la MPAI
seraient corrélés avec des mesures neuropsycho@mg(@ohac et al. 1997).

Validité prédictive : corrélation entre le score MR I'entrée et le devenir des patients suivissapééducation.
GAS (Rho=-0,47), Independent Living Scale (rho=6),%/ocational Independence Scale (rho=-.32) (Klakeal.
2000)

Malec et al. ont montré que la version clinicienMBAI (x*=8.30, p<.01) et le délai depuis la Iésiofe& 70,

p<.01) étaient les meilleurs facteurs prédicti®%6eclassification correcte) de la reprise de tdaldém pour la
prédictivité de I'avenir professionnel & long ter(okassification correcte = 67%°%35.33, p<.05) et de I’évolution de
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la vie autonome (classification correcte. = 7096x85, p<.01) un an aprés un programme de rééduacgialec
2001)

2.2.9. Behavior Rating Inventory of Executive Functions (BRIEF)

La BRIEF-A™ est une échelle standardisée développéeévaluer les comportements quotidiens dadsigaine
spécifique des fonctions exécutives chez I'adujie @e 18 a 90 ans. Il a deux formes (patient eeage). Chacun
des 75 items sont répartis en 9 échelles indépéesjaeux index : La Behavioral Regulation IndeRi)Bet La
Metacognition Index (MI) ainsi qu’une échelle corsjte : Global Executive Composite). La BRI est cos#&e du
sous-type inhibition, changement, contréle émotabeh auto-monitorage. La M| est composée de 5-5mes
initiation, mémoire travail, planification/organt&m, organisation matérielle, monitorage de tache.

La BRIEF sert d’outil d’évaluation de la dysfonetiexécutive, (écologique, clinique) et est un iatéar de
conscience de soi.

Fiabilité — Validité :

Consistance interne modérée a élevée : pour le patient normatif (alpha = .73-.90 pour échelieiglie; .93-.96
pour index et GEC) et élevé pour entourage norm@alipha = .80-.93 pour échelle clinique; .95-.@8ipindex et
GEC).

Corrélations test-retest des échelles cliniqued2=93 sur un intervalle de 4.22 semaines pouwraé patient (n =
.50) et de 0.91 - 0.94 pour un intervalle de 4&haines pour I'entourage (n = .44).

Les corrélations entre score patient et entouragermodérées de 0.44 - 0.68 pour les échellegjols & 0.61 - 0.63
pour les index et le GEC.

Validité convergente, les formes patient et entgeirde I'échelle BRIEF-A, des index, et du GEC ced d
corrélations significatives avec la Frontal Syst@ebkavior Scale (FrSBe), Dysexecutive Questionr@EeX), et
Cognitive Failures Questionnaire (CFQ). Validitéridtrée dans la démence d’Alzheimer, la SEP eCle T

L'analyse factorielle de la forme patient produfa2teurs (i.e., Behavioral Regulation, Metacogmi}ireprésentant
73% et76% des variances. L'analyse factorielleadeime entourage produit deux facteurs comptant b et
78% des variances respectivement (échantillon ntifreteééchantillon sain/Clinique)

2.2.10.European Brain Injury Questionnaire (EBIQ)

Outils spécifique du TC développé en 1997 commennesure de I'expérience subjective cognitive, éomutélle,
sociale (Sopena et al. 2007). Il y a deux versasBEBIQ une pour le patient ; I'autre I'entouradies’agit d’'un
guestionnaire de 63 items prenant 15 minutes. Ghidgm a 3 catégories de réponses : pas du topewn
beaucoup. Le questionnaire couvre un score gldl&bkeus-échelles : somatique, cognition, motivatimpulsivité,
dépression, isolement social, activités physiquegiel quotidienne et communication.

Fiabilité :
La fiabilité (Sopena et al. 2007, Teasdale 199ahalde Cronbach et validité (Teasdale 1997) sahtiés chez le
TC. Effet test-retest a un mois satisfaisant (r5@®0) (Sopena 2007).

Validité :

Validité de construit appropriée, les TC ont plesdifficultés que les non-lésés sur de nombreurstd_es items
cognitifs et émotionnels discriminent plus forternles deux groupes auto/entourage. Test discrimidifiérents
types de lésion cérébrale : TC ont plus de probdecognitifs que les AVC.

Une étude récente de la validité de construit éehklle dans sa version auto-questionnaire moogegrtains
items ne remplissent pas les attentes (Bell &0fl5). Les auteurs montrent également que leslgssiont plus
importants quand le délai post-lésionnel est prasid) & 19 mois de I'atteinte), notamment dans les échelle
évaluant la cognition, I'impulsivité, la dépressidisolement social, la communication et le foociement général.
Cette étude a été menée sur des populations dedsudifférentes (francais, espagnol, anglais, part). Toutefois,
aucune procédure spécifique de validation n’a #é&&teiée sur le questionnaire, en fonction deaglee. En
particulier, on ne dispose pas de données de tialidpour le questionnaire en francais. Des analgsafirmatoires
de cette échelle ont été effectuées sur ce quesiienen 2009 par Bateman, Teasdale et Willmesaujw 226
patients TCC. Les résultats montrent que seulstédas, sur les 8 initiaux, ont pu étre confirmésgnition,
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impulsivité, somatisation, dépression, communicaébdifficultés dans les interactions sociales.sgptieme a été
identifié, en lien avec la fatigue.

2.2.11.Key Behaviours Change Inventory (KBCI)

Entretiens informels avec des patients TC, leuiilfarat soignants. Huit domaines comprenant chaitems, cotés
sur 4 points: inattention, impulsivité, apathieroliémes interpersonnels, problémes de communitgatio
anosognosie, difficultés somatiques et ajustemmutiénnel.

2.3.  Echelles spécifiques
2.3.1. Comportements primaires par exces

2.3.1.1. Overt Aggression Scale (OAS-MNR).

The ‘Overt Aggression Scale — Modified for Neurabtlitation’ (OAS-MNR) a été développée par Alderma
(Alderman 1997) dans le but de créer une méthodkesgeription et de report d’agressivité expriméezaties
patients participant a des programmes de réédncgtiiosoit a la fois valide et fiable. Il s‘agitutie modification de
I‘Overt Aggression Scale’ (OAS) proposée précédentrpar Yudofsky pour un usage en secteur psyctigdri
(Yudofsky 1986). La modification principale poursgar de 'OAS a 'OAS-MNR a été de produire desnééts en
lien avec une unité de rééducation en ajoutardniéscédents, particularités du service et en augmele niveau
des interventions utilisées pour gérer le compoetgret en développant la documentation requise lpaupporter.
L’'OAS-MNR permet d'établir un rapport détaillé defréquence de 4 catégories de comportement afgredsant
les assauts physiques sur autrui. L'agressivitéase sur 4 points de sévérité allant de “1” |égét” trés séveére.
Le choix du niveau de sévérité est aidé par desigoes écrites. Deux types d’événements précé€dgnession
sont enregistrés.

- des facteurs environnementaux qui ne créentagieksivité directement mais qui peuvent influenae
probabilité que cela suive un antécédent immeéwathler et Fox 1981) par exemple : une activitécstmée d’'un
programme de rééducation.

- 'antécédent précédant immédiatement le compateragressif sur une liste de 15.

Enfin le rapport concerne l'intervention utilispeur la prise en charge de I'agressivité. (14 itelorst : parole au
patient, distraction physique...).

En plus de I'information sur I'agressivité Aldermanal. (1997) propose de quantifier I'opportur&él’intervention.
20 cliniciens ont coté de fagon indépendante, Emterventions dans I'ordre d’'opportunité des nmsytes plus
restrictifs aux plus invasifs. Les moyens les phsrictifs étant « comportement ignoré ou minimisgbtienne la
note( ?) alors que les moyens les plus invasifaitetent par injection immédiate » sont notés.a 11

Fiabilité

L’OAS-MNR a une bonne fiabilité inter-juge avec kappa > 0,90 (Alderman 1997, Giles 2007), et umabo
validité convergente.

L'OAS-MNR a été utilisée avec succes en pratiginégele, la mesure de résultats et pour la reche(étiéerman
1999). Le langage crée une barriere pour le traterde I'agressivité. Plus d’assauts physiquemsbte du langage,
assauts plus séveres demandant plus d’interverdiom$es patients au langage mieux préservé (Alaier2002)
Giles 2007 : étudie la fidélité inter-juge de 'OAB\R-E de paires d’examinateurs (15 membres debialités
différentes) avec un pourcentage d'accord de 9290.{K).

2.3.1.2. Agitated Behavior Scale (ABS)

Ces informations sont issues du Center for Outceleasurement in Brain Injury (Bogner 2000).

L’'Agitated Behavior Scale (ABS) a été développéerpvaluer et mesurer I'agitation durant la phase d
récupération du traumatisme cranien (Corrigan, L9%B8n premier objectif est de permettre I'évaluain série de
I'agitation par des professionnels. Elle préciseders de 'agitation du patient et plusieurs éatins sont
nécessaires en cas d’interventions thérapeuti@iABS est une étude observationnelle, par opposaione mesure
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d'auto-évaluation. Les études de validation ireti@ht montré que le personnel infirmier, physicapéutes et les
ergothérapeutes peuvent utiliser I'échelle de marfigble et valable. A I'Ohio State UniversitABS est complété
par l'infirmiére de soins a la fin de chaque tdNwvak et Penrod (1993) rapportent son utilisatida ffn de chaque
session par I'équipe.

Pour construire 'ABS, 14 items sur un groupe d€i88us d’'une étude de la littérature) ont étéctiéenés. Les 14
items ont été validés sur un échantillon indépendaant montré des niveaux de fiabilité inter-jsigeonsistance
interne, validité concourante appropriés (Corriged89). D’autres études ont évalué la validité aiestruit de

I’ABS (Corrigan 1988; Corrigan 1992; Corrigan 199&vack 1993; Tabloski 1995). Corrigan (1994) rappsur
un échantillon de 212 patients TC récents agité&t@urs sous-jacents : agressivité, désinhibitatilité. Il conclut
que le score total reste la meilleure mesure ditigit mais les sous-scores peuvent amener de norbre
renseignements. Cet instrument a aussi été uiliséles populations autres que traumatisées créggest son utilité
démontrée pour mesurer I'agitation de patientsgu@nt des démences progressives et des malafiebelmer
(Tabloski, 1995 et Corrigan, 1996).

Administration La note «1» est attribuée lorsque le comporteragndabsent de 'item. Une note de "2", "3", et "4"
cote la présence du comportement et son degré gnagiéé. Le degré est fonction de la fréquence éaguelle le
probléme se produit ou de l'intensité des événesnkatdegré est la mesure dans laquelle le compertedécrit
interfere avec le comportement fonctionnel: On rofe» (« léger ») lorsque le comportement estgmiésnais qu'il
n'‘empéche pas un comportement adapté au contextec@on spontanée du comportement du patienéprise

d’'un comportement approprié a la suite du compagteragité. On note «3» ou «modéré» lorsque la peesa
besoin d’étre redirigée vers un comportement apjFpavec indicageOn note «4» ou «extréme» lorsque l'individu
n'est pas en mesure de s'engager dans un compori@opeoprié en raison du comportement agité, merae un
indicage ou une « redirection ».

Scorel e score total est calculé en additionnant less(tteé 4) sur chacun des quatorze items. Aucunritest
laissé libre. Le score total est la meilleure megliobale au cours de I'agitation (Corrigan, 198&rrigan &
Bogner, 1994). Les Sous-échelles sont calculéegoemant les éléments qui les composent:

* La désinhibition est la somme des articles B, 3, 7, 8, 9 et 10.

* Agressivité est la somme des articles 3, 4,Blet

* La labilité est la somme de 11, 12 et 13.

Afin de permettre aux sous-échelles d’étre compaleE®unes aux autres et a la note totale, ieestmmandé que le
score moyen soit calculé pour chaque facteur etipliélpar quatorze.

Fiabilité

L'ABS est fiable et valide sur des périodes d'olegtéyn de 30 minutes, ou des perceptions d'infireséde soin
basées sur un cycle de 8 heures (Corrigan, 1988)stores calculés a partir des périodes d'obsamads 10
minutes par des assistants en psychologie ou fiemigres de réadaptation sont également jugébefa
Cependant, les notes au cours de périodes d'otiserda 10 minutes ne sont pas comparables a detédges sur 8
heures.

Les scores de 21 et moins sont considérés dalimltss normales; de 22 a 28 pour une agitatioenég29 a 35
pour une agitation modérée, et plus de 35, sé@a® écarts moyens et le niveau du score totalsetales-échelles
sont basées sur des échantillons de traumatisdigieséhospitalisés en phase aigué de récupératianit® de
réadaptation. Un échantillon prospectif de tougpksents ayant des Iésions cérébrales, indépendatrdtune
agitation, a révélé un score global moyen de 2ABS et I'écart type de 7,35 pour les observatiomsk par les
infirmiers (Corrigan, 1989).

Les études de validation initiales (Corrigan, 198%) montré des corrélations entre les notatioaksées le méme
jour > 0,70 pour le score total. La fidélité intaraluateur a été réexaminée (Bogner et al. 199€3ison de
l'utilisation accrue de l'instrument sur des popate différentes, par des individus provenant iderges disciplines,
sur des périodes d'observation variables. Sur éiésdes d'observation de 10 minutes,des assislarmecherche
retrouvent un coefficient de corrélation pourdere total de 0,92. Les coefficients de corrélapoar les facteurs
désinhibition, agression, et labilité étaient 0@@1, et 0,73, respectivement. Des comparaisadtes fantre les
évaluations d’assistants de recherche sur desdesriiobservation de 10 minutes et les notatiogsnfiemieres
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basées sur un tour de 8 heures, les coefficientsmélation pour les scores totaux et sous-éckelé beaucoup
plus faibles (de 0,36 a 0,60 ).

Validité

La validité de contenu des items et la validitéamamante de la note totale ont été montrées iaitiaht. L’ABS est
un facteur prédictif de I'évolution de I'état cdgr(iCorrigan 1988) et est capable de différenciemfusion et
inattention (Corrigan 1988, Corrigan 1992). La diadi de construit a été étayée par l'identificaties facteurs sous-
jacents (Corrigan 1994). Le Score Total et troissséchelles se sont avérées stables au courssieyshu
échantillons (Corrigan 1994).

2.3.1.3. Overt Behaviour Scale (OBS).

Ces informations sont issues du Center for Outcleasurement in Brain Injury (Kelly 2010).

Outil développé pour enregistrer des variétés dmgbment de comportement par exces chez le céédgraivant
en société (community sitting). Il associe les friabus-échelles de I'Overt Agression Scale (OAfgjression
verbale, physique contre les objets, physique eastr, physique contre les autres et 5 items aaatiéls :
comportement sexuel inapproprié, persévérationtitépe errance/fuites, comportement social inappis manque
d’initiative. Ces 9 catégories aménent 34 critélast il faut préciser la sévérité, la fréquendenact. L'échelle
produit 3 indices : le premier « cluster » (de®) @&orrespond au nombre de catégories confirmagborportement
pathologique. La deuxiéme « total level » (de @Rae3t la somme des items comportementaux cockéscdre
final « Total Clinical Weighted Severity » (de @4) refléte I'opinion du clinicien sur la sévériés comportements
de chaque catégorie.

Il s’agit d’un entretien semi-structuré d’un ou §ikeurs informateurs connaissant le patient.

Fiabilité :

La fidélité inter-examinateur est de bonne qudttefficient de corrélation OBS cluster rs 0,99 €0, OBS total
levels rs 0,97p<0,001). Bonne fiabilité de I'effest-retest (OBS Cluster rs :0,72, p<0,001 ; OR& tevel rs0,77,
p<0,001), bonne stabilité sur une semaine. Valihitévergente : coefficient modéré a fort (0,37-Ddre I'OBS et
les autres échelles mesurant le comportement (Naytband Adaptability Inventory, Current behavioate,
Neurobehavioural Rating Scale-Revised)

2.3.1.4. Attempted and Actual Assault Scale (Attacks).

Cette échelle mesure la violence physique integnerale et les tentatives d’assauts (Bowers €042, 2007). Le
clinicien qui rapporte I'événement est un témoiruaiparticipant. 5 scores sont dérivés de I'éch8laux
considérent I'arme utilisée et les cibles corpeseBelon la dangerosité de I'arme et la fragiléé parties du corps
visées. Un troisieme score reflete l'intensité’dsdaut mesurée par le nombre de fois ou I'asaafitappe la
victime. Deux scores sont obtenus basés sur laptoa du clinicien sur I'engagement de 'assatlidans la
réalisation d’un assaut et sur le potentiel desblessur une EVA (10cm). Les 5 scores sont comipoéscréer un
score de sévérité (Bowers et al. 2007).

L’échelle a une validité et fiabilité démontréeleEdst utilisée dans les services de psychiatrie.

2.3.1.5. Colere: State-Trait Anger eXpression scale Inventory: STAXI

Questionnaire faisant suite au STAXI 1 (juxtapeositde plusieurs questionnaires antérieurs, le-gt@teanger scale
(STAS) et le anger expression scale (AX)). Ellecestsée mesurer trois facteurs généraux (et nesf so
dimensions) : la colére-état, qui comprend 15 itéeitey de sentiments de colére, cing de colérealisde, cing de
colére agie), la colére-trait, qui comprend dixrige(quatre de tempérament coléreux et six de o¥ectle colére) et
I'expression/CC (Contrdle de colére), qui comprdadtems (huit de expression de la colére extédes huit
d’expression de la colére intériorisée, huit deex€riorisée et huit de CC intériorisée).

Passation 5-10 min, interprétation 5 min

Validation francgaise portant sur 546 Francaises, 539 Francais (Bortegt@l 2008).

Le sujet doit se référer « a ses sentiments actu@shelle de colére-état), « a ses sentimenitulet» (échelle de
colére-trait) et « a ce qu'il fait lorsqu’il est enlére » (échelle d’expression/CC). Il répond agele item sur une
échelle de Likert (de 1, pas du tout, a 4, towtit.f
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- Validité convergente : score d’hostilité Ho deokR@t Medley, score total d’hostilité du BDHI, seate C-H du
NEO PI-R et score de CC du CECS (Courtauld emotionsrol scale (CECS) de Watson et Greer)

- 6 facteurs /facteur de colére-état, un facteuwradere-trait, un facteur d’expression de la co®triorisée, un
facteur d’expression de la coléere intérioriséefameur de CC extériorisée et un facteur de CQiorigée.

- Fidélité test-retest a deux mois sur 139 étudia@Cl 0,70 (colére-trait) de 0,68 (expressiohadenlére
extériorisée), de 0,65 (CC intériorisée), 0,56 (egpion de la colére intériorisée), 0,57 (CC eatéee). Le
coefficient de fidélité colere-état est de 0,32h@ent avec état émotionnel transitoire et dépdralanontexte).

2.3.1.6. Impulsivité: échelle UPPS Impulsive Behaviour Scale (short
form)

Différents auteurs ont souligné la nécessité dsidérer I'impulsivité comme un construit multidinstonnel
(Evenden, 1999). Dans ce contexte, Whiteside ealny(2001) ont développé une échelle d'impulsivitéulée

« UPPS Impulsive Behaviour Scale » qui évalue gudithensions de I'impulsivité : I'urgence (tendadceéder a
de fortes réactions en condition d’affects), (lenmee de) préméditation (tendance a penser aux goesées d'un
acte avant de s’y engager), (le manque de) permdsg(capacité de rester concentré sur une tacfuspdifficile),
la recherche de sensations (tendance a rechetekatdtion et 'aventure). Une version courte @te échelle a
récemment été validée auprées de 82 personnes ggctimn traumatisme cranien modéré ou sévere (Retlad,
2010). La version courte contient 16 items (quptredimension) évaluant les changements d’'impuésadite a une
atteinte neurologique, sur les 4 dimensions préoétkmt citées. Il existe une version d’auto-évabraét une
version d’hétéro-évaluation. Le proche et le pattivent évaluer la fréquence des comportementsilisifs sur
une échelle en 4 points (allant de 1 « presqueifama 4 « presque toujours ») a la fois au niy@éumorbide
(avant TC) et au niveau actuel, de sorte qu’unesderchangement puisse étre calculé pour chaguendiom. Plus
les scores sont élevés, plus I'impulsivité est méeq

Les analyses factorielles confirmatoires condwsteda version du questionnaire remplie par lesipes des
personnes victimes d’un traumatisme cranien, iretitjgu’'un modeéle hiérarchique postule que le maigue
préméditation et le manque de persévérance comstitieux facettes de I'impulsivité reliées a unstauit de plus
haut niveau nommé « manque de conscience ». Lelenpdstule par ailleurs que I'urgence et la recherde
sensations représentent deux autres dimensiongsépenais néanmoins corrélées. Une bonne corsisiaierne
est rapportée pour I'ensemble des sous-échellgisgae Cronbach entre 0.73 et 0.92). En revanches qui
concerne la version d’auto-évaluation, les analj@e®rielles confirmatoires montrent qu’aucun nledee s’ajuste
aux données. Enfin, la comparaison des scores bt les quatre dimensions a partir des questimmd’auto-
et d’hétéro-évaluation indique une évaluation idgre des patients et de leurs proches sur lesegdatrensions de
limpulsivité au niveau pré-traumatique, alors de patients tendent a sous-estimer leur niveatebdtimpulsivité
sur certaines dimensions.

2.3.1.7. Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT)

L’AUDIT développé par le WHO est utilisé dans cerées populations, notamment chez le TC.

Une version abrégée de 3 items (AUDIT-C) évalusolassommation d’alcool.

L’outil a été développé sur des cohortes de pojpulaénérale et questionne l'usage d’alcool et tiésudrogues.
Fiabilité et validité :

La consistance interne moyenne (18 études) esBe 0

L’effet test-retest est entre 0.70 et 0.89 avecutroff & 8; les corrélations intra-classes sdh87 a 0.95. (Reinert
2007).

Effet test-retest pour 'AUDIT-C : 0.65 & 0.85 &dis d'intervalle (Bradley 1998) et 0.98 pour unisy(Bergman
2002)

L’'analyse factorielle indique deux facteurs : cansmation et conséquences défavorables.

La sensibilité et la spécificité ont été étudiéescd’identification de la consommation de boissdaagereuses et et
la consommation nuisible. Un cutoff plus faible pstconisé chez la femme et pour différencier isepde boisson
nuisible versus dangereuse/dépendance. (Reiner) 200

L'utilisation est possible chez I'adolescent, denpopulation psychiatrique, pour des culturesagspariés, avec
un TC avec des validités et fiabilités correctessrpas chez la personne agée (Moussas 2009, HI@8s Ronsford
2007).
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2.3.1.8. Alcohol, Smoking, and Substance Use Involvement Screening
Test (ASSIST)

Développé par le WHO pour améliorer I'évaluationaleonsommation de substance.

Fiabilité et validité :

I’ASSIST a été validé dans 9 pays, est facile d'edstration, fiable, valide, sensible au changement

Effet test-retest : de 0.58 & 0.90 pour les substan0.61 pour sédatifs : 0.78 (Humeniuk 2008).

Alpha de Cronbach est > 0.80 dans de nhombreux ad@m®@Humeniuk 2006)

Validité concourante ; association significative@aMINI plus (r = 0.93 for lifetime use; r= 0.7608e de sévérité et
abus et dépendance de MINI), avec I'AUDIT (r = ,82 avec I' ASI fréquence d’utilisation (r=.84).

Validité de construit: corrélations positives grsficatives entre les scores ASSIST reflétantusbt la dépendance
et les scores dérivés de I'abus et de la dépendamda MINI (r = 0.76 et 0.75 respectivement).

Validité discriminative meilleure entre I'utilisatm et I'abus (ROC= 0.84 & 0.97) qu’entre I'abuatépendance
(ROC=0.62 a 0.84, sauf pour les sédatifs ROC=.45).

Validité prédictive: pas de différence significatientre les scores ASSIST obtenus au départ et@s3 (Humeniuk
2008)

2.3.2. Troubles du comportement par défaut

2.3.2.1. Apathy Evaluation Scale (AES).

Développée par Marin (1991) I'AES mesure I'apatiéigultant de pathologies cérébrales (dans I'AV@®/jddadie
d’Alzheimer, la dépression puis le TC (Kant 1998)y.a 3 versions de I'AES : remplie par le patiéhES-S pour
Self), un proche (AES-I pour informant) et le dtiign (AES-C).

Pour chaque question, il faut entourer la réponseécrit le mieux les pensées, sentiments etig&dipendant les
guatre derniéres semaines entre 1) ce n'est pasitwrai 2) c'est un peu vrai 3) c'est assez4jalest trés vrai.
Pour la version destinée au clinicien, I'entretsh semi-structuré avec des instructions supplémest Il note i) le
nombre d'intéréts cités ii) la quantité d'inforroas données pour chacun d'eux iii) I'aspect affdeti'expression,
verbale et non verbale. Sur comment se passe urmgg@, il note : i) le nombre d'activités ii) lalresse des
informations a leur sujet iii) la fagcon dont leet'y implique.

Les items sont cotés par le clinicien 1) pas dt ¢caractéristiques du patient 2) peu caractérisidsans valeur,
minime, discutable) 3) assez caractéristiques (néoah@is précis) 4) trés caractéristiques (trés n&grqvec une
preuve verbale ou non verbale de son intensité.

a) Les items sont présentés avec des "valeursaxéguies négatives et positives.

b) Les différents items explorent les capacitésitogs (Co), le comportement (Cp), I'état émotieinf) ou
d'autres dimensions (A).

c) Certains scores ne sont pas corrélés aux sderéchelle de dépression de Hamilton.

Fiabilité :

La consistance interne est bonne pour les 3 versialpha entre 0,86 et 0,94 (Marin 1991, Glenr2200effet test-
retest dans une étude sur 'AVC, Maladie Alzheindépressifs, contrbles agés est bon (AES-S : r=@\E6-I
r=0,94, AES-C r=0,88) sauf pour la maladie d’Alzher r=0,44.

La fidélité inter-juge de I’AES-C est bonne (coeiifint intraclasse = 0,94) (Marin 1991)

Validité :

Comparés a un groupe agé, des différences sootivées dans la majorité des groupes p<0.05 (M&9in
Maladie d’Alzheimer : pour les AES-S,I,C

Dépression pour les AES-S,I,C

AVC droit pour les AES-I, C, mais pas dans 'AVQughe

Marin a administré la HRS-D et la Zung-D a un gredpAVC, de patients ayant une maladie d’Alzheirsede
dépressifs graves. Les résultats sont mitigés awveentre 0.35 et 0.65 pour I'AES-S, |, et C. (Maat al, 1991).
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Kant et al (1998) ont aussi montré que I'AES neiisinait pas I'apathie de la dépression. 85% dgsts
apathiques selon I’AES-S ont aussi des criteredégeession a la BDI. Starkstein et al (2002) ossaprouvé que la
validité divergente était critiquable dans la dépien. Sur 21 sujets diagnostiqués apathiquesaléné aussi
déprimés selon les critéres du DSM-III.

La validité divergente en respectant I'apathieaetdvérité du traumatisme est aussi critiquablgyla pas de
différence entre les groupes TC légers, modéresres sur I’ AES-S (N=45) ou AES-I (N=37).

Pour tester la validité convergente, Marin a recheéies intercorrélations entre les 3. AES-C &%:0.62, AES-C
& S:r=0.72, AES-S & 1: r=0.43

Kant et al (1998) trouve que la comparabilité eAlES-S and AES-I est douteuse. Le score moyen d&-8[est
38.1 (SD 7.9) de AES-I est 50.5 (SD 6.6) (p<0.0aQ00

La validité prédictive est testée par des sujetsaklans une piece avec plusieurs jeux. lls sardwengés a jouer. Il
n'y a pas de corrélation négative entre le nombrged utilisés et les scores AES. Les corrélatsumg faibles pour
le temps passé a jouer. AES-S: r =-0.15, AES=I:0.33 , AES-C: r =-0.40

Le temps de latence pour rejouer est seulemenbrEppour un jeu (r entre 0.26-0.45) pour les 3iears de I'AES.
Pour le labyrinthe : AES-S: r =-0.31 AES-I: r =26 AES-C: r =-0.37

Deux études ont tenté de définir un cutoff sansésicGlenn et al (1998) : absence de sensibilié spécificité
pour la prédiction du clinicien sur un choix biraou une échelle Clinique. Starkstein et al (1292)montré que
pour un cutoff > 14, la sensibilité est de 66%aetpécificité 100% (N=12).

2.3.2.2. Inventaire apathie (IA)

Robert et al. (2002) ont validé I'ilnventaire Apa&liiA), qui identifie et quantifie 'apathie. Il egalidée chez le
patient présentant un « mild cognitive impairm&m€l ». Il se base sur le principe du NPI. Il permate cotation
globale de I'apathie et une cotation en trois dovesi('’émoussement affectif, le manque d'initiatetda perte
d’intérét). La comparaison de la version baséd’sniretien avec l'aidant, avec un autoquestiorgiermet de
confronter 'avis du patient et de ses prochesvdraion aidant cote la présence ou I'absence ten!iS'il est
présent, la fréquence sur 4 points et la sévéuit8 points sont évaluées. Au total, le score vdei® a 36. La
version patient estime la présence ou I'absenc@ @esns avec une évaluation de l'intensité supdidts si I'item
est présent. Les qualités métrologiques de celttellémnt été établies. Le score global de la verdestinée a
I'aidant est fortement corrélé au score a la saleeie d’apathie du NPI, mais pas I'autoquestiormsauf chez les
patients non déments, suggérant que I'administratel’autoquestionnaire doit se limiter a ce typegoatients.

2.3.2.3. Lille Apathy Rating Scale (LARS)

LARS est un entretien structuré destiné au patikatété développé par Sockeel et al. (2006)abake du concept
d’apathie défini par Marin (1991) pour fournir umecédure standardisée d’évaluation et de quaatiific de
I'apathie dans les 4 semaines précédant |'évaluaicomporte 33 items répartis en neuf domairesespondant
aux différentes manifestations cliniques de I'ajatbes 3 premiers items sont cotés de -2 a +2seiéchelle de
Likert a 5 points et les 30 items suivants de +lLal’échelle a été validée auprés d'un échantileri59 malades
parkinsoniens et 58 sujets sains et a des qupbtgEhométriques satisfaisantes. Cohérence intéj8®; effet test-
retest a 4 mois : CIC : 0,98. Bonne validité cogeate avec AES 0.87, et discriminante avec MADRS. iésultats
révelent une structure en quatre dimensions (l@sitg intellectuelle, l'initiation de I'action,&motion et
l'autocritique) permettant de définir des profilaghthie. Une étude de sensibilité et spécificipianis de définir
un score seuil pour le diagnostic d’apathie etrdp@ser des degrés de sévérité. Cut-off a —157cbehne
sensibilité (0.87-0.94) et spécificité (0.87—-0.94)e version destinée au proche-aidant a égaleééntlidée
(Dujardin et al., 2008).

L'échelle administrée au patient a fait I'objet da&upremiére publication en anglais dans le Jowhagurology,
neurosurgery and psychiatry (Sockeel et al. 2006).
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2.3.3. Troubles affectifs, anxiété et psychose
2.3.3.1. Neuropsychiatric Inventory (NPI)

Le NPI désigne une vaste gamme de mesure de tsodbleomportement chez le patient dément. Il inbluitems :
idées délirantes, hallucinations, dysphorie, aéxiggitation/agressivité, euphorie, désinhibitiatitabilité/labilité,
apathie, et comportement moteur aberrant. Lesrmdtions sont obtenues par un aidant familier diepgatseuls les
domaines avec des réponses positives sont reteaugiablir le score.

La fréquence et la sévérité de chaque comportesoetevaluées et sont résumeées sur deux scoregolifage est
interrogé sur les conséquences de chaque comparteine le fardeau vécu ».

Fiabilité inter-juge évaluée de 89% a 100% pour la fréquehsévérité de chague domaine (évaluation sur 45
soignants). Les corrélations vont de 0.51 a 1.(idkilité Test-retest est déterminée par 20 soighévaluant deux
fois en 3 semaines. Les corrélations sont élevé€std pour la fréquence a 0.86 pour la sévé@émmings 1994)

Lavalidité de contenu est testée. La validité concourantéialement été déterminée en comparant les sous
échelles du NPI avec la Behavioral Pathology irh&lmer’s Disease (BEHAVE-AD) (Reisberg et al. 198&ling
Scale et la Hamilton Depression Rating Scale.d@e®lations modérées a élevées sont retrouvéaslaamajorité
des cas. La plupart des scores ont aussi une atboréfaible & modérée avec le Mini-Mental Statar&ination
scores. (Cummings et al. 1994). Norton a démontedles items NPI-Apathie et Désinhibition étaiemtrélés avec
le FrSBe Désinhibition (r = 0.62) et Apathie (0:37).

Le NPI est sensible au changement de comportement.

2.3.3.2. Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI)

Le M.L.N.I. (DSM-1V) est un entretien diagnostigsteucturé, développé aux Etats- Unis, d’une duggpassation
bréve (médiane 15 minutes), explorant de fagordstaisée, les principaux troubles psychiatriquel/des |
du DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994¢. M.I.N.I. peut étre utilisé par des clinicieaprés une
courte formation.

Le M.L.N.I. est divisé en modules identifiés pas diettres, chacune correspondant a une catégagaastique.
Cotation oui / non. A épisode dépressif majeur,\BtBymie, C risque suicidaire, D épisode maniafie,
trouble panique, F agoraphobie, G phobie socialeotible obsessionnel compulsif, | état de stress-p
traumatique, J alcool, K drogues, L troubles psticgoes, M anorexie mentale, N boulimie, O anxiété
généralisée, P trouble de la personnalité antikocia

Les symptomes imputables a une maladie physiqua,Japrise de médicaments, de drogue ou d’aloealaivent
pas étre cotés OUI

2.3.3.3. Dépression

La revue systématique de la littérature (AHRQ 2GsLi)le traumatisme cranien et la dépression nagtgoas de
déterminer les échelles valides pour identifiefadmn appropriée une dépression chez le sujet iT&Cgnel moment
leur passation est intéressante. Les publicationgparent la SCID a d’autres outils évaluant la dgégion, la Beck
Depression Inventory (BDI), le Patient Health Qigestaire-9 (PHQ-9), et I'Hospital Anxiety and Depséon Scale
(HADS). La BDI a une sensibilité faible de 36 %wet spécificité de 80%. La BDI-II obtient une séilgé
maximale de 87% et une spécificité de 79% avecdidfs a 19 pour les TCL participants et 35 pasr TCM ou
Séveres. Le PHQ-9 a une sensibilité de 93% etfagéride 89% la valeur prédictive positive estcd8o et
prédictive négative de 99%. L' HADS présente unesiiglité de 54 % et une spécificité de 76 %. ti@tature ne
privilégie aucune échelle par rapport a une awdreaacune de ces échelles n'associe une sensdiibfgcificité au-
dela de 90%. La prévalence évaluée par les entsesteucturés est inférieure a celle évaluée agmbtruments
standardisés. (27,4% avec la SCID vs 33,2% aveauiss échelles).

Sliwinski et al. (1998) ont évalué la relation entr BDI et la SCID sur 100 TC. 25 sujets étaiéagdostiqués en
dépression. Les symptdmes a la BDI étaient corgdlés la dépression mais plus fortement corrél&aglautres
symptémes de la checklist du TIRR (The InstituteRehabilitation and Research). La BDI a une sélitsilde 36%
(discrimination déprimés/non déprimés) avec uneifipié de 80%. (niveau 3)
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Jorge et al. (1993) ont examiné la stabilité eclemgements de symptdmes somatiques durant urear66
patients et trouvent42% d’incidence de dépressiajeune. Le DSM-III-R pour la dépression majeurana u
sensibilité de 100% et une spécificité de 94% @aléation initiale et de 80% pour la sensibilitd¥spécificité a
un an. 4 symptdmes différencient les dépressifsidaddépressifs : humeur dépressive, baisse éneegigment de
désespoir, idéations suicidaires.

Kreutzer et al. (2001) évaluent 78 TC en moyentié mois du traumatisme, SCID-I et la NFI pour éealiutilité
de la NFI pour identifier la dépression. Etude awe@chantillon faible posant le probléme de ladit# du DSM-IV
dans le diagnostic de dépression chez le TC dddiathevauchement des symptémes de dépressiomiligpe et
des séquelles du TC en I'absence de dépressiote Btnenant une forte validation concernant I'aéttlen de signes
non-végétatifs pour I'évaluation de dépressionf@atmatique

Gomez-Hernandez et al. (1997) (niveau 4) ont étiedidéacteurs sociaux contribuant au développenhed
dépression majeure post-TC chez 65 patients a-3-5+80is. La peur de perdre son travail est aseacigne
dépression précocement dans I'évolution. La peyredldre son emploi et I'isolement social sont agso& la
dépression dans le suivi a 6-12 mois. Les mesorgseffectuées avec la HDRS, entretien semi-stréatile Social
Functionning Exam.

Les échelles comme la Beck Inventory ne sont pasidérées comme valides chez le TC (niv 4) (Treaft)

2.3.4. Suicide

Breshears, en (2010) explore I'utilisation de la « Personality Assessment Inventory (PAI) » —en particulier
« Suicide Ideation Index (SUI) et le Suicide Potential Index (SPI) — pour juger de la psychopathologie et
du risque suicidaire dans la population traumatisés cranienne. 154 vétérans ayant présenté un TC entre
1954 — 2005, avec réalisation d'un PAI sont répertoriés. L'outil est considéré comme ayant une validité
prédictive correcte pour le risque suicidaire. Le cutoff incluant une sensibilité et spécificité correcte chez le
TC est un SPI 215.

2.4. Echelles de qualité de vie : Quality of Life after Brain Injury (QOLIBRI)

Le QOLIBRI est la premiére échelle spécifique duék@diant le devenir de la qualité de vie. Elledgsteloppée de
fagon consensuelle et transculturelle pour lesiestiaiques et a usage individuel.

Elle comprend 37 items et compte 6 catégories (Steinbuechel et al. 2005), 4 évaluant la satigfaditognitif,
personnel, vie quotidienne et autonomie, relatsmales) et 2 la géne (problémes physiques etpiygiques).

La derniére version est composée de deux pargsremiére évalue la satisfaction est composéedimmaines et
27 items répartis dans 4 groupes : pensées, sensimotions, autonomie AVQ et aspects sociausetande est
composée de 10 items divisés en 2 groupes : sartimégatifs et restrictions physiques. Les 6 dopsavalident
les critéres psychométriques. Deux aspects supplaines évaluent le caractére médical. (Truelkd.e2008).
L’échelle est validée en francais et bréve (15 min)

Validité :

Elle a été validée dans deux larges populationBGIE&N>1500, N>900) de gravité variable avec deppétés
paramétriques intéressantes. L'instrument estealitkz le TC avec une bonne corrélation avec le€a®S
compléte les informations obtenues par la SF-361(St@inbuechel et al. 2010). L’Alpha de Cronbadheasre 0,75
et 0,89, la corrélation intraclasse 0,78 a 0,85sdare total a une bonne consistance interne (alpfeb) et un test-
retest : ICC=0,91. Les Corrélations sont faiblesesitems et GCS ou délai depuis Iésion, mais fentee items co-
morbidité, GOSE, HADS. La sensibilité au changemnméest pas confirmée.

Dijkers (2004) sur les échelles de QOL chez le ddigne le fait que I'impact du TC sur la QOL toedes affects
négatifs, ’lhumeur négative et les pertes maislgsi@spects positifs ne sont pas recherchés.

Pour une revue des principaux outils d’évaluation d devenir des TC y compris de la qualité de vie voi

Nichol AD, Higgins AM, Gabbe BJ, Murray LJ, Cooped, Cameron PA Measuring functional and qualityifef
outcomes following major head injury: common scaed checklists Injury 2011; 42(3) Pages: 281-287
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Bullinger M, Azouvi P, Brooks N, Basso A, ChristensAL, Gobiet W, et al. Quality of life in patientsith
traumatic brain injury-basic issues, assessmentracdmmendations. Restor Neurol Neurosci 2002; -20(3
Pages: 111-124.

Shukla D, Devi BI, Agrawal A. Outcome measurestfaumatic brain injury. Clin Neurol Neurosurg 2011;3(6)
Pages: 435-441.
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Recommandations

La démarche d’évaluation des troubles du compométeez le patient traumatisé cranien repose sacoard
d’expert (AE). La place des échelles en pratiqgireqele ou pour la réalisation de protocoles de eecte est
abordée a partir des données de la littératureecnant leur spécificité, leur validation et letaduction.

R10 : Il est recommandé que les professionnels inigliés acquierent une connaissance et une expérierdans
la prise en charge du TC et notamment des troublesognitifs consécutifs au traumatisme cranien,étardonné
leur trés forte intrication avec les troubles du conportement (AE).

R11 : Il estindispensable de réaliser une premiérévaluation des troubles comportementaux par une
observation directe du patient (par le médecin, Isoignant, le psychologue...) (AE).

R12 : Sil'autoévaluation (évaluation des patientpar eux-mémes) est indispensable, I'hétéroévaluatio
(évaluation par une autre source) est nécessaireaditant plus que le patient n'a pas toujours consciee de ses
symptémes (anosognosie) (AE).

R13 : Les sources peuvent étre I'aidant naturel oftamilial, un proche ou un professionnel (soignants,
auxiliaires de vie, travailleurs sociaux, etc). lest utile d’identifier un proche connaissant le paent avant
I'accident de maniére a bien évaluer les changementle comportement (AE).

R14 : L'évaluation par un aidant ou un proche se fi autant que possible avec I'assentiment du patienll est
fortement recommandé de pratiquer des évaluations aitidisciplinaires, incluant le point de vue des dférents
soignants impliqués dans la prise en charge du patit (AE).

R15 : Dans l'idéal, la démarche d’évaluation des trubles du comportement est transdisciplinaire. Elleloit
étre réalisée a partir d’'une synthéese des différeas sources (évaluation multisource), chacune appartt des
renseignements originaux et complémentaires, et peettant également de recouper des informations
déclaratives soumises a la subjectivité individuedl (AE).

R16 : L'intrication des troubles du comportement awec les troubles cognitifs et psychologiques jusfigu’ils
soient évalués par un psychologue formé a la prigm compte des troubles cognitifs des traumatismesaniens
(AE).

R17 : Le repérage nécessite de bien individualisées symptdmes qu'il va falloir analyser. Il est égdament
indispensable de repérer leurs interactions, car tetroubles d’allure psychiatrique, du comportement psycho-
sociaux et environnementaux sont intriqués (AE).

R18 : Il est nécessaire de rechercher I'existences symptdmes comportementaux les moins apparentsxau
plus évidents (AE).

R19 : Les troubles du comportement doivent étre cactérisés précisément, notamment via 'anamneése |ce
leur ancienneté, leur fréquence, leur sévérité etlretentissement sur la vie quotidienne et I'entoage.
Egalement, leur nature, leurs mécanismes, leurs ctaxtes d’apparition doivent étre repérés. Enfin, ilest
important de rechercher les facteurs favorisant leuémergence et leur maintien (prédisposition,
déclenchement, notamment les addictions), ainsi qles attitudes les plus adaptées des aidants et des
professionnels pour les réduire et en diminuer lesonséquences (AE).

R20 : Le degré d'urgence et de dangerosité doit &révalué. Il convient notamment d’aborder la questin du
risque suicidaire (on peut s’aider de I'échelle ditentionnalité suicidaire de BECK) et de la violene. A cet
égard on peut donner pour exemple la recommandatioN°39 de I'audition publique « Dangerosité
psychiatrique : étude et évaluation des facteurs dégsque de violence hétéro-agressive chez les parses ayant
des troubles schizophréniques ou des troubles délimeur » - HAS 2011 : « s'adresser d’abord a la pepbnne
en lui demandant si elle a été elle-méme victimeattes violents, ce qui permet d’aborder plus faciteent
ensuite des questions telles que : « Est-ce queacebus arrive de vous emporter, dans quelles circstances,
avec qui, est-ce que par la suite vous le regrett@z». On peut également avoir recours a la « violea screening
Checklist » (AE).

R21 : Dans l'idéal, I'évaluation des troubles du amportement doit s’appuyer sur des outils (cf. tablau 10).
L’outil n’est ici pas une fin en soi, mais offre uncadre méthodologique fiable, rigoureux pour I'évaliation. Par
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conséquent, les outils utilisés doivent étre validéEnfin, 'utilisation d’'outil est souhaitable, mas non
suffisante, et doit étre complétée par I'observatio et I'entretien (AE).

R22 : La fréquence élevée des troubles comportemeintx post-traumatiques implique une recherche de ces
symptdémes de principe aux différents temps de la e en charge (voir question 6) (AE).

R23 : L'évolution naturelle des troubles et la répase aux différentes thérapeutiques introduites doent
conduire & des évaluations répétées (AE).

R24 : L'évaluation doit se faire a différents niveax : émotionnel, cognitif (associant un bilan
neuropsychologique et une évaluation écologiqueklationnel, et des facteurs environnementaux. Seulme
identification précise de I'ensemble des processimpliqués peut aboutir a une prise en charge adap&(AE).

R25 : La répercussion sur les aidants (conséquengasychologiques notamment) devrait étre mesurée et
répétée dans le temps (AE).

Recueil des données :

R26 : En secteur sanitaire : Les données d’évaluath sont utilisées dans le cadre de la démarche darss.
Elles peuvent étre échangées entre professionnefsaharge du patient pour définir et adapter la straégie de
soins selon les regles de confidentialité et d'infmation du patient (AE).

R27 : Les données d'évaluation doivent figurer danan dossier pour faciliter leur utilisation / tragabilité /
transmission (au niveau de confidentialité adéquat)AE).

R28 : En structure d’accueil : le médecin coordonni@ur quand il existe et un professionnel référentgcifique
doit jouer un rdle important de centralisation et ce circulation des données en particulier : les éléents de la
biographie, le parcours de soins, le type de troub$ rencontrés (fréquence, gravité et évolution) &ur prise
en charge, les facteurs déclenchants, aggravants améliorants, les répercussions (autres résidents,
professionnels, aidants) (AE).

R29 : L'acces aux informations soignantes et médites nécessite des liens entre tous les acteurs (paemple
via I'utilisation d’'un carnet de suivi) (AE).

Outils d’évaluation : place des échelles :

R30 : Les échelles permettent de standardiser lesnnées de I'examen, de réaliser des mesures quaatives
des symptémes, d’en suivre I'évolution au cours diemps, de mesurer I'effet d’un traitement. Leur in€rét se
situe en pratique clinique mais aussi dans le cadiBune démarche de recherche clinique (AE).

R31 : Les échelles répondent a des exigences « mkldgiques » : Validité, Fidélité, Sensibilité, Spéficité.
L’adaptation des échelles anglophones pose le prebhe de leur traduction et de leur validation en fracais.
Bien souvent un entrainement spécifique est nécessaCertaines permettent de caractériser 'intengi ou la
sévérité des symptdmes (AE).

R32 : L'utilisation des outils nécessite une formabn solide sur les modeéles sous-jacents et la méduobogie
ayant conduit a leur développement notamment pourearner les intéréts, les indications, les limites éviter les
mésinterprétations. Les outils doivent étre utilisg par des professionnels ou aidants suffisammentrfoés (soit
de parleur formation initiale, soit de pardes formaions complémentaires spécifiques) (AE).

R33 : L'évaluation écologique en condition de viedelle qui compléte les bilans neuropsychologiqueste
fortement recommandée (AE).
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Le tableau 10 ci-dessous tente d’assister lescims et les chercheurs dans le choix des outitfegpondant le
mieux a leurs besoins spécifiques. Le tableau pastexhaustif, il reprend les outils généralismgamment cités
dans les articles de synthése traitant de la prisgharge des troubles du comportement (Richaald 2003, Peskine
et al. 2006) et des outils plus spécifiques poudemtroubles pré-cités. Ainsi, dans les évaluatggméralistes, la
NRS est citée comme « outil de débrouillage le [dtgement utilisé ». La NRS, validée en frangagnue dans
les guidelines anglophones en pratique cliniqueytdsable a plusieurs temps dans le suivi detsppur la mesure
de l'incapacité neuro-comportementale. L'Europea@adHinjury Evaluation Chart (EHIEC), moins spéciq
évalue les séquelles globales aprés Iésion céeclirlé est plus souvent utilisée aprés la sogegkrvices de soins
de suite spécialisés. Il en est de méme pour Ifitaiee d’adaptation sociale, version frangaiseadePAI-4 qui
évalue notamment la dimension participative duts@jeis récemment, le GREFEX a validé I'Inventaive
syndrome dysexécutif comportemental (ISDC) qui me$s comportements s’intégrant dans les syndromes
dysexécutifs. L'ISDC présente I'avantage de complarsujet par rapport a son état antérieur phardis d’'un
entretien avec un proche. Le Dysexecutive questioerfDEX) et I'lowa Rating Scale of PersonalitR@PC), qui
mesurent entre autres les changements de pergéndalicomportement et les émotions, sont audisiéstimais sont
validés de maniére incompléte. La DEX est multiseuce qui permet théoriquement de préciser laciemse des
troubles du patient.

Le tableau renseigne sur la faisabilité (duréeatsgtion, qualification nécessaire), la traductiola validation de
I'outil en francgais, sur les indications d'utiliga ainsi que leurs limites.
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Tableau 10 : caractéristiques des différentes kshel

comportemental du

NOM VALIDATION MODE / DUREE INDICATIONS LIMITES DESCRIPTION
/TRADUCTION
FRANCAISE
ECHELLES GENERALISTES
Echelle Neurocomportementale Validation F Hétéroévaluation | Evaluation des Absence d’'évaluation de Entretien semi-structuré, 5 sous-échelles29 items(sévérité 1 a 4)
révisée (NRS-R) (professionnel) troubles cognitifs deg I'état antérieur F1: comportement intentionnel (manque d'initiatidéficultés de
comportements et dg Absence d’autoévaluation | planification, de mémoire, de flexibilité)
45 min I'humeur post-TC F2: statut émotionnel (anxiété, dépression, reénaivtionnel )
F3: régulation émotionnelle et comportementaletéhilité, hostilité,
désinhibition, labilité de humeur).
F4 (état d’éveil), déficit général de régulation deil (diminution de la
vigilance, lenteur du traitement d’information, utde d’attention,
fatigabilité mentale).
F5: troubles de I'articulation et du langage (apha&pression et de
compréhension)
Inventaire du syndrome Validation F Hétéroévaluation | Syndrome Absence d’autoévaluation | Entretien directif, 12 sous-échelles8 questions chacune, évalue le
dysexécutif comportemental (du proche par le | dysexécutif Réponse oui/non différentiel avec I'état antérieur (réponse oui/neévérité et
(ISDC) professionnel) cognitivo- fréquence)) :

1-Aboulie/réduction des activités

changements de
comportement apres
Iésion cérébrale

1h30 TC 2-Anticipation-organisation-initiation 3-Tr émotipels 1 : désintérét
4-Tr émotionnels 2 : euphorie, jovialité 5-Tr énootiels 3 : Irritabilité-
agressivité 6- Hyperactivité-distractibilité-impivisé 7-Persévérations et
stéréotypies 8-Dépendance environnementale 9oymosie
anosodiaphorie 10-Confabulations 11- Troubles deslaites sociales
12-conduites sexuelles sphinctériennes alimentaires
lowa Rating Scale of Personality Traduction F Hétéroévaluation| Mesure des Absence d’autoévaluation | Questionnaire 29 dimensions, sévérité sur 7 nivealvaluation
(IRSPC) (proche) caractéristiques de I3 Validation frangaise prémorbide/actuelle
personnalité incomplete (1) Souffrance psychologique (dépression, irrifeianxiété, apathie,
Durée : NC prémorbide et des retrait social, impassibilité) ;

(2) Fonctionnement personnel inapproprié (imputéjvinadéquation
sociale, faibles capacités de jugement, troublda géanification,
insensibilité, manque de consciences des troutidessrrganisation) ; (3)
Dysfonctionnement exécutif (manque d'initiative,nmgae de résistance
troubles de la planification, désorganisation, délp@ce, persévération)|;
(4) Troubles interpersonnels (insensibilité, ibitéé, inadéquation
sociale, impatience) ; (5) Hypo-émotionnalité (imsbilité,
impassibilité)

Questionnaire DEX
(Dysexecutive questionnaire)

Traduction F

Auto + hétéro
évaluation
(proche)

20 min

Syndrome
dysexécutif
cognitivo-
comportemental du
TC

Absence de seuil
Absence de validation
francaise

Questionnaire 2 versions (patient, proche) : 20 ites (fréquence 0 &
4), score de différence

1-Pb de pensée abstraite, 2-Impulsivité, 3-Contlmrl, 4-pb de
planification, 5- Euphorie, 6-Pb de séquentiatemporelle, 7-Manque
de perspicacité et de conscience sociale, 8-Apathiganque de
dynamisme (élan vital), 9-Désinhibition, 10-Tr ¢auto-contrdle, 11-
Superficialité des réponses affectives, 12-Agréssit3-Manque
d’intérét 14-Persévération, 15-Agitation/hyperlsiies 16-Incapacité a
inhiber une réponse, 17-Dissociation connaissanggaohse
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comportementale, 18-Distractibilité, 19-Perte dedpacité a prendre de
décisions, 20-Indifférence aux régles sociales

Neurobehavioral Functioning Traduction F Auto et Evaluation des Absence de validation guestionnaire : 70 items (fréquence 1 a 5§ facteurs :
Inventory (NFI) hétéroévaluation | troubles du francaise dépression (13 items), somatique (11), Mémoteftibn (19),
(proches) comportement apres communication (10), agressivité (9), réponse roet(8)
|ésion cérébrale dont + 6 items sur la sécurité et I'intégration dansdaiété
20-30min TC
Frontal System Behavior Scale - Auto et/ou Mesure de sévérité | Absence de validation Questionnaire : 2 versions (patient, informateur) différence état
(FrSBE) hétéroévaluation | des comportements | frangaise antérieur/actuel sur 46 items (fréquence 1 & 5),
(proche ou en lien avec des Absence spécificité TC Score total + 3 sous échelles : apathie (14), Héstion (15),

professionnel)

15 min

Iésions des lobes
frontaux

dysfonctionnement exécutif (17)

Document EBIS / EHIEC

European Head Injury Evaluatio

Chart

Validation F

Hétéroévaluation
(du patient et du
proche par
professionnels)

2-3h

Evaluation globale
des séquelles post-td

Absence de graduation de
I'évaluation

Absence d’évaluation de
I'état antérieur

Passation longue et
pluridisciplinaire

Entretien semi-structuré : 175 items. Cotation 0 a 2 (pas de trouble,
rapporté par accompagnant, observé par examindteong 117-126:
excitation mentale, manque d’hygiéne personngli|agmatisme,
dépression, anxiété, comportement sexuel, tratatdptation
(accompagnant), motivation du blessé et de acconagmagrappel
mnésique verbal, visuospatial, détresse subjedtivelessé

Mayo-Portland Adaptability
Inventory (MPAI-4)

Traduction F

Auto et hétéro
évaluation (proche
+ professionnel
entrainés
préconisés)

Evaluation séquelles
neurologiques dont
TC selon capacités /
adaptation /
participation

phase subaigue

Absence d’évaluation de
I'état antérieur

Absence de validation
francaise

questionnaire 29 items + 6 non inclus dans le score (sévéréeépavec
conversion de scores bruts des séquelles physméesales,
cognitives, émotionnelles, de vie quotidienne, cortgmentales et
sociales par le biais d’indicateurs de capacitdaptation, participation.

Durée : NC
ECHELLES SPECIFIQUES
AGRESSIVITE - AGITATION
Overt Aggression Scale-modified Hétéroévaluation | Description et report| Absence autoévaluation Echelle observationnelle ; 4 items( sévérité lagtpssion verbale,

for Neurorehabilitation (OAS-

OAS Traduite en F

(professionnels)

d’agressivité lors

Absence de validation

physique contre les objets, physique contre $yisigue contre les

MNR) programmes de francaise autres
Durée : NC rééducation +
Antécédent /environnement/événements précédenype-
d’intervention proposée
Agitated Behavior Scale (ABS) - Hétéroévaluation | mesure quantitative | Absence de validation Echelle observationnelle 14 items (fréquencel a 4)

(professionnel)

Passation 10 min

de l'agitation en
phase de
récupération du TC

francaise

Overt Behaviour Scale - Hétéroévaluation | Evaluation du Absence d’autoévaluation | Entretien semi-directif d'un proche OAS + 5 items : sexuel
(proche) changement de Absence de validation inapproprié, persévération/répétition, errance#fjicomportement socig
comportement en francaise inapproprié, manque d'initiative soit 9 catégorigécriteres (sévérité,
Durée : NC « communauté : fréquence, impact)
NC »
APATHIE
Apathy Evaluation Scale (AES) - Auto / Mesure apathie Absence de validation Entretien semi-directif, 18 items, (sévérité, frégance 1 a 4)
T:NC hétéroévaluation francaise 1. manifeste de l'intérét pour des choses, 2dfestchoses dans la
(proche et journée

professionnel)

3. Faire des choses de son propre chef est impgadan il/elle , 4. est
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intéressé€ par I'apprentissage de nouvelles exp&s 5. est intéressés

DN

Durée : NC par I'apprentissage de nouvelles choses , 6. daitddefforts pour quoi
gue ce soit, 7. vit intensément, 8. Mener une tachien est important
pour ilfelle , 9. passe du temps a faire des chggigintéressent , 10 Il
faut que quelqu’un lui dise quoi faire chaque jolit. moins concerné€
par ses problémes que ne le devrait, 12. a des, drdifRencontrer des
amis est important pour il/elle , 14. Lorsque quelghose d’agréable a
lieu, il/elle est excité€ , 15. comprend bien sebfgmes , 16. Faire des
choses dans la journée est important pour il/éllé prend des
initiatives , 18. est motivé€
Inventaire Apathie (1A) Validation F Auto/hétéro- Mesure d’apathie Absence de spécificité TC| Entretien avec proche et autoguestionnaire cotation globale de
évaluation (proche) I'apathie et cotation de trois domaines (I'émoussenaffectif, le
manque d'initiative et la perte d'intérét). Poupleche : cotation de
Durée : NC I'item présent ou absent, sévérité sur 3 et frégeienr 4. Pour
l'autoguestionnaire : présent/absent et intensité 2.
COLERE
State-Trait Anger Expression Validation F Hétéroévaluation Evaluation de Absence de spécificité TC | Questionnaire (échelle Lickert 1 a 4)mesure 3 facteurs généraux (et
Inventory STAXI-2 par clinicien I'expression de la neuf sous-dimensions) : la colére-£(ab items : 5 de sentiments de
colere colere, 5 de colére verbalisée, 5 de colére dgieplére-trait (10 items :
15-20 min 4 de tempérament coléreux, 6 de réactions de ¢aere
I'expression/Controle de Colérgui comprend 32 items (8 de expressi
de la colére extériorisée, 8 d’expression de lareahtériorisée, 8 de CQ
extériorisée et 8 de CC intériorisée
Troubles psychiatriqgues
Mini International Validation F Hétéro-évaluation| prévalence actuelle| Spécificité diagnostique ? | entretien diagnostique structuré divisé ermodulesidentifiées par des
Neuropsychiatrique Interview par clinicien ou ponctuelle des | Absence d’évaluation de lettres, chacune correspondant a une catégoriaaitigue. Cotation oui
(MINI) Parfois auto- principaux troubles | sévérité et de retentissement/ non.
évaluation psychiatriqgues de | fonctionnel A épisode dépressif majeur, B Dysthymie, C risqueidaire, D épisode
'axe | du DSM-IV | Absence de prise en compt¢ maniaque, E trouble panique, F agoraphobie, d@biptsociale, H
15-20 min population générale| état antérieur trouble obsessionnel compulsif, | état de stress-paumatique, J
utilisé par des cliniciens alcool, K drogues, L troubles psychotiques, M arierenentale, N
apres une _courte formation | boulimie, O anxiété généralisée, P trouble de tagmalité antisociale.
QUALITE DE VIE
QOLIBRI Validation F Autoévaluation Echelle de devenir | NC Questionnaire pour TCL ou modéré, entretien pour TCsévere; 37
pour TCL ou de la qualité de vie items, 6 domaines de la qualité de vie aprés umiasisme cranien :
modéré10 min spécifique du TC Cognitif (7 items), affectif (7 items), fonctionn@l items), relationnel (6
items), physique (5 items) et émotionnel (5 iterrs) questionnaire
Hétéroévaluation fournit un profil de qualité de vie avec un scar@t
par professionnel
pour TC grave
20 min
KAS NC Autoévaluation et Echelles NC Questionnaire

héteroévaluation
par proche

Forme courte 10-

multidimensionnelle
renseignant sur le
fonctionnement
social et

Proche: 127 items décrivant des symptomes psychiatrigidss

dimensions, proche 5 dimensions (Likert sur 4 gadréquence) (R1)

caractéristiques positives et négatives du commené social. Patient : %

+ Rendement dans les activités sociales: 16 a&giyiesponsabilités
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15 min
Durée 30-40 min

psychologique d'un
individu

familiales et sociales, activités sociales, soia prend l'individu de lui-
méme, adaptation & la maison, activités dans laraorauté). Likert sur
3 pour la fréquence.(R2)

+ attentes du proche sur le rendement face auxktéstsociales:
satisfaction du proche sur les performances dematR3-R2)

+ paire de 23-items (R4 et R5) sur le niveau duétets libres du patient
et les attentes du proche ( activités socialespuamautaire,
amélioration de soi et passe-temps).

patient :5 sous-échelles. 55 items dérives de I' Hopkinsigpm
Checklist pour les symptomes somatiques et 'humetiautres formes
comparables aux R2 a4 R5.

V : validation francaise, T : traduction francai€&; : contréle de colere, TCL traumatisé cranigeté

NC : non connu
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3. Question 3 : Techniques de soin et interventions non médicamenteuses

Base bibliographique utilisée : Medline

Langue : anglais, francais

Date limite : 01/1990-03/2012

Nb de références : 448, Nb d’articles sélectionrgds

Termes utilisés:

("Brain Injuries"(Majr:NoExp)) OR "Craniocerebratduma"(Majr:NoExp) OR Or Brain injur* Or Brain trmwa* Or Head injur* Or Head
trauma*(title) AND "Complementary Therapies"(Me$DIR "Behavior Therapy"(Mesh) OR "Cognitive Therapj&sh) OR
"Feedback"(Mesh) OR "Holistic Nursing"(Mesh) OR yElsoanalysis"(Mesh) OR "Psychotherapy"(Mesh) ORvilaTherapy"(Mesh) Or
psychological treatment OR psychological therap*6@Raviour management OR group psychotherapy ORyfartervention Or music
therapy Field: Title NOT "Critical Care"(Mesh) ORHild"(Mesh)) OR "Infant"(Mesh) OR "Pediatrics"(M8sOR "Adolescent"(Mesh) Or
Critical care OR child* OR infan* Or paediatr* oegiatr* OR adolescent*

Littérature « grise » : rapports d'instituts natio, textes issus de livres ou de congres de référe

- Gordon WA. Cognitive remediation: an approach ke tamelioration of behavioral disorders. In Wood, Riditor.
Neurobehavioral sequelae of traumatic brain injuogdon : Taylor et Francis; 1990. p 175-93.

- Ponsford J. Assessment and management of behaproldines associated with TBI. In Ponsfor j ediiaumatic brain injury :
rehabilitation for every adaptative living. Hotewrence Erlbaum associates;1995. p.65-94.

- Jagon La psychothérapie psychanalytique a la duite TCC. Les Publications du CRIR. 2005

- Actes des 19°Entretiens de la Fondation GarchempBdement et Iésions cérébrales. Ed Frison Rod@é 2

- H.Oppenheim-Gluckman . La Pensée Naufragée, Ckniycho pathologique des patients cérébrolésésc&nomica 2006

- Problémes en Médecine de Rééducation. Prise egectias traumatisés cranio-encéphaliques de I'évgilsertion. Ed Masson
2007

- JM Mazaux, JM Destaillats, C Belio, J.Pelissiem&mtres en rééducation. Handicap et Famille Agpro®urosystémique et
|ésions cérébrales. Ed Elsevier Masson 2011

- JF Mathé Actes du colloque Sofmer : Troubles dupmmtement aprés Traumatisme Créanien: quelles optleérapeutiques ?
Nantes 12 Octobre 2011

- H.Oppenheim Gluckman. Les cérébrolésés. Numéraamie|' Information Psychiatrique. 2012, 88 5.

3.1. Recommandations générales:

R34 : La prise en charge non médicamenteuse des titmes du comportement du patient traumatisé
cranien et de la souffrance des familles est reconandée en premiére intention et ceci a tous les sksl
évolutifs. Celle-ci doit étre réalisée par des thé@peutes connaissant les troubles neuropsychologiqudes
TC en concertation et en relation avec les équip@sofessionnelles et I'entourage (AE).

R35 : La prise en charge non médicamenteuse des titWes du comportement comprend différentes
approches : holistique (parcours programmeés, actités occupationnelles, sociales, professionnelles...),
cognitivo -comportementale, systémique familiale,gychanalytique, ainsi qu’une adaptation des
comportements de I'entourage du patient et des éques de soin et de suivi (AE).

R36 : Des approches différentes peuvent étre comidias en fonction de la prédominance de certains
symptdmes ou co-morbidités et étre associées si @gsaire a des prises en charges spécifiques (syndeo
post traumatique, toxicomanie...) (AE).

R37 : Des études menées avec une méthodologie sdignement validée seraient nécessaires pour
déterminer parmi les différentes approches non médamenteuses : holistique, cognitivo-
comportementale, systémique, psychanalytique, lesaualités les plus efficientes de prise en chargegde
troubles du comportement des patients TC (AE).

R38 : Les activités de rééducation: neuropsychologi orthophonie, kinésithérapie, ergothérapie, doive
étre individualisées et spécifiques notamment en c¢gli concerne la rééducation neuropsychologique @st-
a-dire ciblées sur les processus dysfonctionnel§)es activités participent a I'amélioration des trolles du
comportement et sont recommandées dans le cadre garcours de soin des patients victimes d'un TC
(AE).

R39 : Un programme d’activités occupationnelles :@ortives, artistiques, culturelles... ou un projet scio
professionnel lorsqu’il est possible, faisant appél des structures médico sociales telles que lesvames
d’Accompagnement Médico-Social pour Adultes Handigaés (SAMSAH), Services d’Accompagnement a
la vie Sociale (SAVS), Groupes d’Entraide MutuelldGEM), Unités d'évaluation, de Réentrainement et
d’'Orientation Socioprofessionnelle (UERQOS)... en lie avec les Maisons Départementales des Personnes
Handicapées (MDPH), sont recommandés en raison deur rle structurant, socialisant et valorisant sur
le plan personnel ; ces programmes doivent étre i@grés a la prise en charge globale du patient (AE).
R40 : Des études complémentaires seraient souhaitab pour évaluer I'adéquation et I'efficacité des
mesures ou des programmes de réinsertion sociale professionnelle(AE).
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3.2. Approches et prises en charge spécifiques :
3.2.1. Approches holistiques et institutionnelles

3.2.1.1. Introduction

L’'approche holistique dérivée de I'holisme dansdesées 1920 envisage le fonctionnement humairagnf
globale et complexe dans le cadre d'un modéle défremment dans le champ médical comme
biopsychosocial. Contrairement aux trois précédeatgproches, la psychothérapie holistique n’estdgaisée
d’'une technique déja existante mais a été spéataieooncue pour les patients TC. Le principe esbafder de
facon globale, coordonnée et progressive par dsced de psychothérapie individuelle, de psychapiérde
groupe, de réentrainement cognitif, la questiotadgrise de conscience du handicap et de son atiepen
vue d'une meilleure insertion sociale et professae. Le patient progresse par étapes successelen le
schéma classique suivant: engagement, prise dacieoce, malléabilité, maitrise des processus de
compensation, acceptance, identité, réintégratorake.

Aux Etats- Unis, il s’agit de programmes intensiflant jusqu’a 20h/semaine sur une durée de 4 ai§.m
Goldstein, historiquement sur des patients TC gedaniére guerre mondiale, puis Ben Yshai et Paigatdans
les années 1980, suivis dans les années 90 dedleasdhristensen en Europe et de North en Framtoété les
promoteurs de cette prise en charge des traumat&éens. Aujourd’hui ce concept est globalemetégré
dans la pratique de la MPR et dans I'activité desitutions de soins de suite et de réadaptatiénialisées dans
la prise en charge des patients TC. C’est en Fr&réentation des groupes Delta et d’'une certdag®n, des
UEROS et de certains SAMSAH TC.

3.2.1.2. Résumé des articles

= Prigatano et al. (1984) (niveau 3) évalue son Rogrne de Réadaptation Neuropsychologique (NRP :
Neuropsychological Rehabilitation Program) sur aflgmts TC comparés a 18 patients dans un groupe
contrdle constitué de facon rétrospective de petigai n’ont pas pu suivre le programme NRP. llsiste
en un travail intensif 6h/J 4j/semaine durant emvi8 mois basé sur le réentrainement cognitifcéatance
des séquelles et la réinsertion socio- professitmnies patients traités ont une amélioration discréte
des troubles cognitifs mais une amélioration signifative des troubles émotionnels et du taux de
reprise du travail (75% vs 36%) par rapport au groupe contréle

= Teasdale et al. (1993) (avis d’expert) étudienprogramme holistique d'une durée de 4 mois sur 22
patients TC et 14 AVC a 2,5 ans en moyenne dedetident avec un suivi d'un an. lls constatent desis
deux groupes une amélioration de la situation @natlle, sociale et professionnelle.

= Delmonico et al. (1998) (avis d’expert) décrit undele de psychothérapie de groupe chez des pafiénts
focalisé sur les troubles du comportement, enqair la gestion de la frustration et les addiesioen
associant des approches éducatives, cognitivegpationnelles, au sein d’'une équipe coordonnéeetre
de rééducation.

= Burg et al. (2000) (niveau 4) compare un groupé2ipatients psychiatriques avec antécédents deZKC a
patients sans TC hospitalisés en institution pstdljue. Les patients TC présentent une moins bonne
amélioration a la Brief Symptom Inventory que lesignts non TC.

= Soderback et al. (2004) (niveau 4) décrit une dehde 46 patients participant & un programme depie
institutionnelle centré sur le jardinage. Celusttimule les capacités sensitivo -motrices, lestfons
cognitives, I'insertion sociale et le sentimentbilen- étre, mais des investigations complémentaivas
nécessaires pour valider son efficacité.

= Marin (2005) (avis d’expert) présente une appragiisant le modéle biopsychosocial pour évaluer et
améliorer les troubles de la motivation chez legepss TC. Cette étude ne rapporte pas de résldtat
patients.

= Judd & Wilson (2005) (enquéte de pratique) ontrioige par courrier 21 psychologues prenant en eharg
des patients TC en Grande Bretagne sur le meitheyen de fonder une alliance thérapeutique. Les
thérapeutes suggerent d'utiliser une combinaisoprides en charges éducatives, psycho sociales et
cognitives.

= Schonberg et al. (2006) (niveau 4) évaluent le dél€alliance thérapeutique dans le cadre d’'ury@mme
holistique de 14 semaines chez 86 patients dot2 749 AVC et 10 divers neurologiques. Le degré
d’alliance thérapeutique était corrélé a la réductu syndrome dépressif et a la bonne participatio
programme. Les auteurs suggéerent de poursuivredegrches pour améliorer le processus d’alliance
thérapeutique.

= Dahlberg et al. (2007) (niveau 2) présentent undestandomisée avec groupe contrdle d’'un progradene
12 sessions de groupe de 1H30 par semaine centféaraglioration des troubles de la communication
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sociale chez 52 patients TC a plus d’'un an dedeaidentA la fin du programme les patients avaient
amélioré leur niveau de communication et de satisédion de vie, les résultats se maintenant apres 6
mois de suivi

= Martelli et al. (2008) (revue de la littérature)cdeent un modeéle de programme holistique intéguset
approche psychothérapique centrale a une approapprdntissage et de réadaptation des aptitudéaslac

= Mc Donald et al. (2008) (niveau 2) ont effectué éhele randomisée multicentrique (3 centres dee§idn
en Australie) avec groupe contrdle sur I'efficacitén programme holistique centré sur 'améliorattes
troubles du comportement chez 39 patients TC ezrmxt Les patients ont été inclus dans 3 groupé8de
patients : un groupe suivant le programme holigtide 12 semaines, 3H/sem en thérapie de groupe et
1H/sem en thérapie individuelle, un groupe béneficd’activités sociales, un groupe en liste didtd.e
groupe traité a amélioré ses capacités d'interactiosociale sans amélioration de la cognition sociahé
de l'auto évaluation des troubles du comportementependant Les deux autres groupes n'ont pas
présenté d’'amélioration significative. Les auteroscluent que leur programme a un effet limité mais
présent sur les troubles du comportement.

= Cicerone et al. (2008) (niveau 2) expose une étadgomisée avec groupe contrdle sur 68 patienta TC
plus d'un an de leur accident répartis en deuxggewde 34 : un groupe suivant un programme de
réadaptation neuropsychologique holistique assbaia prise en charge de groupe et une prise egeha
individuelle 15H/sem durant 16 semaines, I'autigant une réadaptation neurologique traditionnéles
performances cognitives étaient améliorées danddes grouped.e groupe ayant suivi le programme
holistique était amélioré significativement sur Ieplan de I'intégration sociale et de la qualité deie par
rapport au groupe contrdle, les gains étant mainteus a 6 mois de distance aprés la fin du programme
Les auteurs concluent a I'efficacité du programmeékntrainement neuropsychologique holistique.

= Hofer et al. (2010) (niveau 4) présente un trapadliminaire sur 11 patients TC bénéficiant d'un
programme neuropsychologique et psychothérapiquieécsur les stratégies d’ajustement avec une
amélioration de la dépression et de I'adaptatiehadenportements. Les auteurs concluent a desatsult
encourageants nécessitant une validation par ude ébntrolée.

= Nilson et al. (2011) (niveau 4) décrivent a progesl0 patients victimes d’un TC modéré un programme
holistique de groupe centré sur I'auto évaluaties tloubles, souvent mal identifiés par les pagiesur
I'information, I'activité physique et les stratégid’ajustement.

= Driscoll et al. (2011) (revue de la littérature3 Buteurs présentent les différents programmespsyc
sociaux, leurs intéréts et leurs limites dansolmaine de la pathologie psychiatrique et du traismne
cranien.

= Saout et al. (2011) (niveau 4) décrivent le cas @atient TC agité et violent en service de réétimca
malgré un traitement psychotrope lourd qui s’esgpessivement calmé grace a une prise en charge
institutionnelle par séjours successifs en segisychiatrique en alternance avec le service deuoadidn.
Les auteurs concluent a 'intérét du cadre institutel pour ce type de troubles du comportement.

3.2.1.3. Syntheése et recommandations

Nous disposons de 16 articles dont 3 de niveau 2.

Constat : L'approche holistique améliore les troubés émotionnels, l'intégration et les interactionscxiales.
R41 : L'approche holistigue, méme si son accés denre limité par 'importance des moyens nécessaires
sa mise en ceuvre, est recommandée en particulierysdes patients ayant des difficultés d'intégration
sociale (AE).

R42 : Un effort doit étre effectué a I'échelon natinal pour développer et évaluer la faisabilité des
programmes holistiques au niveau national (AE).

3.2.2. Psychothérapies comportementales (TC) et cognitivo-
comportementales (TCC)

3.2.2.1. Introduction

L'approche cognitivo-comportementale représenten ldes courants majeurs de la psychologie clinique
contemporaine développé initialement dans les pagt-saxons dans les années 1940. L’hypothésasiedst
que l'interprétation de I'expérience subjectiveastebiaisée par l'influence de schémas cognitifadaptés
pouvant générer des troubles et des symptomeswalies. De tels schémas demeurent largement ingdjci
mais leurs productions (images mentales, pensées diautomatiques ») sont quant a elles accessibla
conscience ; elles peuvent donc étre identifiéds eas échéant, modifiées.

Le but de la thérapie consistera ainsi & aideujet & modifier les croyances et les pensées ebleportements

a deux niveaux :
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(1) Au niveau cognitif : processus de « restrugtara cognitive » : il s’'agit de reconnaitre les pées
dysfonctionnelles, d’identifier les distorsions odiyes, d’en tester la validité, et de dévelopges alternatives
plus rationnelles au travers d'une alliance théuipee. La méthodologie est rigoureuse, passantupar
évaluation systématique et par I'établissement jd@lis réalistes progressifs contractualisés &b @t hétéro
évalués (feed back).

(2) Au niveau comportemental : on peut par exengplequer I'exposition graduée aux situations-profdgta

mise en place d'expériences comportementales Melagement d’'un « dialogue intérieur », la tenadidhes

thérapeutiques et de journaliers, le recours aux e roles, I'enseignement de stratégies de résolue

problémes, ou encore l'application de techniqueetixation.

La TCC développée depuis les années 1980-1990lebgmtients TC sous l'influence en particulierleod
(1988) et Ponsford (1995) est actuellement recondiéaet pratiquée en premiére intention dans les aaglo-
saxons. Face a la conjonction de troubles comperieamx, émotionnels et cognitifs, la TCC sembleptEia:

on pense par exemple au caractére hautement sé&udtl la thérapie (I'attitude du praticien est e®rt
empathique, mais reste néanmoins trés active)dafiaition d’'objectifs précis, concrets, a la flsation sur I
«ici et maintenant ». Fayol (2003) dans une rewdee la littérature considére I'approche cognitivo
comportementale comme l'une des plus décrites drsaitement non pharmacologique des troubles du
comportement des patients TC. Paradoxalement ilanpas encore en France de diffusion ou de pratique
grande échelle de cette approche auprées des gati€nt

3.2.2.2. Résumé des articles

= Wood & Burgess (1988) (niveau 4) publient une séiteospective de 30 cas de patients agressifs,1dbn
TC, soumis a des techniques de renforcement ppsitifécompenses verbales ou matérielles (« pesitiv
reinforcemnent ») et d’extinction par isolement slame piéce prévue a cet effet (« time-out ») awee
réduction progressive des mises a l'isolement paska8 par 5 semaines a 2 par 5 semaines apr&@ssé m
de suivi.

= Zencius et al. (1990) (niveau 4) décrivent sur 8 de comportements de désinhibition sexuelle une
amélioration apres I'association de techniquesioieéd back et de réentrainement comportemental.

= Pickett (1991) (niveau 4) évoque I'intérét de I'gesie mentale en psychothérapie pour aider legmatia
mieux s'adapter a leur déficience et a adoptercdegportements nouveaux. Il s'agit d’'une descriptleria
méthode utilisée sans résultats précis de patients.

= Uomoto (1992) (niveau 4) décrit une application tishniques de renforcement et d’extinction ap@iqu
un cas de patient agressif et a sa famille.

= Ponsford (1995) et Manchester (1997) (niveau 4)idémt quelques cas d’application des techniques
d’extinction et de renforcement positif, consistamt cas de réactions agressives a détourner ledrega
quitter la piece sans commentaire et a reprend@idn comme si rien ne s'était passé associéesa de
stratégies de récompense et de biofeed back pesités de réaction adaptée.

= Alderman et al. (1999) (niveau 4) discutent a pati quelques cas l'intérét de I'utilisation d’'uéehelle
d’'agressivité : 'OAS-MNR (Overt Aggression Scaleodlified for Neuro Rehabilitation) pour évaluer
I'origine de I'agressivité et donner un feed baakpatient.

= Yody et al (2000) (niveau 4) a propos d’'un cas égrthibition et d’agressivité en institution insist sur la
nécessité d’une évaluation précise des troublemthportement et d’'une bonne formation de I'équipe.

= Demark et al. (2002) (revue de la littérature) éwdgles difficultés d'application des méthodes
comportementales aux troubles agressifs des patiedtebrolésés, compte tenu de leurs déficiences
neurologiques et la nécessité de les adapterypeeale patients.

= Bedard et al. (2003) (niveau 3) évaluent pour kenpere fois la Thérapie Cognitive Basée sur larielei
Conscience (MBCT : Mindfulness Based Cognitive Bpgj centrée sur des exercices de méditation, de
respiration, d'imagerie mentale et d'échange emgeodestinés a penser differemment les incapasities
vie dans le sens de 'acceptation. 10 patientsnvés d’'un TC léger & modéré ont suivi un progrant®ae
groupe de 12 semaines comparés a 3 témoins, aeegnoélioration significative de la qualité de \de,la
dépression et du stress. Cette étude préliminafézessante nécessite une confirmation sur ungvhrsd
nombre de patients.

= Anson et Ponsford (2006) (niveau 4) étudient urugeode 30 patients suivant programme de TCC de 10
séances 2/sem durant 5 semaines basé sur legissatéadaptation aux troubles émotionnels (Coping
Skills Group) a un groupe controle (liste d'attgnts retrouvent une amélioration subjective de la
compréhension des troubles émotionnels et deg€gieatpour y faire face, sans amélioration cepengian
la dépression, de I'anxiété, de I'estime de saitefonctionnement psycho- social. Les criteresreeliption
de réussite sont la faible gravité du TC, le boreau de conscience du handicap et le faible nivkau
troubles cognitifs et émotionnels.
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Carnevale et al. (2006) (niveau 2) dans une étadéamisée sur 37 patients cérébrolésés (TC et Gyrefl
leur conjoint & domicile, comparent trois groupes bénéficiant d’'un programme personnalisé d’étloica

et d’apprentissage de gestion des troubles du cdement (Natural Setting Behavior Management :
NSBM), un suivant un programme d’'éducation simfg@ejernier étant un groupe contréle. Le groupeérai
s’améliore significativement par rapport aux dewtres 3 mois aprés la fin du programme avec une
réduction des troubles du comportements agressiéspatients, mais pas de réduction du stress et du
fardeau du conjoint.

Mateer & Sira (2006) (niveau 4) sur une étude deimsistent sur I'importance d'associer le réengaient
cognitif a la TCC pour améliorer les troubles cdifmiet émotionnels limitant le retour au travail.
Manchester et al. (2007) (niveau 4) décrivent wgmamme de TCC de groupe (programme EQUIP), sur 3
patients TC agressifs suivant une séance colledév@0 mn 4 fois par semaine durant 6 semaineséesnt
sur l'apprentissage de bonnes conduites socialamélioration de I'humeur, et la réduction des
comportements agressifs. 2 patients sont améliarks fin du programme et 3 mois plus tard les trois
patients sont moins violents mais deux sur tradnpas améliorleurs croyances antisociales.

Soo & Tate (2007) rédigent la premiére revue détirature pour la Cochrane database sur le treste
psychologique (y compris médicamenteux) de I'aixiéhez les patients TC et ne retrouvent que trois
études de faibles échantillons dont deux chez Iéslégers a modérés, retrouvant une amélioration de
I'anxiété dans les groupes traités par TCC sousrrassociation avec le réentrainement cognitifgggport

aux groupes contrdles. Le nombre de patients étdtbgénéité des études n'ont pas permis d’effectoe
méta analyse. Par ailleurs, les patients TC les ghaves ne sont pas inclus dans ces trois étudss.
auteurs recommandent de poursuivre la rechercteaadomaine.

Arco (2008) (niveau 4) décrit chez un patient T@wgr, 'amélioration de troubles compulsifs (compgtag
mictions) par une TCC a domicile avec un mainties ésultats a 6 mois.

Bradbury et al. (2008) (niveau 2) comparent 20guaii TC graves a domicile répartis en deux grodees
10, présentant des troubles anxieux ou déprebaifissuivant un programme de 10 séances de TCCi@elap
aux TC et I'autre un programme éducatif & domioilepar téléphone. Les auteurs retrouvent dansleper
traité par TCC une amélioration des symptémes algpessifs mais pas d’amélioration des compétences
sociales ni de l'adaptation au handicap. lls neowetent pas d’amélioration dans le groupe suivant |
programme éducatif.

Fann et al. (2009) effectuent une revue de lardittge sur le traitement de la dépression postE.27
études retenues il ne retrouve pas d’'étude pasfatifiquement sur la prise en charge psychothguapie

la dépression. lls concluent & une pauvreté détdadture et recommande les traitements sérotogimges

et les TCC en premiére intention ainsi que la patesies recherches dans ce domaine.

Walker et al. (2010) (niveau 4) publient une étuégospective de 52 patients TC graves présenesit d
acces de colere traités par une TCC de groupe éalapix séquelles neurologiques 1 séance par semaine
pendant 12 semaines. 9 groupes en tout on été& s1evi998 a 2006. Les patients ont été amélioréke su
plan du sentiment et de I'expression de la colgrésales séances avec un maintien des effets ddomg
dans 31 cas. Des études complémentaires avec gronogéle sont nécessaires pour étayer ces résultat
Topolovec-Vranic et al. (2010) (niveau 4) évalueiméz 21 patients TC légers a modérés, dépressifsitv

a domicile, I'efficacité d’'un programme de TCC paternet (MoodGym) 1 séance/sem durant 6 semaines.
64% d’entre eux ont pu terminer le programme, 648t été recontactés a 1 an par téléphone. Lesssco
de dépressions sont améliorés chez les patients tyaniné le programme avec un maintien a 1 am jgsu
43% ayant répondu. Le niveau de participation iestd par la sévérité des troubles de la mémoirdeet
I'attention. Des études contrélées sont nécessairassvalider ce travail.

Lundqvist et al. (2010) (niveau 4) présentent ungleé prospective sans groupe contréle sur 21 patien
cérébrolésés ayant suivi une TCC en groupe aveaom@ioration de leur conscience des troubles et de
leurs stratégies comportementales ainsi que deskgisfaction de vie, de leur situation professaienet de
leur confiance en soi. Des études controlées smrgssaires pour valider ce travail.

Doering & Exner (2011) (revue de la littératurepfpent une revue sur I'efficacité des TCC combinaes
réentrainement cognitif dans les troubles du cotepment des patients TC. Il souligne malgré un é&itér
probable la fragilité méthodologique de toutesdisgles et la nécessité de poursuivre la recherahe ck
domaine.

Kangas & Mc Donald (2011) (revue de la littératuésoquent l'intérét parmi les TCC des Thérapies
« d'acceptance » en pleine conscience et d’'unaiétrah scientifique de leur efficacité pour lesigaits TC
Iégers a modérés.

Schmidt et al. (2011) (revue de la littérature)lmubne revue sur I'intérét du « feedback » pouékmner la
conscience du handicap chez les patients cérébsol@C et non TC). Sur 12 études, seules 3 sont de
méthodologie correcte incluant 62 patients au thf résultats sont modestes sur la prise de Entscet
I'amélioration fonctionnelle. Les auteurs recommemtda réalisation de nouvelles études.
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= Hsieh et al (2012) (niveau 2) dans une étude ramsdmrcontrolée évaluent I'efficacité d’'un programdee
12 semaines de TCC sur I'anxiété de patients TCémésda graves. Vingt-sept patients sont répartdeex
groupes : l'un suivant un programme d’entretienstivationnels et l'autre suivant un programme
d’entretiens non directifs. L'anxiété était améfierdans le premier groupe mais les résultats étaeims
bons en cas de troubles mnésiques. Les auteursmemodent des études complémentaires pour mieux
cibler les patients pouvant bénéficier des TCC.

= Waldron et al (2013), présente une revue de Erdittire. Sur 24 études (11 fondées sur des étedeasd
13 études de groupe dont 9 avec groupe contréés).tlavaux y sont regroupés en fonction des dommaine
d’intervention, ce qui illustre bien la diversité des derniers : troubles obsessionnels /compuyédids de
stress post-traumatique ; anxiété ; dépressiostiogede la colére ; « coping skills » ; « sockills ».En ce
qui concerne plus particuliéerement les études depgs, la revue en rapporte les résultats tresgéngent
favorables (différences pre-vs post-interventionngra-groupe ; ou bien au bénéfice des groupéssrais-
a-vis des groupes controles). Cependant les aufgaposent de nettement distinguer significativité
statistique et modifications a I'échelle clinique ce point de vue, I'amélioration des troubleseressez
souvent incompléte (et les échecs ne sont pas &oaeels). Malgré ses points forts, I'approche TEE
constitue donc pas, selon Waldron et al., « uneg& ». Sont finalement posées la question duagdos
(« dose-response relationship »), et celle du for(pase en charge individuelle ou bien collective)
pertinents.

3.2.2.3. Synthese et recommandations
Nous disposons de 26 articles, dont 3 de nivedul2 de niveau 4, plus 9 revues de la littérature.

R43 : Malgré certaines limites liées a l'intensitéles déficiences cognitives et a la nécessaire faéud’auto-
analyse, les TCC sont recommandées notamment chess Ipatients souffrant de manifestations anxio
dépressives, d'irritabilité ou de colére (AE).

R44 : Quand les troubles cognitifs (en particuliermnésiques et exécutifs) sont trop prononcés, il est
recommandé de s’orienter vers des interventions pfuproprement comportementales (AE).

R45 : Un effort doit étre effectué a I'échelon natinal pour développer et évaluer les TCC qui sont sG-
utilisées en France malgré de nombreuses étudesestifiques internationales suggérant un intérét das
certains troubles du comportement des patients TCAE).

3.2.3. Approches systémiques familiales

3.2.3.1. Introduction

Les psychothérapies familiales se sont développgeEsats-Unis a partir des années 1950 sous lénfte de
Gregory Bateson et de I'Ecole de Palo Alto qui ssogiant la théorie de la communication (cybernéficet
I'ethnologie a donnée naissance a une nouvelleptiise : la systémique (étude des relations enystésnes).
Celle ci, appliguée a la famille (considérant laniltke comme un systéme) devint la Thérapie Fandilial
Systémique (TFS). Cette approche parcourue pardiffs courants successifs a connu un engouengsntita
partir des années 1960 avec l'ouverture de ced&ethérapie Familiale aux Etats-Unis. Elle consiatecours
d’entretiens familiaux, a analyser la famille sulugieurs générations, a détecter les troubles de la
communication (verbale et non verbale) : secret;annaissance de la souffrance, jalousie, alliaraeglits,
et a tenter de les améliorer par I'échange ensrenlembres de la famille et avec le thérapeute.

Elle est introduite dans les années 1970-1980 eopELet en France ou elle est enseignée depuasiees
1980 sous l'impulsion, entre autres, de P.Cailéyiburger, M El Kaim, JP Mugnier, et pratiquée plus
spécialement dans les situations de violencesifdeslet d’'abus sexuels, de troubles du comporteden
I'enfant et de I'adolescent ou de problémes conjugshérapies de couple).

Les premiers articles sur la prise en charge daslés de traumatisés craniens datent des annéts Celle-ci,
initialement orientée vers le soutien et I'inforioats’est progressivement enrichie de différentgaots
psychothérapiques et tout particulierement de fagipe systémique. En France, depuis les années 19190
Destaillats, C. Belio et JIM. Mazaux ont défini lapche neuro-systémique qui prend en compte |&sudtEs
familiales dans leur globalité tout en intégrastt®ubles neurologiques et I'environnement samiesens large
du TC (institutionnel, occupationnel, professionneFace a I'accident, les séquelles notammentohagiques,
les conséquences psychiques et environnementalgectif de la thérapie est de permettre une co-
(re)construction associant le patient, la famitlééguipe soignante telle que la proposent Dumeinal. (2012).
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3.2.3.2. Résumé des articles

Sdderstrom S et al. (1988 ; 1992) (niveau 4) déatiyn modéle d’'intervention et de psychothérapie
familiale pour la gestion des crises selon I'appeode la relation d’objet et I'analyse transactifana
propos d'un cas.

Uomoto JM et al. (1992), (niveau 4) présententétmee de 2 cas cliniques de patients agressifs
insuffisamment améliorés par une prise en charggmecomportementale individuelle qui I'ont finadlent
été a la suite d’'un entrainement des membres fdenidle a la gestion des crises de colére. Lesuasite
soulignent l'intérét d’associer des approches iddielle et familiale.

Perlesz & O’Loughlan (1998) (niveau 3), étudienfalgon prospective 50 familles de patients TC
bénéficiant d’'un suivi de type éducatif et avec émaluation avant la prise en charge, a 1 an eiris2lls
retrouvent une amélioration significative a 1 améweau de fardeau, d’'équilibre et de tension fraaheilet
conjugale. Mais ils constatent a 2 ans un retaédigiral a la situation antérieure de tensions fahailills
suggerent un accompagnement plus long des famillesréalisation d’'une étude controlée.

Tyerman et al (2001) (niveau 4) décrivent un progree de soutien familial basé sur une évaluation
standardisée de la situation familial puis la neéesglace d’un accompagnement a 3 niveaux : infoomat
sous forme d’'un cycle de cours sur le TC, suiviediamille, conseils conjugaux. Ce programme mis en
place et suivi durant 7 ans avant la publicatiofialicle semble intéressant mais nécessite de®on
auteurs une évaluation controlée.

Laroi (2003) (niveau 4) présente des études délaasant I'intérét d’une psychothérapie familiale
systémique par rapport a une approche purementnafove ou éducative. lls évoquent la nécessitéeal’u
étroite collaboration entre les professionnels Quet les psychothérapeutes familiaux, ces derdievant
avoir une bonne connaissance des séquelles neigoésgiu TC.

Fayol (2003), dans une revue de la littératurelasprise en charge non médicamenteuse des trodibles
comportement des patients TC, recommande parmshghothérapies : les psychothérapies de soutien
intégrées aux programmes holistiques, les psychagiies psycho -dynamiques et la psychothérapie
familiale systémique telle que décrite et pratigpéeDestaillats et col.

Destaillats et al. (2004 ; 2011) dans deux artideesiveau 4, a détaillé I'approche neurosystémique
familiale de patients TC. Une des hypothéses fortdates est que le TC déclenche une crise relatienn
au sein de la famille et entre la famille et I'evinement extérieur responsable de troubles de la
communication, de conflit, d'incompréhensions, diégment des proches ou des soignants et au fnal d
« bouc émissérisation » du patient lui-méme. Lésetans visent a améliorer la communication ano gei
la famille en améliorant le niveau de connaissaa® reconnaissance de la souffrance de chacun des
membres dans le contexte du TC et de I'histoireamde la famille englobant la famille personnetiées
familles d’origine.

Lefebvre et al (2007) (niveau 4), décrivent un pangme d’intervention familiale (PRIFAM) destiné a
améliorer les relations entre personnel soignafareilles. 17 professionnels issus de disciplinéémntes
ont suivi une formation spécifique qui leur a permiiaméliorer la communication interdisciplinaiteagec
les familles de patients.

Rodgers et al (2007) (niveau 4), évaluent un progra de prise en charge de familles (de TC et dssBte
médullaires) en groupe (Multiple Family Group Treant) selon une approche psycho- éducative. 27
patients et 28 conjoints ont participé durant 1B dnois a ces groupes avec une amélioration dei€tnet
de la dépression chez les patients et une amétiordé la fatigue chez les conjoints.

Rivera et al (2008) (niveau 2) comparant un gradgé7 conjoints, 33 conjoints bénéficiant de 12
interventions sur 1 an de résolution de problénessimées a 34 conjoints de patients TC bénéficiamt
méme nombre d’interventions de type informatifa im@nine amélioration significative de la dépressbn
des plaintes somatiques, mais pas d’amélioratioressentiment de fardeau et de bien étre.

Klonoff et al (2008) (niveau 4), décrivent une apgre expérientielle des familles (FEM : Family
Experiential Model) permettant aux membres detailfa et aux thérapeutes de partager leur vécu et
d’augmenter leur niveau d’empathie. lls recommand&fargir cette approche aux suivis de groupeaeet
l'inclure dans les prises en charges holistiques.

Kreutzer et al (2009 ; 2010) (niveau 3) dans detiglas évaluent I'effet d’'un programme de 5 sesside
2 heures sur 10 semaines pour la famille : le BBF&in Injury Family Intervention) décrit initialeamt en
2002. Ce programme est basé sur un mélange d'appeystémique, comportementale et éducative
donnant aux membres de la famille des moyens de@@ransion de la situation, de gestion du streds et
résolution de problémes. Les résultats a 3 moig&umembres et 76 patients, sans groupe controle,
retrouvent un bon niveau de réussite du prograntrde satisfaction, surtout pour les conjoints nsngais
un manque de résultat sur le stress familial aviddel ainsi que sur la satisfaction de vie desnines de
la famille. Les auteurs évoguent la nécessité dauaduation quantitative et qualitative des régsita
Koleck et al. (2011) (niveau 2) décrivent une étarploratoire de la psychothérapie neurosystémique
familiale pour familles de patients TC en secteaspitalier sur 17 familles. Elle compare 10 fansilleyant
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bénéficié de 4 séances a 1 mois d'intervalle daweadire de la Consultation Handicap et Famille HWC
de Bordeaux a 7 familles témoins. Le sentimentadére (STAXI) et la cohésion familiale (FACES 3nso
améliorés significativement dans le groupe traiténxiété et la dépression (HADS) ont tendance a
s’améliorer par rapport au groupe non traité. Cétilele encourageante nécessite d'étre poursuivie su
long terme avec I'inclusion d’un nombre plus impottde familles dans les deux groupes.

=  Wiart L et al (2012) (niveau 4) sur une cohortetdepatients TC suivis durant un an, au rythme d'une
session d’'une heure par mois en moyenne selonpprecne neuro -systémique individuelle (11 sessions
individuelles plus une session familiale) centréasles difficultés familiales et relationnellessans plus
général. Le travail est centré sur la création €'telation thérapeutique basée sur I'histoire fiteilet
personnelle du patient en lien avec ses séquall@®ingiques actuelles. Les auteurs retrouvent une
amélioration significative globale dans 73% des eagarticulier sur les symptdomes de dépression,
d’'anxiété et d'agressivité. L'adynamisme, I'impuigé et les troubles addictifs ne semblent pas mmés
par cette technique.

3.2.3.3. Syntheése et recommandations

Nous disposons de 14 articles, dont 2 de nivedl2le niveau 3.

Constat : La revue de la littérature conforte I'hypothése d’une efficacité de la thérapie familiale
systémique chez les familles de patients TC.

R46 : Une offre d’écoute, d'information, d'accompagement et de prise en charge des familles, selonaun
approche systémique familiale si besoin, est reconamdée dans toute structure institutionnelle et exax
institutionnelle accueillant ou accompagnant des figents TC et leurs familles (cf circulaire DHOS 20@)
(AE).

3.2.4. Psychothérapies psychanalytiques et psychothérapies
psychodynamiques

3.2.4.1. Introduction

Les psychothérapies psychanalytiques sont une adaptle la cure-type, définie par Freud dans hesas
1920, qui apparaissait trop contraignante dansettaio nombre de situations. Ferenczi a partirasheges 30,
puis Winnicot et Balint dans les années 60-70 oop@sé des aménagements de la cure-type en lantgrida
accessible : entretien en face- a -face, entretiems directifs, possibilité d’aménagement du paietnde la
fréquence et de la durée, possibilité de pratigattutionnelle... tout en conservant le fond théeeidreudien.
Celui-ci stipule la présence d’'une vie psychiqumirsciente siege de conflits infantiles non résqgliigoeuvent
se manifester par la présence de symptdmes. Laghyérapie consistera a mettre en place une melatio
thérapeutique avec le patient, dite relation istdsjective, qui sera animée par des mouvementadsfert et
de contre transfert entre le patient et le théreppermettant d’accéder par la parole a I'incomgci¢ la
résolution des conflits intra psychiques.

Depuis les années 1980 les psychothérapies psygtiqnas ont été utilisées chez les patients trdisés
craniens au prix d’aménagements importants termmpte des spécificités conjoncturelles et des skegue
neurologiques. Cette approche a été développéeaend-a partir des années 1985-1990 sous I'imputiéo
H.Oppenheim et P. Fayol. Celle-ci permet d’abosteprofondeur les problémes particulierement corgselu
trouble identitaire et de la reconstruction psyabigpres le traumatisme.

3.2.4.2. Résumé des articles

= Geva & Stern (1985) (niveau 4) décrivent leur ppagi d’analyse des réves de patients TC dans leg gn
charge psychothérapique qui permettrait de contaues difficultés d’abstraction, d’obtenir un as@
I'inconscient et de donner des informations sypdesonnalité antérieure des patients.

= Lewis & Rosenberg (1990) (niveau 4) présentent peatique psychanalytique chez les patients
cérébrolésés et leur adaptation du cadre claspigueant en compte 4 facteurs : les troubles negiqules
et cognitifs, leur impact psychologique, les facsandépendants du traumatisme cranien, le consadel.
Des entretiens ponctuels avec les patients et fpaches sont proposés pour améliorer la comprérenas
'empathie.

= Miller (2001) (niveau 4) dans le méme esprit indarnis leur pratique des éléments éducatifs et ¢tsgynis
évitent aussi, compte tenu des troubles cogndaés,techniques traditionnelles telles que les éesmts
libres.
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= Langer (1992) (niveau 4) met en garde contre tmiéeprétation psychanalytique erronée de
manifestations psychiques ou comportementalesgif@ineurologique (absences, retards, lapsus..Neui
doivent pas étre prises pour des manifestatiomefdalement ou de résistance.

=  Groswasser & Stern (1998) (niveau 4) décrivent odéfe psycho- dynamique centré sur trois étapés pos
traumatiques au cours desquelles le psychothémpauten avec I'équipe de soin, peut intervenir
(désorganisation de la personnalité, agressivit€ei, reconstruction de l'identité). Cette appmplermet
de mieux comprendre le fonctionnement psychiquepdéents cérébrolésés et leurs troubles du
comportement, d’'améliorer les interactions entngdtent et I'environnement de soin, de mieux aelaleis
traitements médicamenteux et d’assurer une medllgsertion psycho- sociale.

= De La Torre (2002) (niveau 4) décrit des patier@st@stant le thérapeute sur sa capacité a suppertarl
est devenu et a ne pas le réduire a son identitéatbede ou de handicapé.

= Oppenheim-Gluckman et al. (2003) (niveau 4) expibsar 15 patients TC graves suivis en hopitabde j
les phénoménes de méconnaissance des troublesifsogmiutilisant la NRS (Neurobehavioral Rating
Scale) et la PCRS (Patient Competency Rating SdEegtrouvent dans 9 cas une méconnaissance qui
serait secondaire, soit aux troubles cognitifs, &ales traits de personnalité antérieurs (perdivdéma
limites). Les deux mécanismes pouvant étre intsq@&s mécanismes doivent étre connus du thérapieute
identifiés pour sa pratique psychothérapique.

= Gagnon (2005), a propos d’'un cas, décrit sa pratiula psychothérapie psychanalytique associant de
temps d’analyse classique a des temps de soutien.

=  Oppenheim-Gluckman (2006) dans son ouvrage détaifleychopathologie issue des traumatismes
psychique et neurologique et décrit les nombrestaattes a la mise en place d’une psychothérapie
psychanalytique nécessitant des adaptations ayetskaen compte des troubles cognitifs, de I'erétga et
des aspects sociaux. Elle insiste sur I'intér8adesychothérapie psychanalytique pour aider lepah
maintenir une continuité psychique et a recongruire identité tenant compte des séquelles du TC.

= Quss (2010) propose une approche psychanalytigueapt en compte des éléments de thérapie cognitive.

3.2.4.3. Syntheése et recommandations

R47 : Malgré certaines limites liées au défaut d’&@luation scientifique, la psychothérapie psychanatique
peut étre proposée aux patients par des thérapeutayant une connaissance des séquelles du TC et
notamment des troubles cognitifs en articulation eén complémentarité avec la prise en charge globale
(AE).

3.2.5. Techniques de prise en charge a médiation corporelle

Nous avons choisi cet intitulé trés général et mmmogéne, pour classer un certain nombre d’appsoatilésant
le corps comme support a la mentalisation et audes troubles psychologiques et comportementasx d
traumatisés craniens. Ce sont des techniqueséetlisn marge des approches traditionnelles quigent étre
intéressantes pour certains symptdmes thymiquesjtel les troubles anxieux et les syndromes post
traumatiques. La respiration est utilisée danslaxation, les mouvements du corps dans le Tail@hilition
dans la musicothérapie, les sensations corpomdies I'hnypnose, les mouvements des globes occsildines
'EMDR (Eyes Movement Desensisitisation Reprocegsin

3.2.5.1. Résumé des articles

= Lysaght & Bodenhamer (1990) (niveau 4) étudierftdtede la relaxation sur 4 cas de patients TC.c0ba
sujet bénéficiait d’'un protocole combinant des exes de training autogéne, de respiration et djena
mentale. Les auteurs retrouvaient une améliorateohanxiété et des troubles émotionnels.

= Magee & Davidson (2002), (niveau 4) effectue unelétpilote sur un cas de patient TC anxio- dépressi
bénéficiant de séances de musicothérapie avecro@@aation partielle sur quelques items des éekell
uniguement.

= Gemmell & Leathem (2006) (niveau 3) évaluent I'effa Tai Chi sur 9 patients TC comparé a un groupe
de 9 patients en liste d'attentes patients traités amélioraient en fin de prograrme et a 3 semaines
apres la fin du programme leurs scores sur les écles de dépression d’'anxiété et de colerkes
échelles de fatigue et de qualité de vie n'étgiastaméliorées statistiguement. Les auteurs recodarent
la poursuite d'études a plus grande échelle eislphg terme.

= Blake & Batson (2009) (niveau 3) étudient aupré2@eatients TC dans une étude randomisée avep@rou
contrdle I'effet de la pratique du Tai Chi 1h pangine durant 8 semaines comparé a un groupe mon&d
pratiquant pas d’activité physiqués retrouvaient une amélioration de 'humeur et del’estime de soj
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sans amélioration significative de la coordinatiootrice. Les auteurs concluent a des résultats
encourageants nécessitant une confirmation pagtddes controlées. Il s'agit de données prélimasair
d’une étude pilote.

= Thaut et al. (2009) (niveau 4) dans une étudeeieotluent I'effet immédiat sur quelques cas deeptst
TC de 4 séances de 30 mn de musicothérapie conspadEs séances de repos de méme durée. lls
retrouvent chez les témoins une amélioration gadtament émotionnel et de la colére uniquementhEr
les patients traités une amélioration en outréattehtion, des fonctions exécutives, de I'anxigtée la
tristesse. Cette amélioration immédiate plaideagedr d’'un effet a long terme de la musicothérapie
vérifier par des études contrélées.

= Guetin et al. (2009) (niveau 4) présentent uneedtle13 patients TC qui ont été inclus consécutaregm
bénéficiant d’'une séance de musicothérapie d’unechgar semaine durant 20 semaines. lIs retroutvaien
une amélioration de I'humeur (anxiété et dépreggiés les premieres séances, augmentant a la 04 pu
la 20° semaine. lls concluent & un probable effsitjj de la musicothérapie et a I'intérét de llume dans
les programmes de prise en charge des patients TC.

3.2.5.2. Syntheése et recommandations

Nous disposons de 6 articles : dont 2 de niveaan8arnant la musicothérapie et le Tai Chi et 4ideau 4. Ces
approches semblent intéressantes en pratique ¥@ssitent encore une évaluation pour étre reconideatie
facon scientifique.

Enfin notons que I'hypnose, en particulier I'hypadsricksonienne, qui fait partie des grands cosreat
psychothérapies et qui est réputée efficace dartsdebles anxieux et le stress post traumatigaéait I'objet
d’aucune publication scientifique récente. Il exigtielques articles de type cas cliniques datanadeées 60,
souvent de langue russe et non exploitables. Ligapée de certains experts du groupe de travailidef® ans
grace a un travail en collaboration avec un hypém@ipeute est cependant trés positive pour lesntatgant les
capacités de mentalisation suffisante. Des étunieplémentaires seraient souhaitables.

Aucun travail n'a été publié au sujet de 'EMDR st pourtant une technique largement utilisée aande
syndrome post traumatique et qui donne des résultéressants pour les patients ayant des cépadé
concentration et de mobilisation oculaire suffisant

Constat : La pratique du Tai Chi améliore I'anxiété I'hnumeur et I'estime de soi de patients TC.
Constat : Un programme de musicothérapie peut amélrer 'humeur et I'anxiété de patients TC.
Constat: L'EMDR est parfois utilisée dans le cadrele la prise en charge du stress post-traumatique eh
des patients TC ayant des capacités de concentratiet de mobilisation oculaire suffisantes. Des éted
complémentaires sont nécessaires avant que des nexnandations puissent étre établies.

Constat : L’hypnose Ericksonienne est parfois propsée pour la prise en charge de I'anxiété et du sse
post-traumatique chez des patients TC ayant des capités de mentalisation suffisante. Des études
complémentaires sont nécessaires avant que des nexnandations puissent étre établies.

3.3. Techniques de soins et approches relationnelles

En I'absence de programme structuré et d'étudeisléed, il existe certains principes de prise errgehat
d’approche relationnelle qui peuvent étre applicai¢gjuotidien par les soignants et I'entourage atiept, tels
que I'a décrit Croisiaux et son équipe du centreLdeBraise a Anderlecht en Belgique. Ces consails o
recommandations reposent sur la prise en comptémsgtique du handicap invisible des traumatisésiens,
c'est-a-dire les troubles cognitifs et psycho- cortgmentaux, dans la relation avec le patient :

R48 : Eviter les situations d'interférence et stresantes ; tenir compte des difficultés cognitives énpas
faire deux choses a la fois, éviter les distractisnles taches trop longues...) ; tenir compte de latfgue et
de I'état psychologique de la personne ; éviter leshangements trop importants et les imprévus : la
personne a besoin d'un maximum de stabilité ; savogue les apprentissages ne sont pas définitivement
acquis ; un changement ou une perturbation peut regttre en question tout le travail et nécessiter des
ajustements (AE).

R49 : Etre structuré, clair et précis; parler lentement en adaptant le langage aux problemes de
compréhension (phrases courtes, mots simples) maans infantiliser la personne afin qu’elle ne se st
pas dévalorisée. Accompagner la personne pas a pdans les taches, méme celles qui paraissent simples
(AE).

R50 : Respecter la personne et son besoin d’auton@m ne pas agir ou penser trop vite a sa place, fnisdui
offrir toutes les possibilités pour qu’elle puiss@rendre sa vie en main (AE).

R51 : Noter par écrit les informations importantesen utilisant des supports adaptés aux troubles codifs
ou sensoriels du patient : agenda papier ou électaue, interface informatique, tableau, post-it... (A).
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R52 : Respecter les outils mis en place et encousagleur utilisation au quotidien. Faire circuler les
informations entre les intervenants (la personne cébrolésée, la personne de confiance, la familleed
professionnels, les aides...) en tenant compte degles de confidentialité (AE).

R53 : Ne pas prendre pour soi les énervements, I'epsivité. Prendre du recul et avoir recours aux
professionnels ou aux services d’'aides. Ne pas réyioe a I'agressivité par I'agressivité (AE).

R54 : L'entrainement & la gestion de I'agressivit@ar le blessé a pour objectif de repérer les sensans de
tension grandissante et savoir s'isoler dans cestustions. Pour la famille, I'entratnement cherche a
identifier les antécédents d'accés d'agressivité, nalyser et prévenir les facteurs déclenchants et
aggravants, adapter son comportement et son styleedcommunication, utiliser des signaux verbaux pour
montrer au blessé qu'il est agressif ; avoir un mehbre référent apaisant dans les situations de crise,
rappeler des événements agréables (AE).

R55 : Encourager les rencontres avec les famillesaditres personnes ayant eu un TC (AFTC) ou avec le
milieu associatif apres TC (GEM...) afin de partagelles expériences (AE).
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4. Question 4 : Interventions médicamenteuses

Base bibliographique utilisée : Medline
Langue : anglais, francais

Date limite : 01/1990-01/2012

Termes utilisés :

Méta-analyses, revues systématiques, essais amtedidomisés, essais comparatifs :

("Brain Injuries"(Majr:NoExp)) OR "Craniocerebralrduma“(Majr:NoExp) AND "Drug Therapy"(Mesh) Or "CQeal Nervous System
Stimulants"(Mesh) OR "Methylphenidate"(Mesh) OR ofiamine Agents"(Mesh) OR "Dopamine"(Mesh) OR "Atadine"(Mesh) OR
"Dopamine Agonists"(Mesh) OR "Bromocriptine"(Meshpr "Levodopa“(Mesh) OR "Antidepressive Agents"(Mpes OR
"Sertraline”(Mesh) OR "Fluoxetine"(Mesh) OR "Partime"(Mesh) OR "Citalopram”(Mesh) OR "tianeptin&upplementary Concept) OR
"Trazodone"(Mesh) OR "Amitriptyline"(Mesh) OR "Clopnamine"(Mesh) OR "Trimipramine"(Mesh) OR "Miansgf{Mesh) OR
"mirtazapine" (Supplementary Concept) OR "milnaaigr (Supplementary Concept) OR "duloxetine" (Sumgletary Concept) OR
"Iproniazid"(Mesh) OR "venlafaxine" (SupplementaBpncept) OR "Cholinesterase Inhibitors"(Mesh) Gfhysostigmine"(Mesh) OR
"donepezil" (Supplementary Concept) OR ‘rivastigetiin(Supplementary Concept) OR "Adrenergic beta-gotésts"(Mesh) OR
"Propranolol'(Mesh) OR "Haloperidol"(Mesh) OR "Methimeprazine"(Mesh) OR "Clozapine"(Mesh) OR "qapihe" (Supplementary
Concept) OR ‘"ziprasidone" (Supplementary Concept)R O'Anticonvulsants"(Mesh) OR "Valproic Acid"(Mesh) OR
"Carbamazepine"(Mesh) OR "lamotrigine" (Supplemanf@oncept) OR "Lithium"(Mesh) OR "zolpidem" (Suppientary Concept) OR
"modafinil" (Supplementary Concept) OR "Brain Iripg/drug therapy"(Majr) OR "Craniocerebral Traunnadd therapy”(Majr) AND
"Meta-Analysis as Topic"(Mesh) OR "Meta-Analysi$Uplication Type) OR "Review Literature as Topic§sh) OR Meta-Analysis OR
Review Literature Or Quantitative Review OR "Ramdd@llocation"(Mesh) OR "Randomized Controlled Tsighs Topic"(Mesh) OR
"Randomized Controlled Trial "(Publication Type) ORandom*” (Title)) OR"Comparative Effectiveness Rach"(Mesh) OR
"Comparative Study" (Publication Type) Or compadttg) NOT "Critical Care"(Mesh) OR "Child"(Mesh)) B "Infant"(Mesh) OR
"Pediatrics"(Mesh) OR "Adolescent"(Mesh) Or Criticare OR child* OR infan* Orpaediatr* or pediatbR adolescent*

Tous types d’études (sauf rct, études comparatmég-analyses) :

("Brain Injuries"(Majr:NoExp)) OR "Craniocerebralrduma"(Majr:NoExp) AND "Drug Therapy"(Mesh) Or "@teal Nervous System
Stimulants"(Mesh) OR "Methylphenidate"(Mesh) OR ofiamine Agents"(Mesh) OR "Dopamine"(Mesh) OR "Atadine"(Mesh) OR
"Dopamine Agonists"(Mesh) OR "Bromocriptine"(Meshpr “"Levodopa“(Mesh) OR "Antidepressive Agents"(Mes OR
"Sertraline"(Mesh) OR "Fluoxetine"(Mesh) OR "Partire"(Mesh) OR "Citalopram”(Mesh) OR "tianeptin&upplementary Concept) OR
"Trazodone"(Mesh) OR "Amitriptyline"(Mesh) OR "Clapramine"(Mesh) OR "Trimipramine"(Mesh) OR "Mians&(Mesh) OR
"mirtazapine” (Supplementary Concept) OR "milnaaipr (Supplementary Concept) OR "duloxetine" (Supgletary Concept) OR
"Iproniazid"(Mesh) OR "venlafaxine" (Supplementa@pncept) OR "Cholinesterase Inhibitors"(Mesh) Gmysostigmine"(Mesh) OR
"donepezil" (Supplementary Concept) OR ‘“rivastigeiin(Supplementary Concept) OR "Adrenergic beta-gotésts"(Mesh) OR
"Propranolol"(Mesh) OR "Haloperidol"(Mesh) OR "Methimeprazine"(Mesh) OR "Clozapine"(Mesh) OR "gapine" (Supplementary
Concept) OR ‘“ziprasidone" (Supplementary Concept)R O'Anticonvulsants”(Mesh) OR "Valproic Acid"(Mesh) OR
"Carbamazepine”(Mesh) OR "lamotrigine" (Supplemgn@oncept) OR "Lithium"(Mesh) OR "“zolpidem" (Suppientary Concept) OR
"modafinil" (Supplementary Concept) OR "Brain Ingsg/drug therapy“(Majr) OR "Craniocerebral Traumadd therapy"(Majr) NOT
"Meta-Analysis as Topic"(Mesh) OR "Meta-Analysi$Ublication Type) OR "Review Literature as Topic&sh) OR Meta-Analysis OR
Review Literature Or Quantitative Review OR "Randaéocation"(Mesh) OR "Randomized Controlled Trieds Topic" (Mesh) OR
"Randomized Controlled Trial "(Publication Type) ORandom*" (Title)) OR"Comparative Effectiveness BRash"(Mesh) OR
"Comparative Study" (Publication Type) Or compatt§) NOT "Critical Care"(Mesh) OR "Child"(Mesh)) R "Infant"(Mesh) OR
"Pediatrics"(Mesh) OR "Adolescent"(Mesh) Or Criticare OR child* OR infan* Orpaediatr* or pediatbR adolescent*

Nombre d’articles retrouvés:
. Méta-analyses, revues systématiques, essaidtEmtandomisés, essais comparatifs : 106 réfésence
. Tous types d'études (sauf rct, études compamgtivéta-analyses,) : 666 références.

Nombre d'articles sélectionnés :
. Méta-analyses, revues systématiques, essaidtEmtandomisés, essais comparatifs : 32 références
. Tous types d’études (sauf rct, études compagtivéta-analyses,) : 81 références.

Motifs des rejets :

Le principal motif de rejet est : article sélectién« hors sujet » (pas de traumatisés craniensl'déande, phase
aigué apres traumatisme cranien, populations tdenps mixtes, éveil de coma, neuroprotection, |gnole de
mot clé...).

L'analyse de la littérature a recherché les élémdptpreuve en faveur de I'utilisation des bétapbémts, des
neuroleptiques, des anticomitiaux thymorégulatedes, antidépresseurs, des benzodiazépines, dentadze
et des autres molécules dans le traitement delslé®du comportement définis a la question 1.

L'analyse de la littérature a recherché les élémdet preuve en faveur de I'utilisation des bétaybémts, des

neuroleptiques, des anticomitiaux thymorégulatedes, antidépresseurs, des benzodiazépines, dentadize
et des autres molécules dans le traitement delSié®du comportement définis a la question 1.
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Avant propos : les recommandations proposées concernant levéntégons médicamenteuses sont soum
aux conditions de prescription actualisées des ER&Bumés des Caractéristiques du Produit) ou ledions
Iégales des produits cités. Ces conditions de pptisns sont établies par 'TANSM ou les ouvragésents ou
les bases de données de prescription. Ces ouvogei/ent les contre-indications, les précautiondes
conditions d’'usage des produits, leurs effets sdaioes, la surveillance cliniqgue ou paracliniquerganiser et
les recommandations a adopter. Ne sont décritepieies spécificités liées a la population desqreres apré
traumatisme cranien.

Ses

Uy

Il faut noter que l'utilisation de ces moléculesnglde traitement des troubles du comportement eegtlus
souvent hors AMM. La prescription doit donc sedalians le cadre de la loi n° 2011-2012 du 29 dépeml 1
relative au renforcement de la sécurité sanitairentédicament et des produits de santé qui renflase
conditions de prescription hors AMM préexistantesn(Paoletti 2003).

4.1. Béta-bloquants

Le mécanisme d’action des béta-bloquants surdeblies du comportement n’est pas tres clair. Aa-dek
actions anti -angineuse ou anti- arythmique, léa bbquants protégeraient contre I'anxiété soaakz les
personnes normales et ont été utilisés pour trictgitation ou I'agressivité apres traumatismencea.

4.1.1. Résultats

Concernant le traitement de I'agitation ou de lésgivité aprés traumatisme cranien, quatre étualds s
régulierement citées dans les articles de revue étal. 2003 ; Deb & Crownshaw 2004 ; Levy e2aD5 ;
Fleminger et al. 2008 ; Warden et al. 2006 ; Cheidafonte 2009). Ces études (Brooke et al. 1992¢efayke
et al. 1986a et b, 1988) sont anciennes, il n'eésteyas de plus récente.

Concernant le propanolol a forte dose (jusqu’a d@fjour), I'étude de (Brooke et al. 1992) réaligéedouble
aveugle dans une population de 21 patients mongeefficacité sur les épisodes d'agressivité pastnatiques
(réduction d'intensité des épisodes les plus sévarais pas de changement significatif sur leurueége)
(niveau 2).

Pour les trois autres études, les populations kétérogénes. L'étude randomisée double aveugledtéat
crossover (Greendyke et al. 1986a) comporte 9 miatigaités par propanolol mais seulement 4 sost de
traumatisés craniens (niveau 4). Concernant leghdhdes études en double aveugle contre placebhoernent
respectivement 5/11 et 3/13 patients traumatisisems (Greendyke et al. 1986b et 1988) (nivealuel.doses
de pindolol utilisées varient de 20 a 100 mg/jdwes limites majeures de I'administration des bétaybants
sont I’hypotension et la bradycardie (Lombard &at#e 2005, Levy et al. 2005, Chew & Zafonte 20@3fin,
un rapport de 2 cas témoins (Mattes 1985) pointedmprolol (niveau 3) mais il s'agit de cérébrmsds, pas de
traumatisés craniens.

En France, I'utilisation des béta-bloquants dansaziFe de prescription (agitation, agressivitéigee en dehors
de l'autorisation de mise sur le marché (AMM). Ldsses habituelles de propanolol ne dépassent gas 32
mg/jour.

Il n'existe pas d'étude concernant le traitement'aexiété par les béta-bloquants aprés traumatisme créanien.
L'utilisation de ces produits est décrite dans ditla en langue allemande pour le traitement damblements
induits par le lithium, I'akathisie induite par leguroleptiques et pour réduire le comportemenéssifr des
patients souffrants de lésions cérébrales (Korkiset al. 2007).

Tableau 11 : béta-bloquants et troubles du compenmé

Réf
Brook et al. 1992.

Objectifs et méthode Résultats

Tester si le propanolol estceffe pour réduite les L'intensité de I'agitation est 2
comportements agités aprés traumatisme crahisignificativement plus faible dans le groupe
(trauma center, rééducation initiale). propanolol bien que le nombre d’'épisodes
Etude randomisée contre placebo d’agitation ne soit pas maodifié (diminution

Niveau

21 sujets agités, GSC initial inférieur a 8. Etydentensité, pas de la fréquence). Moind

pendant 18 mois, début dose de 60 m

pfiutilisation de mesure de contention dang

augmentation & 420 mg/ j par paliers de 60mg togsoupe traité. L'étude appuie I'efficacité
les 3 jours. Durée de I'étude : 8 semaines, phapeopanolol dans la réduction de I'agitati

initiale aprés traumatisme cranien mais pas

gendant I'hospitalisation en phase initig

donnée sur le délai aprés accident. aprés traumatisme cranien dans |un

Overt Agression Scale. Absence d'effet cognjtik Trauma Center ».

délétere ou d'effet sur d’autres traitements. Echantillon faible: 11 patients traitds
(propanolol) 10 placebo. Populatign
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homogéene de TCSéveres

Greendyke et al
1986

Etude randomisée contr6lée (placebo) crossover,|
Mesurer les effets du propanolol dans le traiter]

des comportements violents chez 10 patients ayapparent. Des précautions sont données
nécessitent une

une pathologie cérébrale organique et réfractaixe
traitements conventionnels.
520 mg/j (début 80 mg/j puis augmentation f

paliers de 3 a 4 jours de 80 mg). Etude pendant p&ndant le traitement.
semaines pour le placebo ou le propanolol puisscfogfficacité sur
over, soit 25 semaines au total (3 semaines djarrétl'intensité des épisodes agressifs s

4/9 sont des traumatisés craniens (autres = 2
d’alcool, 1 encéphalite, 1 Huntington, 1 tumeu
Sujets de 25 a 75 ans, inclusion de 1 & 30 ans.ap

Réduction des comportements d’agress

arapport aux El qui
surveillance particuliere et un monitorir|
atension artérielle, rythme

le nombre,

atefBcacité sur l'irritabilité.

rnHypotension / bradycardie chez 7

repatients. Rappel des contre-indications
béta bloquants.
Limites de [Iétude :
populations en age, délais d'inclusion
causes des lésions cérébrales acquises
d’échelle de mesure de I'agressivité.

cardiaqug)

hétérogénéité des

of

efdssaultive behavior) sans effet sédatif

par

g

la durée gt
NS

9
les

et
Pas

Greendyke &
Kanter 1986

Etude randomisée contr6lée (placebo) crossover,|
Objectif : mesurer les effets du pindolol dans
traitement des comportements impulsif, explosif.

60mg/j (début 10 mg, augmentation de 10 mg/j tpugecondaires survenant avec le propand
les 3 & 4 jours), période de traitement ou plackbp Diminution significative du nombre de cris

2 semaines seulement. Dose maximale utilisée :
mg. 11 patients.
Tous les traitements psychotropes sont arrété

semaines avant. Sujets décrits comme sévereimeigvaluation comportementale,

déments, de 28 & 76 ans (moy. 54 ans). 5/11 pat
sont des traumatisés craniens (3 alcooliqueg
anoxigue, 1 encéphalite, 1 Huntington).

Le traitement par Pindolol est associé a
Ibénéfice thérapeutique sans sédation
limitation d’utilisation du fait d'effets

1@ssaultiveepisode).

Dose optimale de réponse : 40 a 60 mg/ |
sLinites de [l'étude: pas
7 ou
epétients ont vraisemblablement été incl
,dans l'étude du méme auteur princig
parue en mai de la méme année 19
Hétérogénéité des ages, délais d'inclusiol
causes |ésionnelles.

d'échellp
8

uh
ni

lol.

us
al

86.
et

Greendyke &,
Gulya 1988

26 hommes au comportement explosif aprés lé
cérébrale organique, traitement au long cours
thioridazine (MELLERIL®), halopéridol,
phenytoine, ou phénobrabital. Ajout de Pindolo|
dose progressive.

Objectif : determiner I'effet du pindolol sur Ig
dosages sériques des traitements au long cours.

sikrejout de Pindolol produit de maniére do
peépendante une augmentation modérée
niveaux de Thioridazine et de deux de
aétabolites.
Inversement, il est retrouvé des dosal
ssérigues supérieurs a ceux attendus
Pindolol chez des patients recevant
thioridazine.
Pas de modification pour
phénytoine ou phénobarbital.

halopéridg

sed
des
BES

Greendyke et al
1989

Objectif : déterminer I'effet du pindolol sur Ig
problemes comportementaux chez des pati
hospitalisé de maniére chronique cérébrolé
Effets sur les crises agressivité verbale et phgsi
Etude randomisée contrdlée (placebo). 13 patie
3/13 sont des traumatisés craniens. Overt Agres|
Scale. Pindolol 20 mg/ deux faois par jour
placebo pendant 10 semaines, puis crossover.

3 patients traumatisés craniens : 38, 53 et 7Za@mn
dernier a aussi eu un accident vasculaire céréh
Les deux premiers sont aussi sous thioridazin
imipramine).

s8 patients sur 13 sont améliorés.
pritgndolol semble améliorer cq
s&somportements et améliore la qualité de
de ces patients.

ntsmites de I'étude : 3 patients traumatis|
sioréniens, d'age disparate et sous au
ptraitements. Toujours les mémes patie
publiés...

D
ral)
D et

| et
S
Vi

e

es
res
nts

Kornischka et al.
2007

Les Beta -bloquants appartiennent aux classes

médicaments les plus efficaces de la médedines

Principalement, ils sont utilisés en médecine irge
Iy a 40 ans, les béta -bloguants ont parfois
utilisée en psychiatrie pour le traitement'dexiété
et des troubles anxieux.Au cours des quatr
derniéres décennies, les effets des béta -blogy
ont été étudié dans le traitement des psych
schizophréniques et maniaques, les syndrome:
sevrage et unomportement agressifavec acces d
colére. Les Béta -bloguants sont également util
dans le traitement des effets secondaires d’'al
agents tels que les tachycardies induites par
neuroleptiques ou les antidépresseurs,

tremblement induit par le lithium, I'akathisie inti
par les antipsychotiques ou les dyskinésies tasdi
Depuis le milieu des années 90 il a été te
d'améliorer I'efficacité des antidépresseurs auemg
du pindolol. La consolidation de la mémoi

5 Bevue de la littérature en ce qui conce
indications des béta-bloquants

psychiatrie. Considérant la médecine ba|
égdir les preuves, les béta -bloquants s

indiqués pour le traitement de
e tremblements induits par le lithiun
abekathisie induite par les antipsychotiqu
haelsles comportements agressifs des pati
5 alteints de Iésions cérébrales.

Y

sés
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supposée des événements traumatiques peut|
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renforcée par [lactivation adrénergique. PRar
conséquent, certains essais cliniques ouverts|ont
étudié les effets du propranolol, un médicamgent
soluble dans les lipides, qui traverse facilemen
barriere hémo méningée, afin de réduire |es
manifestations de stress post-traumatique. Cette
étude présente les résultats de |
Mattes 1985 Le Metoprolol est un bloquant selectides| Treés importante amélioration pour les deux
récepteurs beta 1-adrénergiques. patients.

Admnistration chez 2 patients au comportemer8ujet de 30 ans, suites de méningite.
explosif intermittent. Echec des traitementSujet de 35 ans traumatisme cérébral par
habituels (propanolol, CBZ). balle 6 ans auparavant.

4.1.2. Recommandations

Constat : Les béta-bloquants et en particulier le ppranolol permettent dans certains cas d’améliorer
I'agressivité apres traumatisme cranien.

R56 : Les béta-bloquants n'ont pas d’AMM dans la pise en charge de I'agitation et/ou de I'agressivité
et/ou de lirritabilité mais I'analyse de la littérature montre que, dans certains cas, ils peuvent atorer
ces manifestations. Leur prescription dans cette dication doit étre évaluée au cas par cas selon les
critéres associés aux traitements prescrits hors AM en plus des précautions d’usage liées a cette st
thérapeutique. L'utilisation du propanolol dans letraitement de I'agitation et/ou de I'agressivité efou de
lirritabilité est proposée a la posologie de 40 80 milligrammes par jour méme si certaines étudesnd
montré un effet avec des doses plus élevées. Il eiemt comme chez le patient non TC de débuter
progressivement le traitement et il est impératif darréter progressivement les béta-bloquants en ra@n du
risque coronarien. |l est préférable de réaliser unECG avant de débuter un traitement béta-bloquant
(AE).

4.2. Neuroleptiques et anti-psychotiques

Deux revues de bon niveau (Warden et al. 2006, mieger et al. 2006) ne citent pas les neurolepticalers
que d’'autres articles les signalent au contraimroe d’'un usage courant dans les troubles du comperit
apres traumatisme cranien (Maryniak et al. 200kch&d et al. 2003 ; Levy et al. 2005 ; Lombard &fahte
2005 ; Lombardi 2008 ; Flanagan et al. 2009 ; CBei®afonte 2009 ; Tsiouris 2010 ; Saout et al. 201Bs
articles de revues soulignent les carences métbgiples et I'insuffisance de niveau de preuve.

Selon une enquéte réalisée auprés de professioexmdsts nord-américains (Fugate 1997), les neptiglees
ne font pas partie des 5 médicaments les plusségilipour traiter I'agitation aprés traumatisme ierdn
L’haloperidol est utilisé par les non experts. €ditude, de référence, souvent citée a cependaanisls Un
travail similaire plus récent (Fancisco et al. 200&trouve les mémes résultats pour le grouperexmeadis que
la Risperidone est utilisée par le groupe non éxper

4.2.1. Effets secondaires des neuroleptiques chez le patient TC

4.2.1.1. Lesyndrome malin des neuroleptiques chez le patient TC

Plusieurs articles (Kadyan et al. 2003 ; Lee e2@03 ; Flemminger et al. 2008 ; Bellamy et al. 20&haikh et

al. 2011) rapportent une plus grande expositionriague de développement de syndrome malin des
neuroleptiques aprés un traumatisme cranien (ni&awBi ce syndrome est rapporté comme rare, dasse
nombreuses publications (Perez-Vela et al. 199@kivgon et al. 1999 ; Kadyan et al. 2003 ; Flenegng008 ;
Bellamy et al. 2009 ; Shaikh et al. 2011) pointgatmaniére quasi exclusive ['utilisation de I'Haéojlol pour

un total cumulé de 10 cas témoins publiés. Il comeaes sujets jeunes. Un cas est rapporté sopsritisne
(Kadyan et al. 2003). Pour Levy, (Levy et al. 200®)syndrome malin des neuroleptiques n’est pa® dos
dépendant, tandis que la revue des 9 cas publie8glamy (Bellamy 2et al. 009), évoque l'inverseup
I'Halopéridol ou il apparait pour de fortes doseiwéau 3). La revue la plus récente (Shaikh e2@l1) reprend

les 9 cas décrits par Bellamy, ajoute un dixiemetémoin, évoque la difficulté du diagnostic, psécit signes
cardinaux du syndrome malin des neuroleptiquesiafiggque dans 90% des cas le début des signes est e
moyenne de 10 jours apres l'introduction du tragatmeuroleptique et décrit un état hypodopamigesgidu
cerveau.

Le syndrome malin des neuroleptiques est décrititéisation en psychiatrie (psychoses) comme fbssvec
tous les neuroleptiques, y compris les atypiqueanfians Vidal).

Tableau 12 : Neuroleptiques et syndrome malin éepatients TC
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Ref. Obijectifs et méthode Résultats Niveau

Bellamy et al.| Objectif : revue de la littérature quant a I'uiiion | Les patients traumatisés craniens semblentRevue
2009 de I'Halopéridol aprés traumatisme cranien et| Iplus haut risque de développement djun
développement d'un syndrome Malin dpsSMN sous Halopéridol en particulier
Neuroleptiques (SMN). Les traumatisés craniens|oftrtes doses et en parentéral.

ils un risque supérieur de SMN ?Revue de 1966lacidence globale du SMN : 0.02 a 12.2%
mai 2008 : 9 cas témoins de SMN chez ddsutes populations confondues, considgré
traumatisés craniens sous Halopéridol ppwomme rare mais a risque vital.
agitation. Dose cumulée avant SMN de 10 a 210

mg, la plupart ont des doses supérieures ou égales

30 mg, 4 ont ce traitement en parentéral.

<2

Fleminger et al.| Recherche avant juin 2006. Sensibilité des patients aprés traumatismi@evue
Cochrane 2006 Criteres de recherche: études randomigéeginien au syndrome malin des NL

controlées.
Kadyan et al. 2003 Désordre rare, description Gliai Diagnostic difficile, distinguer Il'agitation 4

Présentation d'une série de cas des traumatigéisst traumatigue de [I'agitation liée au
craniens traités par neuroleptiques pour agitation, SMN...
Rare mais associé a une morbi mortalité élevée.| Une plus grande susceptibilit¢ des

Cas 1: 21 ans, TCS, Halopéridol. traumatisés craniens au SMN. Nécessité
Cas 2: 22 ans, TCS, trés agité, Halopéridol 30 & 8'une reconnaissance précoce.
mg /jour.

Cas 3:30 ans, TCS, Risperdal.

Maryniak et al.| Au moins 12 produits sont recommandés dans ans 2 cas, des effets secondaires soft
2001 prise en charge de I'agitation dans la littératlues.| notés.
methotrimeprazine (MTZ), NOZINAN® est la Utilisation sécurisée et effective gn
drogue préférée et est utilisée en routine dans pgeychiatrie depuis plus de 40 ans.
traitement de I'agitation. Le premier rapport d'utilisation du MTZ
Objectif : décrire la sécurité d'usage du MTZerdans les lésions cérébrales acquises.
routine en rééducation aprés lésion cérébrale

acquise.
Etude rétrospective de 2 ans, age, sexe, cause, GCS
APT.... El
N = 120 sujets, 57% sont agités, 48% traitement|par
MTZ de 2 & 50 mg jusgu’a 4 fois par jour.

Perez-Vela et al] Cas témoin. Rareté (0.07 a 3.23% des patients traités|par
1996. Jeune homme de 17 ans GSC initial a 6, accident N&) mais souvent létal (15 a 30%).
la voie publique. Fracture os temporal droit. Cas particulier : rhabdomyolyse,
Extubé a J1. insuffisance rénale aigue.
Agitation >>Haloperidol IV, administration d’'up Halopéridol IV
total de 37.5 mg. Survenue rapide aprés 24 heures, diagngstic
SMN dés les premiéres 24 heures aprés dehilifficile.
d’Haloperidol. Rhabdomyolyse secondaire,

insuffisance rénale aigue, caractére réfractaire au
traitement par Dantroléne et Bromocriptine.

Shaikh et al. 2011 | Usage commun de I'Halopéridol car pas d’effet sudalopéridol d'un usage commun poyrd
la respiration et le niveau de conscience maist g'esgitation aprés TC.

un traitement assez commun pour déclencher Wifficulté au diagnostic de SMN qui est Un
SMN. syndrome rare mais potentiellement létal.
Case report et revue. 4 signes cardinaux d'un état cérébral
Homme de 19 ans, accident de la voi publiqgue, GS/podopaminergique : Rigidit¢
initial 6, HSD nécessitant évacuation, extubé a|JBxtrapyramidale, Hyperthermie,
transféré a J7, agitation, Halopéridol IV 20 mg [aDysautonomie, Manifestations
total en plusieurs prises, SMN a J10. neurologiques (délire, agitation, catatonje,

Revue de la littérature, méme méthodologie| &oma...) + histoire récente de mise squs
méme résultats que Bellamy 2009 : 9 cas témopihd..
publiés. Propositions thérapeutiques, discussien|d@ans 90% des cas le SMN survient dans|les
diagnostics différentiels. 10 jours aprés administration de NL (4 a[14
jours apres).
Sensibilité des traumatisés craniens du fait
des LAD qui diminuent la neuro-
transmission de la dopamine. Chez des
adultes jeunes.

Wilkinson et al.| Cas témoin, jeune homme de 16 ans, accident desage des neuroleptiques aprés TC e$t
1999 moto, GSC initial a 6, controle de I'agitation pjprcontroversé.

I'Halopéridol a J12, syndrome malin découveftees neuroleptiques ne devraient étre utilisés
tardive (pas de délai précis, confusion ayegniguement quand les patients sont

hyperthermie infectieuse). sévérement agités et a risque de se blesser
Arrét du neuroleptique, mise sous Amantading eux -mémes ou les autres.
propanolol.

Retour a domicile a J38 post traumatisme cranjen,
capable de la plupart des activités de la pyie
quotidienne.
A la visite de suivi du 6eme mois, jugé capable|de
reprendre I'école.
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4.2.1.2. Effets potentiellement délétéres des neuroleptiques sur le
potentiel de récupération

Sur des modéles de rat, (Feeney et al. 1982) Ipp¢aidol affecte la récupération aprées lésion calgienotrice et
interagit avec les processus de récupération nal@gniveau 4, étude Animale). Toujours chez le(Véilson
2003), de multiples administrations d’Olanzapinatt@ignent pas les fonctions cognitives, a l'ineede
I'Halopéridol (niveau 4, étude Animale). Une auftede sur le rat (Kline et al. 2007) montre uneédétation
des performances motrices et cognitives aprés astngition chronique de fortes doses d’Halopéridol de
Risperidone. De faibles doses uniques ou répétésopéridol ou de Risperidone sont inoffensives iagoport
aux fortes doses en continu délétéres pour la &atipn (niveau 4, étude Animale). La méme équiiimé et
al. 2008) a établi une année plus tard que les radimations chroniques (pendant 19 jours dans d&tude
faibles ou de plus fortes doses d’Halopéridol olRisperidone empéchent la récupération motriceoghitive
(niveau 4, étude Animale). Cet effet ne seraitlgaaux effets sédatifs (Hoffman et al. 2008), ndavantage a
une altération des systemes de neurotransmetteen(n4, étude animale).

Chez 'homme, une étude menée sur 11 personnesdRalo 1985) traitées par Halopéridol comparées a
groupe contréle aprés un traumatisme cranien ré@pore augmentation significative de la durée dmfiésie
post traumatique dans le groupe traité (niveauJe autre étude (Stanislav, 1997), décrit une amadion
cognitive des personnes aprés l'arrét des neuiqlegst mais I'étude ne comporte que 3 sujets etbikds
potentiels sont signalés (niveau 3)... Plusieursre@éfges signalent l'interférence négative des tratas
neuroleptiques avec les processus de récupératimolniologique et la neuroplasticité, essence médumgerojet
de rééducation (Richard et al. 2003, Flanagah €089, Lombardi 2008)... mais n’en apportent pagriuve
au sens scientifique.

Tableau 13 : effets des neuroleptiques sur la éetipn neurologique

Références Objectifs et méthodes Résultats Niveau
Feeney et al. 1982| Ablation unilatérale du cortex moteur chez|ldJne dose unique 24 heures apres la blessuEaude
rat, créant une parésie controlatérale. ralenti de maniére marquée la récupération. (Cehimale

Une accélération immédiate et durable de leffet est aussi bloqué par I'entrave des animapx.
récupération est faite par une injection d’'une
dose unique de d- amphétamine 24 hedrés stimulation des systéemes
aprés. Cet effet est bloqué par I'halopéridatatécholaminergiques en conjonction avec| la
ou par une entrave de l'animal pendan{ &érapie physique facilite la récupératipn
heures immédiatement apres I'administratjosouvent lente et frustrante. L'Halopéridol |et
d’amphétamine. sGrement d'autres butyrophénone ou dériyés
phénothiazine communément utilisés pour leur
effet antipsychotique devraient étre
contrindiqgués pendant la récupération d'yne
lésion cérébrale parce qu'ils bloquent les
récepteurs des catécholamines et peuyent
ralentir la récupération.
Flanagan et al] Discussion autour d'un cas témoin. Beaucoup de praticiens considérent que |leb
2009 Homme de 32 ans, retrouvé sur la voi¢raumatisés craniens sont plus sensibles jaux
publique, traumatisme cranien GSC 8, |ésjotraitements que les non cérébrolésés.
bifrontales et bitemporales, hématome intra Un patient calme est un bon patient » est| un
parenchymateux. Evacuatignnon sens a la rééducation car la participation
neurochirurgicale car HIC, craniectomie |efactive est un pré requis pour améliorer yne
évacuation. Agitation post opératoirgfonction et promouvoir la récupération.
Haloperidol pui Risperidone 0.5 mg 2x{j.Rechercher une infection urinaire, escarr[-s,

Passage en rééducation initiale, veut rentrepnstipation, tout ce qui génére un inconfort et
chez lui, fugue de I'hdpital 3 j aprés sonconduit a [I'agitation, altération cycle veill

admission, finalement y revient, sommeil. Prévenir 'agitation est préférable a| la
anosognosique, bat sa femme. traiter.

Discussion de la meilleure approchdntérét des méthodes non pharmacologigues,
thérapeutique a ce stade. stratégies comportementalistes.

Intérét de connaitre les  situationsl)-Strat low, go slow (doses de départ plus
prémorbides, les probléemes lefaibles que pour un sujet non traumatisme
comportements antérieurs. cranien) — 2) —Faire un essai de traitemgent

adéquat — 3)- assurer une ré-évaluation contjnue
— 4)- surveiller les interactions entre traitements
— 5) pondérer les augmentations de traitemept —
6)- changer la stratégie si le symptome

d'intensifie — 7)- se fixer des objectifs
raisonnables.
Hoffman et al.| Utilisation routiniére des NL pour contrdler La récupération motrice n’est différée qu'aveg l&tude

2008 I'agitation aprés traumatisme cranignrisperidone mais les deux antipsychotiqueanimale
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Rapport bénéfice / risque.

Référence a I'étude de Kline, 2008, l'effetplacebo. Pas d'effet sur la vitesse de nage

négatif d’'HAL et RISP est il lié a I'effe
sédatif des produits ?

54 rats aprés impact cortical VS simulatipri’administration chronique d’'HAL et de RIS

de lésion sous anesthésie, randomisat]
contre placebo (haloperidol (0.5 mg/kg
risperidone (0.45 mg/kg), ousolvant (1

mL/kg)) des le premeir jour et pour 19 jours.l'effet sédatif des produits.
Méme protocole d’'évaluation cognitive gt
motrice que Kline 2007 avec en plis

quantification hippocampique et du volun
de la Iésion corticale aprés 3 semaines.

diminuent I'apprentissage spatial par rapport]

I'histologie. Pas de différence entre RISP
HAL pour aucune des taches.

oantrave la récupération aprés traumatig

)cranien induit et confirme les données
.0démontrant que l'effet négatif n'est pas lié

e

au
ni
et

me
en
a

Kline et al. 2007

Objectif : clarifier le rapport bénéfice
risques sur la récupération comportemen
aprés TC et utilisation d’antipsychotique
Effets d'une dose unique / multipl
d’haloperidol et de risperidone sur le deve
fonctionnel.

Etude randomisée prospective chez 60

aprés impact cortical VS simulation ¢
lésion sous anesthésie, randomisation
groupes : petite / forte dose Risperido
petite / forte dose Haloperidol et EPPI —|
groupes simulés.

3 phases: dose unique 24 heures a
chirurgie, évaluation 1-5 j puis 14-18¢ jol
Deuxiéme phase : les mémes rats sont trg
une fois par jour pendant 5 jours. Nouvej

évaluation. 8™ phase : évaluation finals.

Plateforme d’'un labyrinthe de Morris. da
l'eau.

alffectée aprés un traitement isolé (unique).
scontre, déficit moteur et cognitif soy
e Risperidone et haloperidol a forte dose. (
hidéficits persistent aprés 3 jours d'arrét d
traitements.

ede risperidone ou haloperidol sont inoffensi

neadministrées en chronique sont délétéres.
3

res
r.
ités
le

ns

/ Aucune performance motrice ou cognitive n'¢sEtude
Panimale

S
Les
es

aténe dose unique ou des doses multiples failbles

es

Bour la récupération aprés TC, des doses éleyées

Kline et al. 2008

Utilisation fréquente des NL pour contrdl
I'agitation aprés traumatisme cranien bi
que les conséquences sur la réhabilitatior
soient pas bien connues.

Obijectif : évaluer I'effet de la risperidone
I'Halopéridol sur le comportement apr
traumatisme cranien expérimental 65 rg
Aprés impact cortical VS simulation d
lésion sous anesthésie, randomisation
groupes « traumatisme  cranien» (Rl
0.045mg/kg, RISP 0.45mg/kg, RIS
4.5mg/kg, HAL 0.5mg/kg et placebo) et
groupes « trauma simulé » (RISP 4.5mg/
HAL 0.5mg/kg et placebo 1mL/kg)
Traitement tous les jours pendant 19 jou
Evaluation comme étude de 2007.

RISP et HAL different la récupération motric|
atteignent I'apprentissage spatial, et diminu
la vitesse de nage des rats par rapport au gr
placebo aussi bien dans le groupe TC qug
groupe témoin.

Ces données indiquent que I'administrati
chronique de RISP et HAL empéche
récupération aprés traumatisme cranien
empéche la performance des contrdles
blessés.

Etude
animale

Lombardi 2008

Absence d’élément de preuve.

Il existe des recommandations d'usage
méthylphénidate, du donézépil, de
bromocriptine  pour les perturbatio
cognitives, de non usage de la phénytoin
de lusage de BB pour contrblg
I'agressivité. Résoudre un symptéme is
ne reléve pas d'un projet de rééducation §
n'est pas remis dans le contexte d'u
récupération neurocomportementale.
Exemple de la phénytoine: utilisatid
positive pour le contrdle des cris
d’épilepsie mais déconseillée puisqu’e
diminue la récupération des troubles cogn
en général. Du méme ordre pour les BZD
NL.

Selon les infirmiéres, un bon patient est
patient tranquille au lit, selon les thérapeut
il est préférable d’avoir un patient acti
collaborant et efficient sur le plan moteur.
est nécessaire de faire un choix entre
garanties d’'une sédation efficiente sans ¢
négatif sur la motricité.

Les psychotropes influencent les processus
dplasticité neuronale. Les études animales
lanontré que la D amphétamine combinée a
sun exercice physique et sensoriel produit {
e atcélération de la récupération motrice com
run catalyseur.
ni®es effets négatifs de la clonidine et
i halopéridol.
n€orriger un symptdéme est un projet a prendre

compte dans son ensemble, harmoniser cert

cde la stratégie pharmacologique. Prescrire
lgenant compte du fait que I'on va favoriser
itidltérer les capacités du patient a récupérer.
et
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npoints de vue dans une vision interdisciplingire
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Rao et all. 1985

Etude du rdle de [lagitation en ta
guindicateur de pronostic chez 26 patien
Des TC séveéres sont étudiés pour expld

ntAbsence de différence significative pour |
tsaspects démographique, longueur du co
rsucceés en rééducation.

e
ma,

s

les effets de I'Haloperidol.

La durée de I'APT est significativement pl
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Autres mesures : longueur du coma, durég
APT, statu fonctionnel, résultats d
scanner.

25/26 patients sont agités a la sortie
coma, 11 ont nécessité de I'Halopérid
Comparaison statistique des groupes trait
non traités.

dengue dans le groupe traité par Haloperidol.

u
Limites : effectifs « faibles » (11 sujets traités)

du

pl.

ps /

Richard et al. 2003

Revue de la littérature de 18803.
Mots clefs : désinhibition / agitation
excitation / hostilité / labilité de 'numeur.
Tous les types de produits sont étudiés.
Des propositions en final sur la stratégie
adopter.

Revue d'expert, des propositions

/ recommandations sur I'expérience et les asp
pratiques en unités d'éveil ou en phg
chronique aprés traumatisme cranien.

a

DlRevue de la|
edikérature.

se

Stanislav 1997

Plus de 1 milion de personnes a|
traumatisme cranien recoivent un traitem
pharmacologique d’'une psychose, agitati

eritarrét  des antipsychotiques. L'amplitude
pri;amélioration est plus importante apres arrét

préertaines zones de la cognition s’améliorent &

thioridazine  (MELLERIL®), de faible
epuissance, comparativement a I'Halopéridol
plus forte puissance).
I€es  résultats  préliminaires  supporte
rrBiypothése d'une implication cholinergiqu
elans la régulation des processus cognitifs.
Limites : étude portant sur 3 sujets seulem|
| (deux sous thioridazine, un sous Haloperidol
5,/auteur signale la possibilité d'un effe
eapprentissage (sujets testés au total 3 f
etgouvant apporter un biais.
des
%

agressivité et comportement mal adaptif.
Rapport bénéfice / risque pas clair pour
antipsychotiques, usage controverse.
Objectifs : évaluer les différences dans
fonctionnement avant, pendant et aprées g
des antipsychotiques chez des patients
rééducation aprés traumatisme cranien.
Reys Auditory-Verbal Learning, Tra
Making A&B, empan endroit et enver
habileté verbale, vitesse visuomotrig
mémoire, apprentissage, attention, habil
spatiale pour tous les patients avant arrét
antipsychotiques puis 1 (diminution de 5(Q
de la dose) et 3 semaines apreés arrét.
Objectif : une utilisation fréaue des NL
pour le traitement des comportement$laloperidol, augmente les déficits cognit
pathologiques, mais linfluence  deinduits par la Iésion contrairement
I'administration prolongée sur la cognitignl'olanzapine.
aprés traumatisme cranien n’est pas conniigllanzapine est plus approprié pour les patig
L'effet de 2 antipsychotigues sur l|adéments. Ses effets dopaminergiques 9
récupération cognitive est évalué en utilisamoindres.
le modéle de percussion fluide chez le faCertaines classes d’antipsychotiques influengent
Halopéridol et Olanzapine sont administiéta récupération cognitive, d’'autres études spnt
par injection intrapéritonéales 24 heuresécessaires pour déterminer le traitement
apres lésion puis tous les jours. Performahaptimal de l'agressivité, I'agitation et d’autres
au labyrinthe de Morris aprés. Evaluatiorcomportements pathologiques apres
entre 11 et 15 jours aprés (Morris Wafetraumatisme cranien.
Maze). 73 rats au total

ent

et
t
pis)

Etude
fsanimale
a

Wilson et al. 2003

nts
ont

4.2.2. Neuroleptiques et apathie chez le patient TC

Il n'a été trouvé aucune étude utilisant un neytideie aprés traumatisme cranien pour le traitenaent
I'apathie.

Les études de revues sur ce symptdme (Roth et0alf)2évoquent une amélioration de I'apathie dans la
schizophrénie par I'olanzapine ou la risperidonévgfez et al. 2006). De méme, il existe une amation de
I'apathie dans la dépression majeure non psychetfijflarangell et al. 2002) (niveau 4) par I'olanrapiEnfin,
une amélioration des symptémes négatifs dans ladiead’Alzheimer par la Risperidone (Négron 20080 e
également décrite (étude rétrospective, niveau 4).

Pour 'étude d’Alvarez et al., 2006, le traitemaribng terme avec I'olanzapine a été associé amnédioration
significative des symptdmes négatifs par rappdéa @speridone chez des schizophrénes traités dulaiire
avec des symptémes négatifs importants (niveau 2).

4.2.3. Conseils pratiques d’utilisation des neuroleptiques apres
traumatisme crdnien :
A défaut de propositions consensuelles, les donc@mbinées des différentes lectures permettenéfieiddes

regles pratiques pour I'utilisation spécifiques aesiroleptiques aprés un traumatisme cranien (Bfaet al.
2012).

. D’abord ne pas nuire, (Tsiouris, 2010) ne pas piresale neuroleptiques. Si possible attendre
(Fleminger 2008) ou proposer une approche non pEsiogique (institutionnelle et/ou psychothérappu)

ou une alternative aux neuroleptiques : bétablogualmymo-régulateurs... (Lee et al. 2003 ; LevyleR805 ;
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Fleminger 2008 ; Saout et al. 2011). En absenceitdtaon ou d’agressivité avérée, en dehors derike @n
phase d’éveil ou en phase subaigué, il convierintiger 'usage des neuroleptiques a I'’échec desealprises
en charge. Quelle que soit la démarche pharmacplegadoptée, il convient de replacer la problématide
I'efficacité sur un symptdme dans un contexte @eipération neurologique individuelle. Les neurdbpps ont
peut-étre un effet négatif sur la plasticité neateneffet contraire au premier objectif de réétiooa Un patient
calme est certes « un bon patient » mais le pré&ratpula rééducation fonctionnelle est d’avoir adipipation
active (Flanagan 2009), loin de son lit... Intérétalprise en charge multidisciplinaire.

. En cas d’'urgence et d’agressivité aigué la prpson d’'un neuroleptique se concoit en absence de
contre-indication pour obtenir une sédation rapidie@ de protéger le patient contre lui-méme, pretéses
proches ou I'équipe de soins (Wilkinson et al. J9%utilisation du Droperidol permet un contrblapide et
fréquent de I'agitation (Stanislav, 2000) mais esep@ un risque d'arythmie cardiaque (Prosser, 2(Dé3
risques d'arrét cardiaque et d'accident vasculeéeébral sont décrits avec I'utilisation des anty®tiques.
Ces risques augmentent avec I'age et avec la dadser{, 2010). Les neuroleptiques doivent étre wéseau
traitement d’'une situation de crise et il faut gesale les remplacer méme si ils ont été efficacesurt terme.

Un ECG avant, pendant et apres le début du traitedwt étre réalisé quand il est faisable a ldeeche d’'un
QT long.

Une sédation excessive ou durable peut créer chszpdrsonnes éveillées depuis quelques jours davena
subitement agressives, des effets redoutés commdadsses routes ou une surinfection respiratoree a
pneumopathie de déglutition. L'utilisation de pradisédatifs pour ces personnes doit se faire pugtence et
pondération.

. En dehors de la crise aigile ou en dehors de I'emgeni I'on souhaite débuter un traitement
neuroleptique, plusieurs articles (Lee et al. 2008yy et al. 2005, Fleminger 2008, Flanagan et28D9,
Tsiouris, 2010) conseillent :
o démarrer a faible dose,
o aller lentement et progressivement dans I'augmiemntates doses,
0 ré-évaluer la présentation clinique de maniéreioost
0 un seul produit a la fois (monothérapie) car las@enes aprés un traumatisme cranien sont plugotEns
aux psychotropes et plus sensibles aux effets if@dptune population de sujets indemnes de lésion
cérébrale (Levy et al. 2005 ; Fleminger 2008 ; &tgam et al. 2009),
0 attention aux interactions entre les produits,
o0 Attention au seuil épileptogéne.
L'expérience des suites de traumatisme cranienl'é&eil jusqu’'a la phase chronique permet d'aleties
prescripteurs sur la haute sensibilité des prodditiatifs de la population des personnes cérébéesg la regle
est « le minimum efficace » (Flanagan et al. 20G8ew & Zafonte 2009).

. Préférer I'utilisation d'un neuroleptique atypiq{@éme génération) car ils induisent moins d’'effets
secondaires (Fleminger 2008 ; Lombardi 2008 ; CBe®afonte 2009 ; Tsiouris 2010) en particulier msin
d’effets secondaires extra pyramidaux. Les antipstjgues ont un rapport bénéfice/risque moins ditbhle
(Richard et al. 2003).

. De nombreux auteurs estiment qu'il ne faut passetilde neuroleptique au long cours pour I'agréssiv
aprés traumatisme créanien sauf en cas de malagéhipsique antérieure (Richard et al. 2003 ; Letyal.
2005 ; Tsiouris 2010 ; Citrome 2011). La personéalré -morbide, les antécédents psychiatriques ou
traumatiques peuvent orienter les choix thérapeasq

4.2.4. Quelques données par produit (neuroleptiques atypiques,
deuxieme génération) :
Une étude de niveau 3 (Noé et al. 2007) a propds personnes agitées pendant leur période d’ampéste
traumatique a montré l'efficacité de la ZiprasidoMgalgré le faible effectif de cette étude, il ekicrit un
contrdle de I'agitation rapide avec une bonne toiée du produit mais celui-ci n’est pas commesgakn
France.

A propos de la Quetiapine (XEROQUEL®), un totaldeatients témoins sont rapportés. Dans I'agresginas
traumatisme cranien, une étude ouverte de 7 s{@etgveres) (Kim & Bijlani 2006) rapporte une effitté a
faible dose (25 a 300 mg/j), une bonne toléranoeeéu 3). A I'opposé, chez un blessé cérébral pdebune
psychose due au traumatisme cranien est traitéesaaees a forte dose (500 mg x 2/j) (Trémeau.e20dl1)
(niveau 3).
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Concernant la Risperidone (RISPERDAL®), il n'a p&® identifié d'article spécifique aprés traumagsm
cranien. Rappelons un cas de syndrome malin de®leptiques décrit chez un sujet de 30 ans trawati
cranien sévere (Kadian et al. 2003).

Concernant la clozapine (LEPONEX®), une étude (Mishet al. 1993) rapporte une série de 9 cas t&moin
(niveau 3). Six sont améliorés, 3 autres ne le past du fait d'une durée de traitement insuffisafteux
patients sur 9 ont une crise d’épilepsie. L'auteamclut & une efficacité mais il existe des effmsondaires
significatifs. Quelques articles de revue (Lee [et2803 ; Chew & Zafonte 2009) soulignent le praiibn
favorable du produit quant aux effets secondaioctamment hématologiques.

Concernant I'olanzapine (ZYPREXA®), quelques casiglies sont rapportés dans la littérature maig it’agit
pas toujours de traumatisés craniens (traumatismebglle) (Viana BdeM et al. 2010). Un autre candi@
(traumatisme cranien sévere) signale une effiéatit des hallucinations (Umansky & Geller 2000ivdau 3).

Concernant 'aripiprazole (ABILIFY®), il n'a pasétdentifié d'article spécifique au traumatismenced.

Les effets potentiellement délétéeres des neurgjees incitent & un usage en deuxiéme intentiomré&rence
ira vers les alternatives a ces produits et ait@m charge non pharmacologique.

Tableau 14 : Neuroleptiques et troubles du compuate chez le patient TC

Références | Objectifs et méthode Résultats niveau

Chew &
Zafonte 2009

Revue de la littérature des traiteme
pharmacologiques de troubles neu
comportementaux :  neuroprotectio
éveil, déficit mnésiques €
attentionnel,  agressivité, agitatio
dépression, manie.

Phase aigué - Phase post aigué (a
phase vs post acute phase).

Pas de précision sur I'étendue de
recherche mais des articles des ann
1980 sont cités.

Manie et psychoses :

Concernant la manie, 9% post traumatisme cranies- ahs
témoins et des études non contrdlées.

Psychoses : 0.7 a 8.9% post traumatique des sotsjva cas
témoins Olanzapine avec symtomes psychotiques €B
2000 ; Umansky 2000).

Revue

Citrome &
Volavka

2011

Article non spécifique de traumatis
craniens  mais  spécifigue d
I'agressivité.

la nécessité d
des interventi

Choix du médicament
environnement
comportementales.
Nécessité d'une prise en charge rapide et effiea@mt une
escalade comportementale.

BZD et ou les antipsychotiques sont souvent usilis&peuvent
étre utilisés en IM pour une réponse rapide. LesdilIsecondg
génération ont une efficacité similaire au lorarépau
I'Halopéridol dans la réduction de I'agitation maisnt mieux
tolérés et non associés a El extrapyramidaux dkatfasie
comme les NLT.

Une des difficultés est que la cause de I'agregsipeut étre|
différente d'un patient a I'autre mais aussi d’'urérgement a
I'autre pour le méme patient.

La Clozapine est recommandée pour la schizophrénies
comportements agressifs persistants pour son eiffc
antipsychotiqgue supérieure et ses propriétés aonétilié
spécifique.

en fonction,
spécifique et

Revue

Deb &
Crownshaw
2004

Revue d'articles de langue anglaig
de 1990 a 2003, Brain Injury depul
1996.

13 essais contrblés randomisés,
observations prospectives, 4 étud
rétrospectives, 25 séries de cas, 13
témoins.

Mots clés: apathie, ralentisseme
agitation  agressivité, inattentiol
troubles affectifs... manque d
motivation, comportemen|
hypersexuel, dépression.

€287 résumés, 63 papiers inclus.

SNL : 4 études, Thioridazine, halopéridol, étude Stanislav
2000 (IM droperidol / lorazepam/haloperidol. Drddet actif
& plus vite. Etude Clozapine de Michals, 1993
eMethotrimeprazine de Maryniac, 2001.

cas

nt,
e
t

Revue

et

Flanagan et
al. 2009

Etude cas-témoin.
Homme de 32 ans, retrouvé sur la v
publique, traumatisme crénien GSC

Discussion de la meilleure approche thérapeutiqueesiade.
iéntérét de connaitre les situations prémorbides,pl@blémes
8de comportements antérieurs.
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Iésion bifrontales et bitemporale
hématome intra parenchymatey
Evacuation neurochirurgicale car HI
craniectomie et évacuation. Agitatid
post opératoire, Haloperidol pt
Risperidone 0.5 mg 2x/j. Passage
rééducation initiale, veut rentrer ch
lui, fugue de I'hopital 3 j aprés so
admission, finalement y revien
anosognosique, bat sa femme.

5,Sensibilité des patients cérébrolésés aux psyqhesro
x« Un patient calme est un bon patient » est un sens a |
C,rééducation car la participation active est un nauis pour
naméliorer une fonction et promouvoir la récupératio

i Rechercher les facteurs d'inconfort (infection anig,
emscarre...)
pzintérét des méthodes non pharmacologiques, steat

n comportementalistes :

, 1)-Start low, go slow (doses de départ plus failies pour un
sujet non traumatisme cranien) — 2) —Faire un es&s|
traitement adéquat — 3)- assurer une ré-évaluatoninue —
4)- surveiller les interactions entre traitement)pondérer leg
augmentations de traitement — 6)- changer la gimtsi le
symptdme d'intensifie — 7)- se fixer des objeatifisonnables.

Jo]]

Fleminger et
al. 2006

Recherche avant juin 2006.

Key words : agitation / Aggression
TBI acquis

Criteres de recherche:
randomisées contrblées.
6 études retenues
méthodologie.

étud

pour le

Sensibilité des patients apres traumatisme créaiesyndrome
/malin des NL

esS

ur

Revue.

Francisco et]
al. 2007

Objectif décrire les préférence
pharmacologiques pour le traiteme
des troubles neuropsychologiqu
aprés TC.

Sondage par mail, auprés
rééducateurs (physiatrists) un grou
de spécialistes de 23 VS un groupe
non spécialistes 26. Demande de ci
les 3 médicaments préférés pour
traitement de 12 troubles d
comportement  (agitation,  colér
anxiété, dépression, inattention, év
faible, irritabilité, insomnie,

ralentissement mental, aboulie, labilité

émotionnelle,  déficit  mnésique
désordre obsessionnel compulsif.
168 questionnaires — 91 réponses
49 seulement sont utilisables (29
valables).

sll n'y a pas de consensus clair pour le choix dacah des
nsymptomes cible. Il y a des différences entre lesupes
espécialistes / non spécialistes surtout pour ksigib.

Ceci s'expliqgue par la variété de produits d'effdinique
ddentique, la variabilité de la sévérité du troubdmsidéré et lg
penanque de recommandations d’usage clinique.
dAgitation : spécialistes = VPA — BB — Trazodone BAZ Non
tespécialistes = loeazépam, CBZ, Risperidone.
l€Colere : spécialistes = VPA — IRS / Non spéciaistt/ PA —
uCBZ.

e, Irritabilité : Spécialistes = VPA — Buspirone — 8a&tine / non
pispécialistes VPA — paroxétine — Buspirone.

ais
)

Enquéte

Glenn 2010

Revue sur les effets secondaires
neuroleptiques.

des antipsychotiques // Syndrome extrapyramid
Dyskinésies tardives dont lincidence a diminué ca
I'’émergence des antipsychotiques atypiques.

Des éléments de preuve croissants d’un risque depaparrét
cardiaque et d’accident vasculaire cérébral pagmitilisateurs|
de ces drogues dans la population générale.

Beaucoup de preuve concernant les antipsychotigp&gies.
Ray et al, 2009 : étude du risque cardiaque ch82&patients
traités par NL T et NL AT, groupe comparé a 11606
utilisateurs agés de 30 a 74 ans. Il y a 10 mditesichez les
70 & 74 ans aussi €élevé que les 30 — 34 ans etfdisuglus
chez 'homme que chez la femme.

Sur 1042 159 personne / année de suivi le grouge
personnes sous NLT & un rapport de mort subiteiazard
double que les non utilisateurs de NL. Le rappstride plus du
double pour les NLAT.
Chacune des 6 drogues
thioridazine, clozapine, quetiapine, olanzapineigiéridone),
le taux est élevé.

Le risque augmente avec la dose.

Les résultats sont similaires pour les consommsteécents
(moins d'une année) des NL, éliminant des effetdsdaires
métaboliques autres.

Cause : des preuves suggerent un mécanisme deaugtimyie
liée un blocage de la repolarisation liée au patasset un
allongement de l'intervalle QT. Des torsades denfgoont été
incriminées.Schneeweiss and Avorn, 2009, établissertaux
de mort subite parmi les utilisateurs de NL de 1000
personne année contre un taux de 0.2/1000 persom&es de
décés par agranulocytose. lls suggérent la pratitue ECG
pour éliminer un segment ST long avant et apré&ekut du
traitement.

Douglasse et Smeeth, 2008, étudient une populad®n6
millions de personnes pour évaluer le risque dted

les plus utilisées (halagéri

aRevue
e

vasculaire cérébral associé a la prise de NL. Heétsuggere ur
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risque d’accident vasculaire cérébral lié aux NLpamticulier
la risperidone. L'dge médian pour la prescriptioanpiere de
NL était de 80 ans contre 81 ans pour I'age decident
vasculaire cérébral. Le risque ratio pour les atisl
vasculaires cérébraux est de 1.73 avec les NLE & 82 pour
les NLAT (risperidone).

Les NL ne sont pas a risque d'accident vasculaiehbral
hémorragique.

La prise de poids est soulignée par certaines stodemme la
cause du risque d'accident vasculaire cérébral.

Influence de I'age ++++, les études touchent dgsulations
agées, les populations de traumatisés craniengphenjeunes.
Le risque augmente avec I'age

Les patients qui ont des difficultés visuelles dsuw spatiales
peuvent voir des choses qui ne sont pas présérathscfnation
d’origine neurologique, non pas psychotique) samg @utant
que ce soit une hallucination : les troubles nlegiques
peuvent mimer une hallucination.

Les NL doivent étre réservés au traitement d’'uhgason de
crise et il faut essayer de les remplacer mémelssont fait
preuve de leur efficacité a court terme. Si lesesutraitements
n'ont pas d'efficacité sur un probléeme d'agressivites
antipsychotiques peuvent étre conservés.

Un ECG avant et APRES le début d’'un traitementuypalNL
doit étre fait quand il est faisable a la recherdtlve QT long.

Kim & | Une étude ouverte de 6 semaines suradministration de QUETIAPINE de 25 a 300 mg /jt es3-4
Bijlani 2006 | la QUETIAPINE pour le traitement de efficace et bien tolérée dans le traitement deitbipilité et
I'agression aprés traumatisme cranignl'agression aprés TC avec une amélioration du fonoement
7 sujets 3 mois au moins aprés |leognitif.
traumatisme cranien (Age moyen 48.9
ans, délais aprés traumatisme cranjeDes doses assez faibles, un effectif un peu faiBkede
23.1 mois +/- 15.9, aucun n’estsupportée par les laboratoires Astra Zeneca.
épileptique, 2 sont des TC séveéres).
Overt Aggression Scale - Modifieg
(OAS-M) and Clinical Global
Impression (CGl)
Lee et al.| Revue de Ila littérature sur lelLes patients traumatisés craniens développent sbudes| Revue
2003 traitement des troubles cognitifs et desymptdomes et des syndromes qui croisent les rdgles
symptdmes psychiatriques comme lesliagnostiques conventionnelles.
déficits cognitifs, dépression, manig,Nécessité d’'une approche multidisciplinaire phawlagique
anxiété, psychose, apathie, troubles|det non pharmacologique. Il n’existe pas a ce jaustlatégies
sommeil. établies. Guide général (Silver and Yudofsky 19pdyr le
Trés peu d'études controlées. Intérétraitement pharmacologique des séquelles neurojagsiges
pour réduire le handicap, améliorer |laapres traumatisme cranien :
qualité de vie, diminuer Iimpac - Débuter bas, aller lentement,
social. - Essai de traitement pour tous les médicaments,
Descriptif des troubles et passage |en - Ré-évaluation clinique continue
revue des traitements. - Surveiller les interactions inter médicaments,
- Augmenter apres réponse partielle.
Les NL typiques, si ils doivent étre utilisés, dmiv I'étre a la
dose efficace la plus basse et pour une période bre
NLAT : une meilleure alternative, Clozapine, Rispgene,
Olanzapine, aripiprazole.
Limites : article intéressant, mais ne fait quercies articles,
signale I'utilité des produits dans tel ou tel syémpe, mais ne
recherche pas le niveau de preuve des études.
Levy et al.| Revue de la litérature de 1985 a 2005Pas de données sur l'utilisation des neuroleptiques Revue
2005
Key words : TBI / delirium / agitation
/ neuropsychiatric
psychopharmacology.
Revue de la prise en charge (e
I'agitation en phase aigué et en phase
chronigque (acute VS chronic setting),
Lombardi Revue de la littérature sur la stratégides psychotropes influences les processus de gitésti4
2008 de prise en charge des troubles |dneuronale. Des effets négatifs de la clonidine e |d
comportement et les effets I'halopéridol.

secondaires.

Corriger un symptéme est un projet a prendre enptemans
son ensemble, harmoniser certains points de vus dae
vision interdisciplinaire de la stratégie pharmagajue.
Prescrire en tenant compte du fait que I'on va ffiaeo ou

altérer les capacités du patient a récupérer.
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Noé et al.| Objectifs : Ziprazidone pour la prise 4
2007 en charge de troubles du
comportemetn aprés TC en période
d’APT.
5 patients, &ge mpyen 26.8 +/- 9.8 apr-
s TC severe (GSC<8, coma 16j en
moy., APT de 62.4 j en moy.)
Agitated Behaviour Scale (ABS
avant traitement puis 15 j apres et jau
moment de l'arréter.
Michals et| Utilisation de la Clozapine pour trait§ Diminution marquée chez deux patients, une dimamutirés| 3
al. 1993 9 patients cérébro lésés ayant ¢ marquée de comportement de bizarrerie. De lég
symptdmes psychotiques ou des ac| améliorations pour 3 patients (agitation / hallation).
de rage et d’agression réfractaires § Réponse intermédiaire pour 3 patients parduréeaierment
autres médicaments. , inadéquate.
Une incidence d'El plus importante qu’attendu : ses
d’épilepsie pour 2/9 patients. Cette série de 9 témsoins
suggere que la clozapine est utile au traitemenpdgchoses €
des comportements agressifs, malgré des effatadaies.
Prosser 2006| Lettre a l'auteur article ManagementDans un cadre médico- legal le monitoring ECG dewtie | Lettre a
of acute undifferentiated agitation inréalisé avant traitement et continué pendant zhaues aprés I'auteur
the emergency department. la fin du traitement pour monitorer les arythmies.
Richard et al.| Une revue de la littérature de 1985 &Revue d'expert, des propositions ou recommandatisuns| Revue.
2003 2003. I'expérience et les aspects pratiques en unitégei’®u en
Key words : désinhibition / agitation |/ phase chronique aprés traumatisme créanien.
excitation / hostilité / labilité dg Propositions sur la stratégie a adopter.
'humeur.
Tous les types de produits sont
étudiés.
Saout et al.| Cas témoin. TCsévere, GSC 4, 24 and, ’agressivité peut traduire les lésions cérébralgganiques,| 3
2011 lésions fronto-temporales bilatéralgspeut traduire un syndrome dépressif.
lobectomie temporale droite a JB.latrogénicité de I'environnement.
Gestes hétéroagressifs / soignantg ées NL ne sont pas un traitement efficace de igin apres|
famille. Inefficacité des NL § traumatisme cranien.
posologie maximale. Importance des stratégies médicamenteuses et | non
Amélioration du contact pal médicamenteuses.
antidépresseur. Les troubles du comportement sont & la frontieec al/autres
Prise en charge institutionnelle enspécialités.
psychiatrie.
Stanislav & | Obijectif: comparer l'efficacité et la Délais d'action le plus rapide pour le dropérid@7 (min) | 4
Childs 2000 | sécurité d'utilisation de dropéridol IM comparé a I'halopéridol, lorazépam
a d'autres produits dans la prise prun controle de I'agitation plus fréquent avec legridol...
charge de I'agitation aigué
27 patients aprés traumatisme cranienArticle désuet / Loxapine....
Etude prospective de 2 mois ; dose,
nombre de doses, durée pour avpir
effet calmant, fonctionnement popt
épisode, effets secondaires
Trémeau et| Etude de cas : un blessé par balle § Hfficacité de la Quetiapine a forte dose, 500 mgxdeis par| 4
al. 2011 ans, développe une PDTBI (psychosigour.
due to TBI). Coma prolongé, délire de
persécution, attaques de colére.
Tsiouris Article ciblé sur les neuroleptiques, Traiter le désordre psychiatrique plutdt que I'agreité. Ne| Revue
2010 utilisation dans la schizophrénie, lespas laisser au long cours, tout d’abord ne pagnUitiliser de
psychoses infantiles et les maladie$aibles doses, bien surveiller les augmentationdages.
mentales. Petit paragraphe sur [ekes troubles génétiques (X fragile, Lesch NyharadBr et
traumatisés craniens. Willi, Cri du Chat, Smith Magenis), le TC, enfanttiste,
Les antipsychotigues sont encdrepopulation gériatrique... sont concernés par I'agvess
estimés entre 30 et 50% dedl existe des alternatives aux NL plus appropriégsplus
psychotropes prescrits alors que |l&fficaces. Les propriétés anti agressives dessyatijptiques ne
prévalence des troubles psychotigyesont pas reconnues dans les revues d'études @migtiles
n'est que de 3% de la population. recherches basiques sont absentes.
Objectif : analyser pourquoi les N[ Les neuroleptiques sont indiqués uniquement datraitement
sont sur-utilisés, savoir si c’est a cayseles troubles psychiatriques et pour les comportesragressifs
des comportements agressifs ou non. associés a un désordre psychotique.
Méthode : analyse la littérature dedl faut décourager la promotion des antipsychotique
comportements  agressifs et leur
association a des troubles
psychiatriques  ainsi  que leur
traitement courant chez les patients
ayant une maladie mentale. .
Wilkinson et | Etude de cas : jeune homme de 16 gn§ontrdle de 'agitation par 'Halopéridol a J12ndyome malin| 4
al. 1999 accident de moto, GSC initial & 6, découverte tardive (pas de délai précis, confusaec

hyperthermie infectieuse).

Arrét du neuroleptique, mise sous Amantadine gbamolol.




Retour a domicile a J38 post traumatisme cranigpalole de I3
plupart des activités de la vie quotidienne.

A la visite de suivi du " mois, jugé capable de reprendre
I'école.

L'usage des neuroleptiques aprés traumatisme craast
controverseé.

Les neuroleptiques ne devraient étre utilisés dguement
quand les patients sont sévérement agités et aeride se
blesser eux -mémes ou les autres.

4.2.5. Recommandations

Constat : Il n’existe pas de preuve suffisante quara I'efficacité des neuroleptiques dans le traiteent des

troubles du comportement comme [l'irritabilité, I'agressivité ou l'apathie chez le patient traumatisé

cranien sévere.

Constat : Il n'existe pas d'effet secondaire « nowau » ni spécifique lié a l'utilisation des neurolgtiques

apres traumatisme cranien. Il y a cependant plusies particularités qui doivent étre prises en compte (i)

une exposition plus importante au syndrome malin d& neuroleptiques ; (i) un effet sédatif pouvant

majorer le risque de fausse route alimentaire ; (i) des effets potentiellement déléteres sur la plisité

cérébrale et donc sur le potentiel de récupération.

R57 : En cas d’'urgence ou de crise d'agitation et'agressivité aigué , la prescription d’un neurolepgue se

concoit en I'absence de contre-indication pour obter une sédation rapide afin de protéger le patient

contre lui-méme, protéger ses proches ou I'équipeedsoins. La loxapine (LOXAPAC*) a une AMM dans

sa forme injectable pour le traitement des « étatsl'agitation, d'agressivité, et anxiété associée aes

troubles psychotiques ou a certains troubles de lgersonnalité » (AE).

R58 : L'usage des neuroleptiques au long cours date traitement des troubles du comportement chez le

patient TC du fait des effets secondaires doit étrévité sauf en cas de maladie psychiatrique antériee

(AE).

R59: En l'absence d'alternative thérapeutique, I'ullisation des neuroleptiques doit respecter les régs

habituelles de prescription de cette classe thérapique. En outre, chez le patient traumatisé cranie, des

regles de prescription communes aux différents ag&nthérapeutiques sont recommandés (cf. question.5)

Concernant plus spécifiqguement les neuroleptiquesil convient de prendre certaines précautions

supplémentaires (AE) :

e tenir compte du risque épileptogéne dont le seuilqut étre abaissé,

o utiliser de préférence un neuroleptique atypique (me génération) car ils induisent moins d’effets
secondaires et en particulier moins d'effets secoates extra pyramidaux,

e tenir compte du risque cardiovasculaire.

4.3. Anticomitiaux thymorégulateurs et autres anti-comitiaux
4.3.1. Carbamazépine (CBZ) et le valproate (VPA)

La carbamazépine (CBZ) et le valproate (VPA) sargt dgents anticonvulsivants fréquemment utilisésnce
stabilisateurs de I'humeur pour traiter un compuosdat agité (Lombard et al. 2005 ; Levy et al. 2005
Fleminger 2008, Chew & Zafonte 2009). L'acide valprest réputée avoir un profil d'effet secondahes
bénin (Dikmen et al. 2000 ; Levy et al. 2005 ; Chewafonte 2009).

Dans une étude randomisée double aveugle comdar&RBZ et la phénytoine a un placebo en prophyldgie
I'épilepsie post traumatique, il est retrouvé urpatt négatif sur la performance cognitive en paligc des
tdches de rapidité psychomotrice pour les deux yt®dSmith et al. 1994) (niveau 2). Une autre étud
prospective randomisée double aveugle comparans@jé®s traumatisés craniens recevant du valpmatie la
phénytoine versus un placebo dans les 24 heurés aumatisme pour la prophylaxie de I'épilepsge,
traitement par valproate n'a pas d'effet neuropsi@fiqgue ni négatif ni positif a un et 6 mois (Dikmet al.
2000) (niveau 1). Pourtant, une revue des effaterglaires cognitifs de la phénytoine, CBZ et VPA1881
conclut que les trois médicaments semblent exaroeeffet sur les fonctions cognitives et motricegez les
patients épileptiques aprés traumatisme craniege®ttroubles s'aggravent avec les taux sériquessagli,
1991).

Selon I'enquéte réalisée aupres de professionmetbaméricains (Fugate et al. 1997), la carbamaeé{@iBZ)
est citée en premier pour traiter I'agitation chezatient traumatisé cranien dans le groupe expertravail
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similaire réalisé dix ans plus tard par Franciscale(2007) sur agitation, colére et irritabilgéuligne plut6t le
valproate de sodium (VPA) pour le groupe de spistée.

Concernant le traitement de I'agitation et de l&sgivité aprés traumatisme cranien par VPA, undiaraton
de 26 patients sur 29 est décrite dans une éttidspéctive portant sur 29 patients dont 23 sosttdeimatisés
craniens (Chatam Showalter et al. 2000). L'effita@st décrite comme rapide, avec des doses hidstue
comprises entre 1000 et 1800 mg par jour (moyer2@® Ing par jour) de divalproate de sodium (niveau 3
Dans des troubles plus hétérogénes (bipolairesesigsychotiques) une autre étude rétrospectiva @Q402)
rapporte une bonne efficacité et une bonne tolérémeeau 4) pour 11 patients aprés traumatismaamalUne
autre série de 5 sujets (4 traumatisés craniensrsent / 5) rapporte une efficacité du VPA la oaulfes
traitements ont échoué(Wroblewski et al. 1997)daiy 3).

Concernant I'utilisation de la carbamazépine, urgesde 10 patients agités avec acces de colesewfapssai
prospectif ouvert pendant 8 semaines rapporte anaeefficacité a la dose de 400 a 800 mg/ joun(Azet al.
1999) (niveau 3) sans effet cognitif négatif. Unire série de 7 cas de sujets agressifs avec cmitdbapres
traumatisme cranien rapporte une efficacité deathamazépine (400 a 900 mg/j) dans les 4 jourcessdans
4 cas avec de I'Halopéridol, permettant une rédaatians ces cas des neuroleptiques (Chatam Show@#6)
(niveau 3). La série polonaise de 4 sujets souffdaumn syndrome de Kluver-Bucy aprés lésions terajesr
bilatérales post-traumatiques démontre une trésdafficacité de la carbamazépine (Géscinski efl@8.7)
(niveau 3). Enfin, Perino et al. (2001) rapporte wificacité combinée du citalopram et de la cadm@pine
chez 20 sujets aprés traumatisme crénien sévernt aya dépression majeure avec troubles comportemnen
parmi 37 sujets d'une étude prospective ouverte [godose de 600 mg/ jour (niveau 3).

Les indications mentionnées dans le Vidal pourddamazépine comprennent la prévention des rectates
le cadre des troubles bipolaires, notamment chezpddients présentant une résistance relative cdese-
indications ou une intolérance au lithium et létérment des états d'excitation maniaque ou hypcagaei

Concernant le divalproate, les mentions Vidal rafgd le traitement des épisodes maniaques du leoub
bipolaire en cas de contre-indication ou d'intalém au lithium. La poursuite du traitement aprépidode
maniaque peut étre envisagée chez les patients @y@mmndu au divalproate de sodium lors de I'émsadu.

Tableau 15 : Traitement des troubles du comportéohe C par Carbamazépine et acide valproique

Showalter 1996

carbamazepine chez
traumatisme cranien
combattants.

7 traumatisés craniens dont 3 sévéreg
sévérité moyenne, 3 légers.

7 patients ap
agressifs

mise sous CBZ en comparaison avec I'expérience

trauma Center de niveau 1.

CBZ 800 a 900 mg/ jour associé a Haloperidol da
cas : traitement de 'agressivité, réduction dedse de
neuroleptiques. Pas d’échelle d’agressivité.

Références Objectifs et méthodes Résultats Niveau
Azouvi et al.| Dix patients présentant une agitation et { Amélioration statistiguement significative d'un seq 3
1999 explosions de colere a différents stades d composé de six éléments cibles de la NRS.
traumatisme cranien fermé séveére, L’amélioration a principalement concerné ['irrititiéi
essai prospectif ouvert CBZ avec des do et la désinhibition. Une amélioration statistiqueitn
allant de 400 & 800 mg par jour, pendan significative a également été trouvée avec I'éeh
semaines. ABS. Lanalyse individuelle montre que ['eff
Evaluation : NRS, ABS, MMS. bénéfique a été important dans cing cas, modéré
trois patients et négligeable dans deux cas.
Il est conclu que la carbamazépine pourrait aidg
réduire les comportements agités dans trauma
craniens. Cependant, la réponse au traitemer|
démontré une importante variabilité inter-individee
Aucune modification du fonctionnement cogni
global apres Mini mental Statu.
Chatham- Discussion autour de [l'utilisation de | Diminution de la combativité dans les 4 jours ap 4

2000.

neuropsychologiques de valproate (VP
donné pour prévenir les convulsions po
traumatiques.

METHODES: Dans une étude randomis
en double aveugle, comparaison de

prévention de [I'épilepsie et des effg

neuropsychologiquedu VPA

CONCLUSIONS: Le valproate (VPA) semble avoir

profil d'effets neuropsychologiques bénins, ce eui
fait un médicament antiépileptique cognitivementasi
utiliser pour controler les crises établies ou ity

I'humeur. Toutefois, sur la base de cette étudepPla

Chatham Etude du divalproex sur 'agitation. Pour 26 des 29 patients, efficacité dans les &jaua| 4

Showalter & | Etude rétrospective pendant une période dose typique de 1250 mg/j.

Kimmel 2000. 22 mois en unité de rééducation. 93% des patients peuvent rentrer chez eux.
Hétérogénéité des patients : traumatis Une alternative efficace aux neuroleptiques et
cranien pour 23 patients, 5 accidg benzodiazépines pour la vigilance, la labili
vasculaire cérébral, 1 vascularite. I'impulsivité, et la déinhibition apres lésion ckrale.

Dikmen et al.| OBJECTIFS: Evaluer les effets secondai| Aucun effet négatif ni bénéfiqu( 1
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neuropsychologiques a 1 et 6 mois de VH
a 1 semaine de phénytoine. 279 suj
adultes ont été randomisés dans les
heures de la blessure et a examiné avec
batterie de mesures neuropsychologique
1, 6 et 12 mois aprés la blessure.

ne doit pas étre utilisé pour la prophylaxie desesr
post-traumatiques, car il ne prévient pas les siisest-
traumatiques, et il y avait une tendance vers piig
déces dans les groupes VPA, sans effets positifiag
cognition.

Goscinski et al| Description de comportement et de troub| Plusieurs symptdmes répondent de fagon spécteey 4

1997 cognitifs aprés TC chez des patients ay| a la carbamazépine.
des lésions temporales bilatérales, mg CBZ est un agent utile dans le traitement de
classiques que les lésions frontales p syndrome non usuel.
habituelles.

4 sujets apres traumatisme cranien ayant
lésions  bitemporales  développant

syndrome de Kluver-Bucy (hypersexualit
troubles mnésiques, placidité, boulimi
perte de la reconnaissance des personne|

Kim & | Etude rétrospective a propos de 11 patiq Dilaproex est bien supporté et efficace dans| 4

Humaran 2002 | aux antécédents de traumatisme cranieny réduction d'une large gamme de sympton
pour un traitement psychiatrique, traités | neurocomportementaux chez des patig
divalproex seul ou en association av psychiatriques aprés traumatisme cranien.
d’autres psychotropes. Granq Chez ces patients : 3 troubles bipolaires, 2 déss
hétérogénéité des traitements. psychotiques, 2 changements de personnalité g
Dose moyenne : 1818 +/- 791 mg/j soit 8§ traumatisme cranien, 2 désordres d'ajustement
+/- 29.6 pg/ml en dosage trouble schizoaffectif.

Lewin & | Aprés un accident de la voie publique | L'efficacité et le mode d’action du CBZ est discy 4

Sumners 1992. | patient de 18 ans développe des épisode| avec revue de la littérature.
pertes de contréle qui le ménent en con
avec la loi.

Deux ans aprés l'accident un traitement
CBZ est mis en place. D'autres épisodes
crises surviennent.

Massagli 1991 | En raison du risque de post-traumatiq Les trois médicaments semblent exercer un effefesy Revue.
I'épilepsie, la phénytoine, la carbamazép| fonctions cognitives et motrices chez les patig
et l'acide valproique sont souvent presc| épileptiques, et ces troubles s'aggravent avetales
apres traumatisme cranien. sérigues.

Revue de la littérature cherchant la prel

d'un effet neurocomportemental apr{ Une évaluation comparative des effets cognitifs
traitement par carbamazépine, phénytoi comportementaux des anticonvulsivants doit étre f
et I'acide valproique. dans la population TBI.

Mangue d'étude comparative entre |

produits. Des études avec des populati{ Limites: pas d'échelle de mesure.

différentes, ce qui rend difficile d

déterminer si un de ces médicaments

préférable a l'autre.

Perino et al.| Objectif étudier la réponse Au départ, les symptdmes psychiatriques dany %

2001. pharmacologique sur la dépression majeuigroupe B étaient pires que dans le groupe A. (En
et autres dérangements apres traumatisrparticulier somatiques préoccupation  excessjve,
cranien. l'anxiété, humeur dépressive, la lenteur psychaoet
20 sujets déprimés apres traumatismimappropriée et labile affect) Au T1, CGl et BPRS
cranien  (confirmé par 2 observateyrscores ont montré une amélioration statistiquement
psychiatres) sur les 37 consultants envoyésgnificative par rapport a TO, méme si les scates
aux psychiatres pour probleme degroupe B sont demeurés plus élevés que ceux du
compliance au programme de rééducation groupe A.
des comportements perturbés. Apres refolues résultats de cette étude suggérent que:| (a)
dans la société. citalopram combiné avec la carbamazépine est eéfica
Deux groupes : groupe A dans les 6 moigour réduire la dépression et des troubles |du
groupe B dans le 24 a 36 mois pgstomportement a la suite TBI, et (b) ces troubles
traumatisme cranien. doivent étre pris en charge des que possible as cau
GCS a l'entrée, durée du coma, durée|da période de réadaptation aigué.

I'hospitalisation, MIF, Brief Psychiatrig
Rating Scale (BPRS) et Clinical Global
Impression scale (CGI). Ces deux échelles
sont répétées aprés 12 semaines | de
citalopram (20 mg/j) et CBZ (600mg/j)

Rivey et al.| Etude rétrospective portant sur tous | On retrouve l'auto-induction métabolique du CBJ] 4

1995. patients admis pour traumatisme cranien | induction de son propre métabolisme.
une période de 3 ans ayant eu CBZ pend Cependant, il est retrouvé des diminutions desgiss
plus de 30 jours. sériques inexpliquées apres plusieurs mois sugog
9 patients retenus. une altération de la pharmacologie de la CBZ chez
Revue de la dose, concentratif patients ayant eu un traumatisme cranien.
plasmatique pendant le premiers mois.

Smith et al.| OBJECTIF: comparer les effets de I'usg Aucune différence significative du niveau 2

1994 prophylactique anticonvulsivant de performance n'a été trouvée dans les groy

phénytoine et la carbamazépine sur le st

médicaments et le placebo pour les deux médicame
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cognitif et affectif du patient aprés u
|ésion cérébrale.

Double aveugle, contrdlé contre place
avec les évaluations avant et apres arré
traitement Les patients avaient été trai
initialement par les neurochirurgiens
I'hdpital universitaire et ont été suiv|
durant |'étude sur une base ambulato
Quarante des 64 patients recevant de
phénytoine et 42 de 127 patients receV
de la carbamazépine a partir de 6 a 44 n
pour la prophylaxie de I'épilepsie apr
lésion cérébrale. Les groupes ont

comparables pour I'age, le sexe, la race|
poids, lintelligence, le type de blessures,
durée du traitement, et la concentrati
plasmatique de drogue au moment

dépistage.

Une batterie de tests neuropsychologiqug
été administrée deux fois pendant U
période de référence de 4 semaines, a lg
dun 4 - & 5 semaines de traiteme
Attention et  concentration,  vitesg
psychomotrice, mémoire, fluence verbal
état émotionnel.

Les patients dans les groupes phénytoine et CBEw
une amélioration significative (P <.01) sur plusge
mesures de la performance motrice et la vitg
exécutive a l'arrét du traitement médicamenteux.
CONCLUSIONS: Les deux traitements phénytoing
la carbamazépine semblent avoir des effets négaitif
les performances cognitives, en particulier sur
rapidité des taches psychomotrices.

Biais Effet d’apprentissage constaté qui p
expliquer une grande partie de I'amélioration loes
les patients cessent de prendre les médicamerds
effets secondaires des médicaments étaient fablds
signification clinique limitée, mais les différerscentre
les sujets ont été constatés et peuvent influehdex
d'un médicament sur un plan individuel plutdt qu’
autre.

Wroblewski
al. 1997.

et

Objectifs : décrire I'efficacité du VPA pou
réduire les troubles de I'humeur et |
comportements destructeurs et agres
chez 5 patients aux l|ésions cérébrg
acquises.

Pour ces 5 cas, efficacité la ou d’autres traitément | 4

échoué Amélioration neurocomportementale en ung
semaines. Amélioration cognitive.
Moins d’El a type de sédation ou de répercuss
cognitive laissant un potentiel de participationlad

rééducation plus important.
VPA est efficace dans des cas ou CBZ ne I'est pas.

4.3.2. Oxcarbazépine (0XC) (TRILEPTAL®)

Selon Schmidt & Elger (2004), I'OXC aurait une effitité comparable a celle de la CBZ et moins d%ffe
secondaires chez les enfants, les adolescents &dlldtes souffrant de crises partielles.

Il existe cependant une étude randomisée doublegy@ntéressante comparant l'utilisation de I'axezépine
contre un placébo (2 groupes, 24 personnes pampeyo{Mattes, 2005) (niveau 2). L'étude porte sur le
traitement du symptdme agressif, indépendammentiieegies médicales de I'agression impulsive cbez
patients. Elle décrit des preuves cohérentes antage de I'oxcarbazépine, comparé a un placebtesdeux
mesures de l'efficacité primaires et secondaires. méme auteur a récemment publié un focus sur
I'oxcarbazépine dans le traitement de I'agressieitéprison (Mattes, 2012). La revue propose égalemee
réflexion sur I'usage de tous les traitements dgressivité. La recherche du moindre effet secoadsid'une
efficacité méme partiellement démontrée conduit Vutilisation des anticonvulsivants dans le &eient de
I'agressivité en premiére intention et propose utibsation de I'oxcarbazépine plus étendue. Letiepss
discutés dans l'article ne sont pas des traumatigésens.

Tableau 16 : Traitement des troubles du comportenhed C par oxcarbazépine

Références Objectifs et méthode Résultats Niveau
Mattes 2005 Objectif: évaluer I'oxcarbazépine ctleg | 13 sur 21 répondent a 'OXC, 6 sur 24 a®

patients avec agressivité impulsiveplacebo (p=0.012).

Méthode: inclusion de tout patient ayantes analyses ont montré des preuyes

une agressivité impulsive, quelle que spitohérentes a I'avantage de l'oxcarbazép|ne,

la cause mais sans autre symptd|
nécessitant un  traitement.  Etu
randomisée double aveugle oxcarbazép
contre placébo pendant 10 semaines, d

la Overt Aggression Scale-Modified. S
les 48 patients, 24 par groupe, 9
abandonné en raison d'effets indésirab
mais 45 achévent I'étude au moins
semaines en double aveugle.

Sujets de 18 a 65 ans.

Hd'efficacité primaires et secondaires. Il n'y avj
ineas d'interactions significatives entre

nimpulsive cliniguement significative.

Zchantillon de 2x24 sujets relativement pej
Conflit d'intérét ? : linvestigateur initiateu
est le laboratoire Novartis.

Le comportement agressif n'est pas mig

ux

meomparé a un placebo, sur les deux mesures de

Ait
le

oséagnostic ou d'autres caractéristiques de hase

variant de 1200 a 2400 mg/j selonet la réponse différentielle a I'oxcarbazépine|ou
tolérance et si 'agressivité persiste. un placebo.
Global Overt Aggression rating derivé deConclusion: I'Oxcarbazépine semble

rbénéficier aux adultes ayant une agresdion

ekjmites : Mélange des pathologies et des ages.

fit.
.
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expligué par un autre trouble mental, une
affection médicale générale ou les effets
physiologiques directs d'une substance.
Mattes 2012 Revue de la littérature concernarsatje | Le caractere rationnel de [I'utilisation deRevue
des médicaments pour [I'agressiprioxcarbazépine pour I'agression impulsive en
impulsive a la fois pour la population désprison est décrit.
personnes en prison ou non. Un focus est fait sur les preuves, bien que
limitées, d'efficacité et sur le manque d’effet
Particularité de la population dessecondaire significatif et le rapport coul
prisonniers : un environnement le plusefficacité en comparaison d’autres options.

source de litiges. Il faut utiliser le produitSi le patient a des troubles psychotiques, il faut
ayant le moins d’effet secondaire. utiliser un neuroleptique.
S'il a des signes de dépression, alors il faut
Les anti -épileptiques ont une efficacitéutiliser un IRS.
théorique particuliere contre lgsS’il a des signes bipolaires, alors il faut utitige
comportements agressifs de part leudu lithium ou un  anticonvulsivant.
activité anti épileptique exercée sur leAppréhender le choix du traitement de manigre
structures du systeme limbique,plus globale et avec les signes qui
comprenant  principalement le lohQeaccompagnent le symptome d’agressivité.
temporal qui module puissamment |[leLes anticonvulsivants ayant le moins d'effets

comportement agressif. secondaires doivent étre utilisés en premiere
intention.
Ceci semble particulierement vrai pour |la
carbamazépine et 'oxcarbazépine.

-~

Absence de patients traumatisés craniens
signalés en particulier dans l'article. Plutot
une population psychiatrique.

4.3.3. Lamotrigine (LAMICTAL®)

Il n"a été retrouvé qu’'un cas publié d’'un patieat4d ans aprés traumatisme cranien sévéere dontd'sigité est
traitée avec succes par lamotrigine (Pachet @0al3) (niveau 4).

Il 'y a par ailleurs 4 cas publiés de rires et espasmodiques traités par lamotrigine avec su&éshine &
Chemali 2006) (niveau 4).

Tableau 17 : Traitement des troubles du comportenheid C par Lamotrigine

Références Objectifs et méthode Résultats Niveau
Chabine & | Rires et pleurs spasmodiques Traitement efficace pour les 4 cas publiés. 4
Chemali 2006 | Utilisation de la lamotrigine anti épileptiqu La série est relativement importante pour ce sympt
et stabilisateur de I'humeur, déja un d post traumatique plut6t rare.

publié de traitement aprés accidg
vasculaire cérébral.

Ici, une série de 4 cas patients avec ri
pathologiques ou pleurs pathologiques.
Pachet et al| Peu de littérature étudiant I'utilisation de | Diminution  substantielle = des  comportemer 4

2003 lamotrigine dans le traitement d problématiques avec une augmentation
l'agression et de [Iagitation aprg fonctionnement neurocomportemental aprés traiten
traumatisme cranien. par lamotrigine.

Etude de cas chez un patient de 40 ans &
traumatisme cranien sévére.

4.3.4. Gabapentine (NEURONTIN®)

Il Ny a pas de littérature concernant le traitetnear gabapentine de I'agitation ou I'agressivitél'apathie
aprés traumatisme cranien. Il existe par contrecam publié de patient traumatisé cranien rapponiset
aggravation de I'agitation lors de la prescriptia gabapentine pour des douleurs neurologiqueddsi&
Holland 1997).

Tableau 18 : Gabapentine et troubles du comporteohez le patient TC

Références Objectifs et méthode Résultats Niveau
Childers & | Etude de deux cas dont un patient trauma Dans la premiére semaine de traitemeq 4
Holland 1997 cranien de 34 ans aprés accident de la | anxiété, stress, agitation psychomotri
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publique avec atteinte du plexus brachial droif Amélioration en 48 heures apres arrét.
douleur a type de brllure. Traitement p La Gabapentine peut causer une agitation g
gabapentine 300 mg trois fois par jour pour | les patients ayant une atteinte cognitive.
douleurs neurologiques.

4.3.5. Lévétiracétam (KEPPRA®)

Une seule étude sur des patients agressifs nomataés craniens semble démontrer la non efficatité
[évétiracétam sur ce symptdéme (mattes 2008) (ni2¢au

Tableau 19 : Lévétiracétam et troubles du compasterohez le patient TC

Références Objectifs et méthode Résultats Niveals
Mattes 2008 Objectif: évaluer le I[évétiracétam chez deRESULTATS: Sur les 40 patients, 20 paR
patients avec agressivité impulsive. groupe, 6 ont abandonné en raison d'effets

Méthode : inclusion de tout patient ayant unéndésirables, mais 34 achévent l'étude |au
agressivité impulsive, quelle que soit la calsmoins 4 semaines en double aveugle.
mais sans autre symptdme nécessitant | @ comportement agressif n'est pas migux
traitement. Etude randomisée double aveugkxpliqué par un autre trouble mental, une
lévétiracétam contre placébo pendant |[1@ffection médicale générale ou les effets
semaines, dose de 3000 mg / jour. physiologiques directs d'une substance.
Overt Aggression Scale-Modified. Conclusion: Le Levetiracetam n'a pas
I'efficacité de I'oxacarbazépine utilisée dans
une étude antérieure. D’autres études sont
nécessaires.

4.3.6. Recommandations

Les indications mentionnées dans le Vidal pourddamazépine comprennent la prévention des rectates
le cadre des troubles bipolaires, notamment chezpddients présentant une résistance relative cdese-
indications ou une intolérance au lithium et lé¢mment des états d'excitation maniaque ou hypoagaiei.

Concernant le divalproate, les mentions Vidal rafgu le traitement des épisodes maniaques du lgoub
bipolaire en cas de contre-indication ou d'intalém au lithium. La poursuite du traitement aprépisode
maniaque peut étre envisagée chez les patients @y@mmndu au divalproate de sodium lors de I'émsadu.

Les indications mentionnées dans le Vidal pourddamazépine comprennent la prévention des rectates
le cadre des troubles bipolaires, notamment chezpddients présentant une résistance relative,cdese-
indications ou une intolérance au lithium et létérment des états d'excitation maniaque ou hypcagaei

Concernant le divalproate, les mentions Vidal rafgt le traitement des épisodes maniaques du leoub
bipolaire en cas de contre-indication ou d'intalém au lithium. La poursuite du traitement aprépidode
maniaque peut étre envisagée chez les patients @y@mndu au divalproate de sodium lors de I'émsadu.

Constat : L'utilisation des anticomitiaux a visée arative ou prophylactique de I'épilepsie chez le géent
TC suggére une efficacité de la carbamazépine et dualproate ou divalproate de sodium dans le
traitement de I'agitation et de I'agressivité.

R60 : La Carbamazépine (CBZ) (TEGRETOL®) et le valpoate de sodium (VPA) (DEPAKINE®) sont
recommandés en premiere intention chez le patientraumatisé cranien pour traiter I'agitation,
'agressivité, la colére et [lirritabilité notamment lorsqu’il existe une labilité de I'état thymique.
Néanmoins, I'utilisation des anticomitiaux ayant ue action thymorégulatrice n'a pas d’AMM pour traiter
I'agitation, I'agressivité, la colére et I'irritabi lité et la prescription de ces molécules doit étrévaluée au cas
par cas selon les critéres associés aux traitemergeescrits hors AMM en plus des précautions d’'usage
(AE).

Constat : L'efficacité du VPA est décrite comme rafme, avec une dose relativement standardisée de 025
mg de divalproate de sodium.

Constat : Une bonne efficacité de la carbamazépire été rapportée avec une dose de 400 a 900 mg/ jour
sans effet cognitif négatif.

Constat : Une amélioration du syndrome de Kluver-Bay post-traumatique a été rapportée avec un
traitement par carbamazépine.
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Constat : Certains auteurs proposent de préférer Bxcarbazépine (OXC) (TRILEPTAL®) a la CBZ en
raison de son efficacité sur I'agitation et I'agresivité et d’'un meilleur profil d'effets secondaires

Constat: Lamotrigine (LAMICTAL®): Une amélioration de I'agressivité et de rires et pleurs
spasmodiques a été rapportée dans des études de cas

Constat : Le lévétiracétam (KEPPRA®) n'a pas d'effe bénéfique sur I'agressivité aprés traumatisme
cranien.

R61 : Le lévétiracétam (KEPPRA®) doit étre évité apes traumatisme cranien en raison de risques de
troubles du comportement et de troubles de 'humeumduits par le produit (AE).

4.4. Antidépresseurs

Selon une enquéte réalisée aupres de professionoelsaméricains (Fugate et al. 1997), les antielgmurs
font partie des 5 médicaments les plus fréquemmtligés pour traiter I'agitation chez le patieraumatisé
cranien. Le travail similaire plus récent de Franoj (Francisco et al. 2007), ne retrouve pas Ernes résultats
pour I'agitation. Par contre concernant l'irritat#l| les groupes expert et non expert nommentR&standis que
seul le groupe expert signale les IRS pour leanaéint de la colere.

Les antidépresseurs sont d’abord utilisés pouwetréa dépression. lls sont aussi utiles aprésratisme cranien
en considérant que la dépression ou l'anxiété p#lnadirectement causer une agitation ou une agras¢Deb
& Crownshaw 2004 ; Levy et al. 2005).

4.4.1. Antidépresseurs et troubles du comportement par exces

Concernant I'agitation et I'agressivité, les adilkont peu nombreux. Une étude prospective rasgéendivalue
la sertraline 100 mg/j versus placebo (Meythaleale2001). Cette étude porte sur 11 sujets etpuep pas
d’amélioration significative sur I'agitation (nive&). L'étude a cependant des limites car les tffesont assez
faibles et les effets sont attendus dés la prensénegaine pour un essai qui ne dure que 2 semainésta.
Selon Lombard et al. (2005) I'effet antidépressegimpeut étre obtenu avant un délai supérieur ola&daux
semaines. Ces auteurs considéerent que les IRSnodélai d’action inacceptable au contrdle d’unetaigin
aigué. Une série de 13 traumatisés craniens (Kaalt 4998 b) sous sertraline 200 mg/j sans grauperble
laisse penser a un effet significatif sur l'irritié® et I'agressivité (niveau 3), alors gu'il ntgsas noté d’effet sur
la symptomatologie dépressive apres 8 semainesitentent.

Chez deux patients présentant un syndrome de KBwey (agitation, hyperoralité, hypersexualité) espr
traumatisme cranien sévere, I'utilisation de Séneajusqu’a 150 mg/j a été suivie d’'une améliamtrapide
(quelques jours) des troubles résistants a d’aumtédicaments (Slaughter et al. 1999) (niveau 3)r Ro des
deux cas, l'utilisation associée d'un neuroleptigamble avoir potentialisé I'effet de la sertraline

Concernant les études de revues, I'amitriptylinest’pas utilisée de maniére commune dans l'agitajres
traumatisme cranien (Chew & Zafonte 2009). Parreoelie est considérée par d’autres comme I'agerthaix
du traitement des troubles du comportement apsésne cérébrales frontales (Levy et al. 2005).

Une étude rétrospective comparant 20 patients satfigftés par amitriptyline a un groupe témoin &endn
agités (Mysiw et al. 1988) retrouve pour des pasiem phase d’amnésie post traumatique une grdfidacaé
sur l'agitation pour 12 patients sur 17 apres Tgale traitement débuté a la posologie de 25 nmuigj augmenté
par palier de 25 mg tous les 3 jours jusqu’a 15Quangour (niveau 3).

Dans une étude de cas portant sur un sujet de 8agfe apres traumatisme cranien associé a deadédes
lobes frontaux est rapporté, aprés échec d’autagerments, que I'amitriptyline est efficace enengines sur
des acces de colere avec amélioration de 'atteiffiackson et al. 1985) (niveau 3).

A signaler une étude de cas testant I'effet du dpipn (Zyban®) — qui appartient a la classe théantigee :

« autres antidépresseurs » dans le VIDAL — a dasssz élevées (150 mg/j) chez une femme de 20émnised
comme séverement agitée. L'efficacité apparait sapgehec de la Loxapine, haloperidol, propanolol,
methylphenidate, diazépam, paroxétine (Teng €1286) (niveau 3). Ce traitement peut exposer ardebles
neuropsychiques et a des dépendances et ne peuétlemecommandé en I'état actuel des connaissance

Les IRS ont moins d’effets secondaires et un pdigffet secondaire différent de celui des tricgaks qui
peuvent générer une sédation, des effets secosdzardiologiques, anticholinergiques avec constpaet
rétention urinaire, abaisser le seuil épileptogkesy et al. 2005 ; Lombard et al. 2005).

Ni les IRS ni les antidépresseurs tricycliques h'ane autorisation de mise sur le marché (AMM) dans
I'agitation ou I'agressivité.
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Tableau 20 : Antidépresseurs, troubles du compenéet dépressionchez le patient TC

Références Objectifs et méthode Résultats Niveau

Chew & Zafonte 2009. | Revue de la littérature des traitemel Dépression IRS les effef Revue
pharmacologiques de troubles neul dopaminergiques de cette molécule
comportementaux : neuroprotection, évd confere un effet additionnel théoriqy
déficit ~mnésiques et attentionng cognitif bénéfique. Il est rapporté u
agressivité, agitation, dépression, manie| amélioration de la «  vitess

psychomotrice ».

Tricycliques : risque épileptique signa
Phase aigué phase post aigué pour Ia po_pu_latignltraumatisnjg cranien,|

Agitation, irritabilité, agressivité :

IRS : pas de donnée suffisante et eff

variables selon les études sur I'agitatiq

Augmentation du risque épileptique.

Buspirone efficacité dans plusieu

études sur I'agressivité/

Deb & Crownshaw 2004 Revue d’articles de langue anglaise, | 287 résumés, 63 études incly Revue
1990 & 2003, Brain Injury depuis 1996. | Antidépresseurs: 11 études, la plup
13 essais controlés randomisés, | décrivent une amélioration de I'agitatig
observations prospectives, 4 étud et de I'agression avec les IRS: « Il n’q
rétrospectives, 25 séries de cas, 13 | pas surprenant que les antidépressg
témoins. soient actifs dans la dépression
Mots clés: apathie, ralentisseme| Utilisation dans les troubles anxieux.
agitation, agressivité, inattention, troubl| « il n’est pas surprenant de considérer ¢
affectifs... manque de motivation les AD sont primairement indiqués da
comportement hypersexuel, dépression.| le traitement de la dépression. Cepend

certaines preuves suggérent que d
certains cas les AD puissent étre uti
dans le traitement de l'agitation et
'agression. Il est possible que
dépression et d'autres troubles affect
aprés traumatisme cranien  soif
indirectement la cause de I'agitation et
I'agressivité » « il est possible que ch
certains patients les manifestatio
neurocomportementales soient caus
par une anxiété sous-jacente. Aug
'amélioration de l'agressivité observé
aprés traumatisme cranien en utilisant
AD peut étre due a une amélioration
cette anxiété ».

Francisco et al. 2007 Objectif décrire les préférencq Il n'y a pas de consensus clair pour| Enquéte de|

pharmacologiques pour le traitement ¢
troubles neuropsychologiques aprés TC
Sondage par mail, auprés de rééducatq
(physiatrists) un groupe de spécialistes
23 VS un groupe de non spécialistes

Demande de citer les 3 médicame
préférés pour le traitement de 12 troub
du comportement (agitation, colér
anxiété, dépression, inattention, év
faible, irritabilité, insomnie, ralentisseme
mental, aboulie, Ilabilité émotionnellg
déficit mnésique, désordre obsession
compulsif.

168 questionnaires — 91 réponses maig
seulement sont utilisables (29% valableg

choix de chacun des symptdomes cible
y a des différences entre les grouf
spécialistes / non spécialistes surtout p
I'agitation.

Ceci s’explique par la variété de produ
d’effet clinique identique, la variabilité d
la sévérité du trouble considéré et

manque de recommandations d'uss
clinique.

Colere : spécialistes = VPA — IRS / N(
spécialistes : VPA — CBZ.

Irritabilité :  Spécialistes = VPA -
Buspirone — Paroxétine / non spécialis
VPA — paroxétine — Buspirone.

professionnels

Fugate et al. 1997

Objectif déterminer les donnée
nationales (US) de mesure et traitement
I'agitation aprés traumatisme cranien f
des médecins de MPR s'intéressant ¢
traitements des survivants de traumatis
cranien.

Méthode : interrogation par téléphone d’
échantillon de 70% des membres du Br.
Injury Special Interest Group of th
American Academy of Physical Medicin
and Rehabilitation.

129 répondants sur 157, soit taux de ret|
de 82%

La majorité des répondants ne mesur
pas I'agitation par une échelle standard
Les 5 médicaments les plus prescrits
le groupe des experts sont CB|
antidépresseurs tricycliques, trazodqg
(DESYREL®), amantadine et BB.

Pour le groupe non expert, il s'agit ¢
CBZ, BB, haloperidol, antidépresseu
tricycliques et BZD.

Enquéte de|
professionnels

Jackson et al. 1985

Etude de cas.
Patient de 32 ans, agitation sévere af

Efficacité en 2 semaines, cessation
acces de colere, amélioration
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traumatisme cranien et lésion des lok
frontaux. Echec traitemer
comportemental, essai amitriptyline.

I'attention.

Respect de la performance cogniti
Amélioration de [lagitation sans effe
secondaires cognitifs significatifs.

Kant et al. 1998

Essai ouvert sans groupe contrdle.

13 patients avec irritabilité et agressivi
aprés traumatisme cranien grave (n3
modéré (n=6) ou léger (n=5).

Un mois a 9 ans aprés le traumatis
cranien.

Etude de leffet de la sertraline a
posologie initiale de 50 mg /j augment
progressivement jusqu’a 200 mg/j.
Etude de 8 semaines, lirritabilité et
dépression ont été évaluées toutes le
semaines (OAS Madifiée).

Aprés 8 semaines de traitement, U
amélioration de Ilagressivité a é
observée chez 8 patients sur 10 (809
lirritabilité a été améliorée chez 1
patients sur 10 (100%).

Diminution significative de lirritabilité et
de I'agressivité et des acces critiques s
effet sur la symptomatologie dépressive
Les IRS sont utiles au traitement
lagression et de [lirritabilité apre
traumatisme cranien.

L’amélioration n'est pas due
'amélioration des symptémes dépress
car aucun effet antidépresseur n’g
évident ni a 4 ni a 8 semaines.

Principal biais : pas de groupe contrd
Antécédent d'alcoolisme pour 2 patier
et de consommation de drogue pour 1.

Kim et al. 2001 Etude de l'effet d’'un traitement par IR| Amélioration de I'agressivité. 3
chez 3 patients déments agresg
chroniques aprés TC.
Lombard & Zafonte| Une revue de la littérature de 1995 a 20 IRS: effet antidépresseur, labilif Revue
2005. sur les différents traitements de I'agitatii émotionnelle, hypoéveil, mais pas d’eff

et les troubles du comportement chez
patient TC.

avant 2 semaines, non acceptable dan
traitement de l'agitation. Augmentent
risque d'épilepsie.

Buspirone : efficace sur l'anxiété mal
augmente le risque d’épilepsie.

Meythaler et al. 2001

Etude de l'effet de la sertraline sur I'évg
et la vigilance aprés traumatisme cran
avec lésions axonales diffuses.

Etude prospective randomisée con
placebo. Sertraline & I'admission en pha
aigue de rééducation. 11 sujets sertral
100 mg / placebo x 2 semaines. Dans lg
semaines aprés traumatisme crani
Utilisation ABS / Orientation Log
GOAT.

Pas d'amélioration significative d
groupe traité par sertraline sur les 3 te
Aucune différence pour les niveaux
récupération dans les deux groupes.
Pas d'effet négatif sur la récupération, f
d’effet secondaire significatif. .

Effectifs faibles — Effets attendus dés
premiére semaine. Essai de bréve du
(2 sem). Biais importants.

Mysiw et al. 1988

Etude rétrospective.
Etude des effets de I'amitriptyline sur
contrble de [Iagitation en phase ¢
récupération apres traumatisme cranien
hommes et 15 femmes admis sur (
période de 2 ans aprés traumatis
cranien sévere récent en phase d’APT.
sont agités (18 homme / 2 femmes). M
sous amitriptyline.
Age de 29.4 pour le groupe agité / 24
pour le groupe non agité.
Utilisation  du  Orientation
Monitoring System

Groug

Amélioration  trés  importante  d
el'agitation pour 12/17 patients dans les
lgours de [linitiation du produit en phag
48APT.
nBas d'interaction avec la récupérati
meognitive.
20amitriptyline apparait plus utile comm
sadjuvant au traitement de I'agitation n

dirigée et a aussi un rdle dans la réduct

.Ble la sévérité de l'agitation dirigée €

phase d’APT.

bn

1)

=)

=}

Slaughter et al. 1999

Etude de cas :
Deux cas de syndrome de Kluver-Bu
aprés TC séveére sont décrits en phase
aigue.
Etude de I'effet des IRS.

Amélioration du syndrome de Kluve

cyBucy.
post

Teng et al. 2001

Etude de cas : un patient T@ agitphase
d’éveil. Echec des autres produi
traumatisme cranien sévere score
Glasgow 3.

Traitement habituel par des produ
dopaminergiques ou noradreniergiqu
Etude des effets de la bupropi
(Zyban®).

Seule la buspirone a permis de réduire
smaniére significative I'agitation et le
dfonctions cognitives.

Dose assez élevée de 150 mg/ jour.
ts
es.

n

dé
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4.4.2. Antidépresseurs et dépression

Concernant la dépression, une revue de la littegadle 2009 (Fann et al. 2009) signale la pauvr&ssdis
randomisés avec groupe contrble et le meilleur anivele preuve préliminaire pour les antidépresseurs
sérotoninergiques pour le traitement de la dépras&l6 articles avec des patients traumatisés emanavec
criteres de sévérité de dépression validés avapres traitement).

Une étude de trés bonne qualité méthodologiquetimel final 22 patients dépressifs aprés traumatisranien
traité par sertraline (Zoloft®) en comparaison aguoupe de 19 autres sous placebo (Ashman et @)2Des
résultats aprés 10 semaines de traitement mona@mtamélioration de I'humeur, de la qualité de e,
'anxiété, aussi bien dans le groupe sertraline lgugroupe placebo, mais un taux de réponse de &9%
sertraline contre 32% sous placebo (niveau 2).udétporte sur des traumatisés craniens toute &véri
confondue pour des doses progressives de 25 a @dGaur. D’autres études antérieures moins putesamais
de bonne méthodologie pointaient déja ce résultat & sertraline (Lee et al. 2005) avec 10 sujetsmatisés
craniens légers a modérés pour une étude de 4rssnaiveau 4) et 15 traumatisés craniens |égers dae
étude non randomisée en simple aveugle (Fann 20@0) (niveau 4).

Une étude sur la fluoxétine (PROZAC®), davantadg#éel sur la recherche d’effet cognitifs et de jdést
neuronale (Horsfield et al. 2002), a propos de fepts traumatisés craniens retrouve une amélmradie
I'humeur et des performances mnésiques et attaeties (niveau 4).

Une étude a propos du milnacipran (IXEL®) a la ddse30 & 150 mg / jour pour 10 patients aprées tadismes
craniens légers a modérés (Kanetani et al. 200B3éupendant 6 semaines, décrit une amélioratienad
dépression et des performances cognitives (nivgaDet antidépresseur a la particularité d’étréntbiteur de
la recapture de la sérotonine et de la noradrénalin

L'utilisation du moclobemide (MOCLAMINE®) chez 26apents aprés traumatisme cranien (Newburn et al.
1999) dans une étude ouverte rapporte une bonica@fé du produit mais pas de groupe contrdles@iv4).

Concernant le citalopram (SEROPRAM®), une étud@@l (Périno et al. 2001) décrit un taux de répatese
81% pour les 26 personnes aprés traumatisme crdraeméthodologie est un essai ouvert simple (nivBaet
étudie le citalopram combiné avec la carbamazéiimst décrit une efficacité pour réduire la dégren et les
troubles du comportement apres traumatisme cram@urjours a propos du citalopram, un essai ouverbpos
de 54 patients traumatisés craniens légers a mofRepoport et al. 2008), rapporte un taux de répale 46%
avec rémission a 26.9% aprés 10 semaines de tmite@es résultats sont réputés comparables aultatSsde
patients externes souffrant de dépression majeurd,absence de traumatisme cranien (niveau 4)nElef
méme auteur (Rapoport et al. 2010), dans un tragadomisé double aveugle a propos de 10 patignisiffe
placebo = 11 patients) s’intéresse a la récidivdadéépression aprés traitement par citalopramtdux de
récidive de 50% est avancé, posant le problem&adétl ou de la poursuite du traitement une foiddaression
majeure traitée. Pour un effectif faible, le tawxrdchute ne différe pas d’'un groupe a l'autraanis les délais
de survenue. Cette étude rapporte des limitegpadesuite du traitement pour éviter une récidivalépression,
il est préférable de stopper et de reprendre sed@ment en cas de besoin (niveau 2).

Concernant les antidépresseurs tricycliques, undeétandomisée contre placebo en cross over étadie
desipramine (non commercialisée en France) (Wradkewt al. 1996). Les effectifs sont bien faiblés (
traumatisés craniens séveres valident I'étudeyeéni 2-3). Pour I'amitriptyline, une étude a propies 13
patients traumatisés craniens comparés a un garift8 sujets dépressifs non traumatisés cranienerttée un
taux de réponse de 4/13 dans le groupe traumatisésens contre 11/12 dans le groupe sans traummtis
cranien (Dinan & Mobayed 1992). Les auteurs contlugue la condition de dépression aprés traumatisme
cranien est relativement résistante a la théramidrigycliques (niveau 4).

Comme pour le traitement de I'agressivité, le énmiént de la dépression doit rechercher meilleupadp
bénéfice / risque ; ce qui tend a préconiser les pRitét que les tricycliques en premiere intensanif si un
effet collatéral des tricycliques est recherché.

On peut enfin citer une étude ayant évalué I'affeta paroxetine et du citalopram sur les pleutbglagiques,

qui peuvent étre assimilés a un trouble du compuete aprés un traumatisme cranien car ils survigrpearfois

de facon isolée en I'absence de troubles thymigMesler et al. 1999). L'efficacité et la tolérande ces deux
molécules ont été recherchées chez 26 patientpdti@nts dans chaque groupe) admis de fagon cansgcu
pour un traumatisme cranien et présentant des glpathologiques. Une amélioration du symptéme a été
observée dans chacun des groupes dans les tressqaiiont suivi I'introduction du traitement. llanpas été



noté de différence significative entre les groudes.seul effet secondaire rapporté était des naudars

groupe « Paroxétine ».

Tableau 21 : Antidépresseurs et dépression cheatient TC

e

Références Objectifs et méthode Résultats Niveau
Ashman et al| Etude randomisée double aveugle sertaline (n32Rps de différence significative entre les deuR
2009 contre placebo (n=19). groupes sur les mesures de dépression, ankiété

52 sujets volontaires ayant eu un traumatigmet qualité de vie. Il existe une amélioration des

cranien. 3 scores (dépression, anxiété, qualité de Vie)

Key words : anxiety / brain injuries / depression dans les 2 groupes (59% groupe sertraline, 32%

minority groups / randomised controlled trials| Qroupe placébo).

rehabilitation / Sertraline.

Score Hamilton Rating Scale for Dépression de| 18

ou plus (HAM-D).

1/3 sont des TCL, les 2/3 TCSM ou TGS

(inhomogéne).

Phase chronique : 17 +/- 14 ans apres le traumatjsm

cranien (inhomogene). Groupe

11 sujets exclus de I'étude (8 non compliants, une

réaction allergique, une augmentation de |la

dépression, une augmentation de I'anxiété).

Début a 25 mg, augmentation progressive a 200 mg.

Durée de 'étude = 10 semaines.

La réponse au traitement se définit comme une

réduction de 50% du score HAM-D.

Dinan & | Etude de l'effet de I'amytriptyline chez un grouj Amélioration de la dépression chez 4/] 3

Mobayed 1992 | de patients déprimés aprés un TC (n = 13) com| patients du groupe TC contre 11/13 du grol
a un groupe de patients déprimés sans TC (n=| non TC.
apparié en age et sexe. Différence significative entre les deux group
Groupe TC : TC léger (perte de conscience de m| cette étude suggere que la dépression &
de 20 min) hospitalisation de moins de 3 jours. traumatisme cranien est relativement résistd
Hamilton modifiée. DSM 3. a la thérapie par tricycliques.

Essai ouvert 100 a 250 mg/ jour en moyenne da
population de TC ; 158 mg/j chez les sujets coat
179, durée 6 semaines.

Fann et al. 2000| Etude en simple aveugle : sertraline versus plaq Sur la Hamilton Rating Scale for Dépressi¢ 2-3
chez 15 patients aprés TC légers, dépres| 13 (87%) ont une diminution du score > ou
majeure, en moyenne a 10.6 mois aprés| 50% et 10 (67%) ont un score < or =
traumatisme cranien (3 & 24 mois). ("rémission”) aprés 8 semaines de Sertraline
Hamilton modifiée, critere DSM Il R Amélioration statistiquement significative d
Etude non randomisée en simple aveugle, sertrg désordre psychologique, de la haine,

25 a 150 mg/ j, contre placebo. lagression et des symptbmes  pq
Moyenne 75 mg, durée 8 semaines. commotionnels.
Limites : simple aveugle.

Fann et al. 2009 | Objectifs évaluer de maniere critique | Il existe une pauvreté d'étude randomig Revue
interventions sur la dépression aprés traumatiy concernant la dépression aprés TC.
cranien et établir des recommandations pourn antidépresseurs sérotoninergiques et
pratique clinique. interventions comportementales ont le meillg
Méthode : revue pharmacologique, biologique, | niveau de preuve préliminaire dans
la dépression apres traumatisme cranien. 6 basq traitement des la dépression aprés traumati
données — Etudes en anglais depuis 1980. | cranien.
articles identifiés, 57 retenus aprés lecture | D'autres recherches sont nécessaires [
résumés, 2 revieweurs, en final 26 articles reten apporter des preuves et des recommandaf
sujets aprés traumatisme cranien, diagnostic § de traitement dans la dépression ap
critéres validés de sévérité avant et apres traitém| traumatisme cranien.

Niveau de preuve de I'Académie Américaine
Neurologie. L'étude la plus large comporte
patients
Horsfield et al.| La fluoxétine stimule I'expression du facte| Les résultats préliminaires ont montré que| 4

2002

neurotrophique dérivé du cerveau (BDNF) et g
récepteur tyrosine kinase spécifique, et a causs
allongement neuritique et une augmentation de
densité de ramification dendritique des neuro
hippocampiques CA3 des cellules pyramidales ¢
les rongeurs. Ce dernier effet de la fluoxétinaéa
appelé remodelage neuronal. Compte tenu de
données quel usage de la fluoxétine ag
traumatisme crénien ?

Une étude pilote ouverte, fluoxétine chlorhydr
(Prozac, 20-60 mg / jour) administré a un groy
hétérogeéne de cinq traumatisés craniens souffeal
dépression modérée ou non dépressifs pendant
période de huit mois.

fluoxétine améliore  I'humeur, en ply
d'améliorer les performances sur le Tr|
Making Test partie A, et la lettre-nombre
sous-test de la WAIS-III.

Bien que la fluoxétine ait eu des effg
bénéfigues sur certaines mesures de
cognition, des travaux complémentaires s
nécessaires pour établir une relation cau
entre améliorations et remodelage neuronal.
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Tests cognitifs, mémoire au départ et apres
mois de traitement par fluoxétine.

Kanetani et al.

2003

Evaluation de  [efficacité et la sécurité
MILNACIPRAN (IXEL), inhibiteur de la recapture
de sérotonine noradrénaline (IRSN), pour
traitement de la dépression aprés traumati
cranien léger a modéré. Alors que d'autres éty
ont été publiées sur I'utilisation des antidépness
tels que les inhibiteurs sélectifs de la recaptieda
sérotonine (ISRS) et les tricycliques pour
traitement de la dépression aprés TC, aucune €
antérieure n'a examiné l'utilisation d'un IRSN.
Etude ouverte de six semaines pour 10 patient
hommes et 6 femmes) de 28 a 74 ans. DSM-IV ¢
diagnostiquer les troubles d'humeur. La sévéritd
la dépression a été mesurée avec l'échelle d
items de Hamilton (HAM-D). L'état cognitif de
patients a été évalué a l'aide de I'examen dé |
mini-mental (MMSE).

Le maximum quotidien de MILNACIPRAN
variait de 30 a 150 mg. Un patient a eu (¢
effets secondaires, mais aucun de grave. S
base d'une baisse finale HAM-D score de p
de 50%, le taux de réponse pour les n
patients était de 66,7%, alors que le score fi
est de 7 ou moins, le taux de rémission pour|
neuf patients était de 44,4 %. En outre, |
amélioration significativement plus importan|
des fonctions cognitives a été observée chez
patients traitts avec le  milnaciprg
CONCLUSION: Les résultats ont démontré q
le MILNACIPRAN est un médicament sar
efficace pour la dépression légére et modéré
la suite TBI et pourrait étre un médicament
premier choix dans cette indication.

Lee et al. 2005

Objectif : étudier les effets du methylphenidateet
la sertraline en comparaison d'un placebo sur|
multiples séquelles neuropsychiatrigues ag
traumatisme cranien.

Etude de 4 semaines, double aveugle, en gro
paralléles. Trente patients aprés traumatismeemg
Iéger & modéré ont été affectés au hasard a I'sin
trois groupes de traitement (n = 10 dans cha|
groupe) avec l'age, le sexe et [Iéducat
correspondant, c'est- a- dire le méthylphénidatg
partir de 5 mg / jour et en augmentant a 20 mgr/
en une semaine), la sertraline (& partir de 25 n
jour et en augmentant a 100 mg / jour en
semaine) ou un placebo. Avant puis apres
semaines, les évaluations suivantes ont
administrées: subjectif (Beck Depression Inventg
et objectives (Hamilton Depression Rating Scg
mesures de la dépression; Rivermead [
commotionnel symptémes Questionnaire pour
symptémes post-commotionnels; SmithKli
Beecham échelle de qualité de vie de qualité d
vie, sept tests de performance (Critical Fus
scintilement, temps de réaction au choix, sy
continu, arithmétique mentale, mémoire a cq
terme, Digit Symbol Substitution et examen Mi
Mental State), les mesures subjectives de som
(questionnaire d'évaluation Leeds Sleep) et
somnolence diurne (échelle de somnole
d'Epworth). Tous les événements indésirables
cours de la période de I'étude ont été enregistrq
leurs relations avec les médicaments ont
évaluées.

Les séquelles neuropsychiatriques semb
s’améliorer de fagon naturelle chez les patie
aprés une lésion cérébrale traumatique.
méthylphénidate a eu des effets significatifs
les symptdbmes dépressifs par rapport
placebo, sans entraver le processus naturg
récupération des fonctions cognitives. Bien (
la sertraline également ait eu des eff
significatifs sur les symptdmes dépressifs
rapport au placebo, elle n'a pas amélioré
nombreux tests sur les performances cogniti
La somnolence diurne a été réduite par
méthylphénidate, contrairement a la sertraling
CONCLUSIONS: Le méthylphénidate et
sertraline ont eu des effets similaires sur
symptomes  dépressifs. Cependant,
méthylphénidate semble étre plus bénéfig
dans I'amélioration de la fonction cognitive ef]
maintien de la vigilance diurne
Méthylphénidate a également offert u
meilleure tolérance que la sertraline.

Newburn et al.
1999.

La dépression majeure suite a une lésion cérék
traumatique est un phénoméne commun. Il n'y a
d'études dans la littérature définissant les treetes
optimaux pour cette affection suite a un traumadig
cérébral.

Analyse d’'un groupe de patients qui ont été indlugduction des scores de douleur morale de 3

dans une étude plus vaste d'un antidépres
(MOCLOBEMIDE).
Etude ouverte.

Vingt-six patients atteints de grande dépresg
d'apparition tardive (moyenne 4,67 années p
TCC) ont été identifiés (18 hommes, 8 femme
avec un age moyen de 28,49 années /blessure
groupe est modérément déprimé suivant I'Hamil
Depression score (HAM-D) de 23,4 et modérém|
anxieux avec un score d'anxiété de Hamilton (HA
A) de 21.2.

rélmyenne HAM-D de réduction était de 81%
pE#&M-Une réduction de 81%. Sur les 26 suijg
23 sont répondeurs. Le début d'action

nrapide, avec 17 répondeurs au jour 3.
scores d'irritabilité sont réduits de 57% et u

s¢luest conclu que le moclobémide peut étre
traitement efficace pour la dépression maje
aprés TBI, mais des études contrblées doi
icgtre effectuées pour confirmer cela.

psBévérité des traumatisés craniens non notée
S),

5. Le

on

ent
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et
pts
lest
les
ne

un
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Perino et al

2001.

Objectif : étudier la réponse pharmacologique au
dépression majeure et autres dérangements
traumatisme cranien.

20 sujets déprimés apres traumatisme cra

r Au départ, les symptdmes psychiatriques d
apeegroupe B étaient plus importants que dan
groupe A. (En particulier somatiqu

nignéoccupation excessive, l'anxiété, I'hum




(confirmé par 2 observateurs psychiatres) sur Tes
consultants envoyés aux psychiatres pour probl
de compliance au programme de rééducation et
comportements perturbés. Aprés retour dang
Société.

Deux groups : groupe A dans les 6 mois, group
dans le 24 a 36 mois post traumatisme cranien.
GSC a l'entrée, longueur du coma, longueur
I'hospitalisation, MIF, Brief Psychiatric Ratin
Scale (BPRS) et Clinical Global Impression sc
(CGl). Ces deux échelles sont répétées apres
semaines de citalopram (20 mg/j) et CBZ (600mg

8épressive, lenteur psychomotrice, et labilité
eraffective). Au T1, le global (groupes A et B
d=smbinées) CGl et BPRS scores ont montré une
ganélioration statistiquement significative par
rapport a TO, méme si scores groupe B dont
e d&meurés plus élevés que ceux du groupe A.
Les résultats de cette étude suggérent que: (g) le
dgtalopram combiné avec la carbamazépine|est
g efficace pour réduire la dépression et |es
alroubles du comportement apres un TCC, et|(b)
de@s perturbations doivent étre traitées deés |que
jpossible au cours de la période de réadaptdtion
aigué.
citalopram combiné avec la carbamazépine
efficace pour réduire la dépression et ¢
troubles du comportement aprés un TCC.

est
es

Rapoport et al,
2008

L'objectif de la présente étude est d'examiner
taux de réponse et de rémission sous citalop|
dans le traitement de la dépression majeure a
traumatisme cranien.
Série de cas.

Sujets souffrant de dépression majeure af
traumatisme cranien léger a modéré

Traitement en essai ouvert par citalopram avec
dose initiale de 20 mg / jour pour un maximum
50 mg / jour pendant 6 semaines (soit n = 54) oy
semaines (n = 26 ).

Echelle de dépression de Hamilton (HAMD).
réponse a été définie par une réduction de 509
score de HAMD, et la rémission a été définie par,
score HAMD <ou = 7. La moyenne HAMD 4
départ et 6 semaines étaient 23,66 (SD 6,8) eD1
(SD 9,3), respectivement (t (53) 7,157,
<0,0001). La moyenne HAMD a 10 semaines §|
de 12.96 (SD 7,9) (t (25) = 7,323, p <0,0001).

lds 6 semaines, 54 sujets ont été évaluég ét
re@id, 7% ont répondu avec 24,1% en rémissior]. A
prE® semaines, 26 sujets ont été évalués et 46,2%
ont répondu avec 26,9% en rémission. Le taux
de réponse dans le présent échantillon était
réensiblement plus faible que celui rapporté
antérieurement pour les patients avec un TC,
uneais comparable aux résultats de l'essai |des
dpatients externes souffrant de dépression
I0ajeure, en l'absence de TBI.

6.3

tait

Rapoport et al,
2010

Objectifs : savoir si un traitement continu p
citalopram peut prévenir une rechute ap
dépression majeure due a un TC.

65 patients traités, dépression majeure a
traumatisme cranien.

Etude randomisée double aveugle contre placebg
Patients traumatisés craniens: toute sévé
confondue.

Citalopram (SEROPRAM ®) de 20 a 50 mg. N =

pour le groupe traitement et n=11 pour le groupe

placebo.

25 sont en rémission. 21 d’'entre eux participe
Suivi tous les mois pendant 40 semaines.
Rémission Score Hamilton Rating Scale
Dépression< 7.

Variable de sortie intéressante: présence dune

rechute (HAM > 16).
Recueil des données : 16/02/2005 a 05/05/2008.

at e taux de rechute ne différe pas d'un groupe 2
d&utre ni dans les délais de survenue.

11 rechutes de dépression (52.4%).
pr8ssorties d'étude dont 1 pour El (diarrhées).

.Risque relatif important de récidive d
ricképression aprés traumatisme cranien
rapport a d’autres populations sans traumatis
L@ranien (50% récidivent).

par
me

A la
ve

Cette étude apporte des réserves quant

htpoursuite du traitement pour éviter une récid
de dépression aprées traumatisme cranien.

or

Wroblewski
al. 1996

et

Série de traumatisés craniens séveres &
dépression.
Etude de la desipramine, AD tricyclique n

commercialisé en France.

10 patients traumatisés craniens sévéres, dépme
au long cours (DSM IlIR), étude controlg
randomisée contre placebo: desipramide
placebo (4), cross over un mois plus tard.

Evaluation DSM Ill une fois par mois. Echel

6 (86%) des 7 ont une résolution de
dépression sous desipramine.

2 sorties d’étude : une crise d'épilepsie,
virage maniaque.

Amélioration  statistiquement  significati
desipramine VS placebo.
250 mg 2x/j prise initiale, titrage a J

maximum 1 a 2.5g/j.

Limites : effectifs faibles.

humeur tous les 15 jours. .

R62 : Les antidépresseurs sont d’abord utilisés pautraiter la dépression selon les recommandations
habituelles et dans le cadre de leur AMM. En I'absece d’argument contraire, ils peuvent étre utiliséshez
le patient traumatisé cranien (AE).

R63 : La prescription des antidépresseurs dans leadre du traitement de la dépression a tous les stes
d’évolution doit suivre les recommandations pour lapratique cliniqgue publiées par I'ANAES en 2002 :
« prise en charge d'un épisode dépressif isolé dadulte en ambulatoire » (AE).
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R64: Il est notamment précisé que le choix d’'un ardépresseur repose préférentiellement sur quelques
criteres spécifiques :

— l'utilisation thérapeutique d'effets latéraux (par exemple, recherche de sédation, d'anxiolyse, oued
stimulation);

— l'indication préférentielle d’'une classe thérapetique dans certaines comorbidités psychiatriques, g
exemple les ISRS (Inhibiteurs Sélectifs de la Recape de la Sérotonine) et en particulier la sertalie pour
les troubles obsessionnels et compulsifs ;

- I'effet mixte ISRS + adrénergique (ISRNA) sur ledroubles cognitifs : par exemple milnacipran (IXEL®)

a la dose de 30 a 150 mg.

Constat : Les antidépresseurs peuvent s’avérer effices de facon indirecte sur I'agitation et I'agresvité
en considérant que la dépression ou I'anxiété sodes facteurs favorisants.

Constat : L’amitriptyline a montré une certaine efficacité sur I'agitation a partir de 25 mg par jour.
Constat : La Paroxetine et le Citalopram peuvent améliorer les pleurs pathologiques de certains patigs
TC.

Constat : Les ISRS pourraient avoir un effet bénétjue sur la plasticité cérébrale et donc sur le potiel
de récupération.

Constat : La sertraline a montré une certaine effiacité sur I'agitation, I'agressivité et l'irritabil ité avec
des doses allant jusqu’a 200 mg par jour.

Constat : Une amélioration du syndrome de Kliver-Bay (agitation, hyperoralité, hypersexualité) aprés
traumatisme cranien sévére, a été rapportée avecutilisation de sertraline jusqu'a 150 mg/j. L'effet
bénéfique a pu étre potentialisé par I'associatiode la sertraline a un neuroleptique.

R65: En l'absence d’indications particulieres, il st recommandé de choisir I'antidépresseur le mieux
toléré, le moins dangereux en cas d'absorption mass, et le plus simple a prescrire a dose efficackes
ISRS, ISRSNA (Inhibiteurs Sélectifs de la Recapturele la Sérotonine et de la Noradrénaline), et autse
antidépresseurs non imipraminiques non IMAO obéiss# le mieux a ces exigences. En période d’éveilsle
antidépresseurs imipraminiques et notamment I'amitiptyline a faible dose peut également étre proposée
pour le traitement de I'agitation (AE).

R66 : L'utilisation des antidépresseurs n'a pas d'’MM pour traiter I'agitation, I'agressivité ; aussi la
prescription de ces molécules doit étre évaluée aas par cas selon les critéres associés aux traitems
prescrits hors AMM en plus des précautions d'usag@E).

4.5. Benzodiazépines

Selon I'enquéte réalisée aupres de professionrmis-ameéricains (Fugate et al. 1997), les benzodiagé
(BZD) ne sont pas utilisées par le groupe expele aont en dernier lieu par les non expert§'{place). Le
travail similaire de 2007 réalisé par Franciscale(2007) retrouve les mémes résultats pour Baigih, tandis
que les BZD ne sont pas citées pour le traitemeitd dolére ou de l'irritabilité.

A propos de I'agitation et de I'agressivité, lesues décrivent un effet potentiellement délétérd'dmge des
benzodiazépines (BZD) aprées accident vasculaigbcglrou une Iésion cérébrale (Lombard et al. 2005)

Il est par ailleurs décrit des effets secondai@sagts comme une agitation paradoxale, en padiccliez les
personnes agées ou un effet amnésiant par natpablead’augmenter la confusion chez les personmghase
d’amnésie post traumatique.

Les effets dépresseurs respiratoires ne sont paplnse a négliger.

Pour certains, les BZD ne doivent étre utiliséegmueas de situation d’'urgence et ne doivent pas dtlisées
au long cours dans le traitement de I'agitatioréaggraumatisme cranien (Lombard et al. 2005 ; ledwal. 2005)
compte tenu de I'effet sédatif et pour limiter Ipact sur la récupération cognitive. Il est préférate limiter
I'usage aux situations ou I'anxiété est le sympt@mélominant et pour I'agitation épisodique.

La méta-analyse australienne de 2004 (Barker €208l4), évalue les effets de I'utilisation au lortaurs des
benzodiazépines. Les auteurs opposent bien las sffeondaires d’une utilisation aigué a ceux dutilisation
chronique sur la base d'une utilisation d’ un annaains. Les conclusions sont données chez dessilgela
population générale n'ayant pas eu de traumatisramien. L'étude apporte la preuve d'un retentisggme
cognitif global sur toutes les variables évalugesdessus sensoriels, mémoire verbale et non eeriggsse de
traitement, attention / concentration, intelligeigémérale, mémoire de travail, vitesse pyschonmtrigsolution
de probléme, contrle et performance motricespreisment verbal) (niveau 1).

Tableau 22 : Benzodiazépines et troubles du cormpmmt chez le patient TC
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Références | Objectifs et méthode Résultats Niveau
Barker et al.| OBJECTIF: déterminer I'effet & long terme d RESULTATS : Le nombre total moyen des patie| Revue
2004 BZD sur le fonctionnement cognitif e| utilisateurs était de 33,5 (SD + / - 28,9) et dOJBD

utilisant des techniques de méta-analyse.

METHODE : Treize études qui ont utilisé d
tests neuropsychologiques pour évaluer
performances cognitives aprés utilisation
long terme des benzodiazépines. Les tg
neuropsychologiques utilisés ont été classé
mesurent 12 domaines cognitifs. Un poids &

+/- 19.6) pour les contrbles. La durée moyer
d'utilisation des BZD variait de 1 a 34 (moyenn8)9
ans. A long terme les utilisateurs de BZD avaiers
scores toujours plus réduits que les témoins darteg
les catégories cognitives examinées, avec de®da
d'effet allant de grandeur de -1,30 a -0,42. L#etq
d'effet moyenne pondérée était de -0,74 (SD +25)0

Tous ces effets sont significatifs et différentzdeo.
Des effets pondérés modérés a importants ont
trouvés pour tous les domaines cognitifs suggéraat|
les utilisateurs & long terme des benzodiazépiors
gravement atteints, par rapport aux témoins, demns
les domaines qui ont été évalués. Cependant,
étude comporte plusieurs limites, l'une étant b’
comporte un nombre relativement restreint d'étu
(13). Des études supplémentaires doivent étre rsgf
ces observations ont de nombreuses implications
la prescription éclairée de ces médicaments.

est attribué a chaque étude par catégorie.

Constat : Il n’existe pas de preuve suffisante quara I'efficacité des benzodiazépines dans le traiteent de

I'agitation, ou I'agressivité chez le patient traunatisé cranien.

R67 : Les BZD peuvent étre utilisées en situationedcrise et ne doivent pas étre utilisées au longuwe

dans le traitement de I'agitation aprés traumatismecranien. L’'usage sera limité aux situations ou I'axiété

est le symptdme prédominant en privilégiant une ulisation de courte durée (prescription symptomatiqe)

(AE).

R68 : Chez le patient traumatisé cranien, I'utiliséion de benzodiazépines doit tenir compte du risqude

générer ou d'aggraver un trouble de la vigilance, d I'attention et/ou de la mémoire, d’entrainer une
dépression respiratoire, de provoquer un effet pardoxal sur I'agitation, d'inhiber les capacités de
plasticité cérébrale. Il existe un risque d'acouturance et d’addiction (AE).

4.6. Amantadine

Concernant le traitement de 'agitation par I'anaaline, les experts américains retiennent ce pratduis les 5
premiers dans I'étude de Fugate de 1997, avartéissbloquants. L'étude plus récente de Francisciaeas
'usage de 'amantadine (Fugate et al. 1997 ; Rsaocet al. 2007).

L’amantadine est un agent antiparkinsonien, amtivqui augmente la disponibilité de la dopamine gir@ost
synaptique dans le striatum. C’est également ublefaantagoniste des récepteurs du NMDA (N Méthyl D
Aspartate) (Kraus & Maki 1997 a,b et 2005 ; Zafosit@l. 1998 et 2001 ; Lee et al. 2003 ; LiepeA@0Chew

& Zafonte 2009).

Concernant l'agressivité ou l'agitation, les dormée la bibliographie sont pauvres. Deux étudesadede
traumatisés craniens agressifs peu aprés leur sidmien milieu de rééducation, passants a I'actiffatiles a
traiter (un échec de la CBZ pour I'un, échec dagaleptiques, du valium, du lithium, de la CBZ pdautre)
sont tres améliorés par I'amantadine (niveau 3)a(@ier 1988). Une étude rétrospective de population
hétérogene (comportant des traumatisés cranigmgpnte une amélioration spectaculaire de 2 degeBssagités
(niveau 4) (Nickels et al. 1994).

Une étude de trés bonne méthodologie (randomiséblel@veugle contre placebo en cross over) anddyse
récupération de 10 patients en unité de rééducafgue (Schneider et al. 1999) et conclut a urserate de
différence significative entre le groupe amantadinie groupe placebo (niveau 2-3) malgré une amatlon.

On peut noter par ailleurs le bénéfice rapportBatieantadine sur la récupération neurologique (Malgr et al.
2002) avec une méthodologie en double aveugle raisgocontre placébo et cross over (niveau 1).

Concernant I'apathie, il n’a pas été retrouvé dthtdécrivant I'utilisation de I'amantadine poue eot -clé
spécifiqgue dans le titre mais un article décritilisation de 'amantadine dans le syndrome amdtvael (Van
Reekum et al. 1995). Il s’agit d'une étude de egmésenté par un homme de 42 ans victime d'unessigre
avec traumatisme cranien sévere (GSC initial # fyésente une apathie, une aboulie, un manqumedatigation
et d'initiative. A la dose de 300 mg / jour d’amadiine, une amélioration de [l'initiative est rapgest une
amélioration de la participation et un comportemsotialement approprié (niveau 4). Dans une s&ié das
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dont 6 TC, I'amantadine évaluée pour traiter cagaaspects du syndrome frontal (dont un trouble de
motivation) (Kraus & Maki 1997a) (niveau 4). Unedmration du syndrome frontal est rapportée.

D’autres études de cas rapportent I'utilisation’dmantadine dans les multiples étiologies de Ilthgadont le
traumatisme crénien (Marin et al. 1995) (niveau 3ans les troubles motivationnels du langage (lgaga
adynamique, aphasies non fluentes) apres accidestulaire cérébral, 'amantadine pourrait amélideer
fluence verbale (Barrett & Eslinger 2007) mais’yt a pas de patients traumatisés craniens dangiéétiveau
4).

Par ailleurs, ce produit est aussi signalé comniliséuten tant que stimulant de I'éveil ou ayant wwtion
positive sur le plan cognitif (Zafonte et al. 19882001 ; Lee et al. 2003 ; Kraus & Maki 2005 ;pkiit 2008).
Or le niveau d'éveil et les troubles cognitifs s@#sociés aux troubles du comportement (cf. questjo
L’amantadine serait ainsi utilisée aprés traumatistranien dans la fatigue, la distractibilité, igidité et la
bradykinésie, pour améliorer le niveau de vigilarfE®riguchi et al. 1990 ; Karli et al. 1999) I'onition,
l'initiation, les mouvements propositionnels, I&ttion, la concentration, les niveaux de séquers;dgevitesse
de traitement, le fonctionnement frontal (Nickelsaé 1994 ; Krauss & Maki 1997a et b) ou encorge le
apprentissages moteurs (Shiller et al. 1999). kaeele Sawyer E, 2008 concluait qu’a la dose de4®@0mg/
jour, 'amantadine semble améliorer de facon séaitei I'éveil et la cognition aprés traumatismeniga. Selon
la revue de Meyer, 2010, il existe de fortes preude I'utilité de 'amantadine pour améliorer I'dvaprés
traumatisme cranien chez I'enfant ou l'adolesc®ar opposition, la revue trés récente des essaisdtds
randomisés, publiée en janvier de 2012 par Frepetig a propos de l'efficacité et la sécurité agmnistes de la
dopamine (dont 'amantadine) dans les |ésions cale&b traumatiques rapporte une conclusion beauptugp
prudente. Selon cette revue, aucune tendance né&trputirée de l'analyse de l'efficacité et de édausité.
D'importantes sources de biais dans les étude®semient une préoccupation majeure. Compte tenu de
I'absence de consensus sur les résultats clinitiglesence d'évaluation de la sécurité d’'usage, esque élevé
de biais dans les essais retenus dans cette éadages recherches sont nécessaires avant demeocwar les
agonistes dopaminergiques chez les patients trésgaatraniens gravement atteints.

Une étude multicentrique randomisée contre placBioe durée de 4 semaines publiée récemment (Giatin
al. 2012) a propos de 184 sujets traumatisés erfirséveres en état végétatif persistant (EVP) aupsuci
relationnel (EPR) 4 a 16 semaines aprés leur atcglagoute a ce débat. Les auteurs décrivent éogperation
plus rapide sous amantadine a dose croissante’ 40 mg/jour dans les deux groupes de patien&\d ou
EPR. L'amantadine provoque une accélération dunmgtbe récupération fonctionnelle (niveau 1).

Dans les études réalisées, ou les études de adssdaoptimale d’amantadine varie de 50 a 400 mgopa. Il

est signalé une surveillance accrue pour les pgateuffrants de crises d'épilepsie et de problécaediaques.
Un arrét brutal a été associé a la survenue d'umirsyne malin des neuroleptiques dans une étudeasle c
(Weller & Kornhuber 1993).

Concernant I'effet de I'amantadine sur le sommgile étude d’'une série de 43 sujets traumatiséseosirn(12
sont traités par amantadine, 31 constituent lemdémoin) n'a pas montré de modification de lantjt& de
sommeil par ce produit (Adawi et al. 2009) (nivéau

Tableau 23 : Amantadine et troubles du comporteriestt le patient TC
Ref Objectifs et méthode Résultats Niveau
Al-Adawi et | Etude cas-témoin de I'effet de I'amantadine sy Les données suggérent que l'amantadine n'a| 3
al. 2009 comportement veille-sommeil de patients atteil d'incidence directe sur le cycle veille / sommeil.
de lésions cérébrales en cours de réhabilitatio Cette étude n'a pas démontré que I'utilisation
Observation des rythmes veille /sommeil (ten] 'amantadine chez les cérébro Iésés en mi
de sommeil, sommeil diurne / sommeil noctur hospitalier affecte la quantité de sommeil / veille
24/24H x 2 semaines avant et aprés Amantadi
43 sujets souffrant de lésions cérébrales.
patients sous amantadine, 31 sujets contrbles
nombre moyen d'heures de sommeil au cq
d'une période de 24 heures n'était
significativement  différent pour les del
cohortes.
Chandler et| Etude de cas: L'agitation et l'agressivité ont répondu | 4
al. 1988 Deux cas de patients traumatisés crani| I'amantadine a la dose de 400 mg/ jour pour leg g
difficiles & traiter avec un comporteme| cas.
autodestructeur. Les agonistes dopaminergiques a action directe
que l'amantadine  peuvent  améliorer
comportement de patients ayant des probléme:
comportement dans les phases aigués
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récupération du coma.

Fugate et al.
1997

Objectif : déterminer les données nationales (
de mesure et traitement de Iagitation ap
traumatisme cranien par des médecins de M
s'intéressant aux traitements des survivants
traumatisme cranien.

Méthode : interrogation par téléphone d’
échantillon de 70% des membres du Brain Inj
Special Interest Group of the American Acade
of Physical Medicine and Rehabilitation.

129 répondants sur 157 soit taux de retour
82%

L’amantadine fait partie des 5 médicaments les |

prescrits par le groupe des experts.

Enquéte
de
pratique

Giacino et al.
2012

Objectifs : Le chlorhydrate d'amantadine est |
des médicaments les plus couramment pres
pour les patients souffrant de troubles prolon
de la conscience aprés traumatisme cranien.
études préliminaires ont suggéré que I'amanta
peut favoriser le rétablissement fonctionnel.
METHODES: 184 patients en état végétatif ou
conscience minimale 4 a 16 semaines apres
traumatisme cranien en milieu de réadaptat
Les patients ont été randomisés pour recevoi
placebo ou l'amantadine pendant 4 semaine
ont été suivis pendant 2 semaines apres l'arré
traitement. Le taux de récupération fonctionne
sur I'échelle d'évaluation Disability Rating Sca
(DRS; plage de 0 a 29, les scores plus élg
indiquant une plus grande invalidité) a ¢
comparée au cours des 4 semaines de traitel
(critére principal) et pendant la période
sevrage de 2 semaines. Utilisation de modéle
régression a effets mixtes.

Au cours de la période de traitement de 4 semai
la récupération a été beaucoup plus rapide da
groupe amantadine que dans le groupe plac
mesurée par le score DRS (différence de pente,
points par semaine; p = 0,007), ce qui indique
avantage par rapport a la principale mesure
résultats. Dans une analyse de sous-grq
prédéfini, I'effet du traitement était similaireszhles
patients dans un état végétatif et ceux qui son
état de conscience minimale. Le taux d'améliora
dans le groupe amantadine a ralenti au cours d
semaines aprées le traitement (semaines 5 et
nettement plus lent que le taux dans le gro
placebo (différence de pente, 0,30 points
semaine, p = 0,02). L'amélioration globale ¢
scores DRS entre inclusion et la semaine 6
semaines apres l'arrét du traitement) était sireil
dans les deux groupes. Il n'y avait aucune diffége
significative dans lincidence des événeme
indésirables graves.

CONCLUSIONS: L'amantadine a accéléré
rythme de la récupération fonctionnelle pendan
traitement actif chez les patients ayant des tesu
de la conscience post-TC.

Horiguchi et
al. 1990

Etude de cas.
Etat végétatif depuis 3 ans par atrophie ol
ponto cérébelleuse.

Réponse a 300 mg, réponse aux ordres sim
Aggravation a larrét du traitement, nouve
amélioration aprés reprise de I'amantadine.

d’effet de la levodopa.

Karli et al.

1999.

Etude de cas :

Patiente de 40 ans aprés atteinte fron
bilatérales traumatiques, et antécédent de rug
de malformation artério-veineuse (MAV) avé
hémorragie méningée est présenté.
Importante ataxie, dysarthrie défici
neurocomportementaux avant la  Iési
traumatique des deux lobes frontaux surve
apres une chute.

Cette étude a long terme démontre, a travers
multiples posologies variées, un compromis e
les avantages et les effets secondaires de lgptaé
dopaminergique, avec des implications plus lar|
pour une population de blessés cérébraux.

Kraus &
Maki 1997a

Etude des effets de traitements dopaminergid
(amantadine) sur les fonctions exécutives
patients cérébro-lésés avec atteinte frontale.
Série de cas de 7 patients atteints de ce typ
profil symptomatique (6 avec TC, 1 méningitg
Les patients ont recu des exame
neuropsychiatriques et de série de tg
neuropsychologiques.

Tous les patients ont montré un certain degré
réponse positive.

La justification de [l'utilisation de produit
dopaminergiques est discutée, et la littéraf
pertinente est examinée.

Kraus &
Maki 1997b

Etude des effets de 'amanatadine +/- associé

la L-Dopa chez une patiente de 50 ans, 5

aprés un TC séveére (Accident de la voie publig
fracture du crane, GSC 4).

Traitement par amantadine seule : diminution
'impulsivité et des persévérations, améliorati@s
fonctions exécutives.

Amélioration supplémentaire aprés ajout de L do|
carbidopa avec amélioration d'une apraxie
construction, de I'attention divisée et de la flekié
mentale.

Aucun effet secondaire n'a été observé, la patie
maintenu les gains au cours du suivi. La justiforat]
de l'utilisation des agents dopaminergiques seaul
en combinaison est discutée.

Kraus et al.
2005.

Etude ouverte chez 22 patients TC. Evaluat
pré et post test de 12 semaines d’amantadine
dose de 400 mgl/j.

Etude en TEP des modifications du métabolig

oAmeélioration des fonctions exécutives.

aSar les 6 patients qui passent un Tep scan, itee
une augmentation significative du métabolisme

mglucose du cortex pré frontal gauche.

induit par 'amantadine

Corrélations positives significatives entre |
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domaines exécutifs et les scores du métabolism
cortex pré frontal gauche.

e du

Objectif : évaluer le niveau de preu
d’amélioration aprés accident vasculaire cérél
ou traumatisme cranien par des meédicamg
modulant la neurotransmission dans le cervea
Revue de [Iutilisation de la réboxetin
citalopram, donepezil, methylphenidat
amantadine.

eLes preuves d'une amélioration aprés accid
rabsculaire cérébral ou traumatisme cranien s
sngmcore  limitées  (faibles  effectifs,  résultg
.contradictoires).

e,Preuves les plus convaincantes pour l'utilisatien
e/amantadine pour améliorer I'éveil et la cogniti
apres traumatisme cranien.

Quelques éléments de preuve d’amélioration
déficits moteurs aprés AVC par la L Dop
amélioration de la vitesse de traitement céré
aprées TC par le methylphénidate (MPD)
amélioration de [Ilaphasie aprées par
dextroamphétamine.

Nécessité d’autres études randomisées controlég

eRevue
ont
ts

S o

des
a
bral
et
la

S

Revue de la littérature sur les traitemel
psychotropes  susceptibles d’améliorer
symptdmes psychiatriques comme les défi
cognitifs, dépression, manie, anxiété, psychd
apathie, troubles du sommeil.

Trés peu d'études controlées. Intérét pour réd
le handicap, améliorer la qualité de vie, dimin
l'impact social.

Les patients traumatisés craniens dévelopy
souvent des symptdmes et des syndromes
croisent les regles diagnostiqu
conventionnelles.

Descriptif des troubles et passage en revue
traitements.

nthlécessité  d'une  approche  multidisciplina
epharmacologique et non pharmacologique. GU
Citgyénéral pour le traitement pharmacologique

seequelles neuropsychiatriques aprés traumati
cranien : débuter bas; aller lentement; essai
titeaitement pour tous les médicaments ; ré-évalng
eclinique continue ; surveiller les interactionsein

médicaments ; augmenter aprés réponse patrtielle.

ent

qui
BS

des

reRevue
ide
des
sme

de
tio

Revue de cas rapportant l'effet de différe
traitements, dont 'amantadine, sur I'apathie d
I'étiologie est variée (démence frontale nd
Alzheimer, accident vasculaire  cérébr
hémorragie cérébrale, alcoolisme et traumatis
craniens).

Pas de résultat spécifigue concernant I'effet
'amantadine sur I'apathie de patients TC.

Revue

Aprés traumatisme cranien les lésions axon
diffuses (LAD) sont associées a une réduction
turnover de la dopamine.

35 sujets apres traumatisme créanio encéphal
(TCE) par accident de transport GSC 10
moins, inclusion dans les 6 premiéres semai
Age 16 — 75 ans.

Etude randomisée double aveugle amanta
versus placebo puis crossover.

Amantadine, 200 mg, ou placebo adminis
pendant 6 semaines (12 semaines au total).
Disability Rating Scale (DRS),

Mini-mental Status Test (MMSE),

Glasgow Outcome Scale (GOS),

Galveston Orientation and Amnesia Tg
(GOAT),

FIM cognitive score (FIM-Cog).

Amélioration au Mini-Mental Status de 14.3 poir]
(P =.0185), Disability Rating Scale (DRS) de ¢
points (P =.0022), Glasgow Outcome Scale (G
de 0.8 points (P =.0077), FIM Cognitive scq
(FIM-cog) de 15.1 points (P =.0033) pour le groy
amantadine pendant les 6 premiéres semaines,
pas d’amélioration sous placebo (P >.05). Dan
groupe 2 (amantadine second 6 weeks), il y a
amélioration pour le MMSE de 10.5 points, pour
DRS de 9.4 points (P =.0006), GOS de 0.5 point
=.0231), et FIM-cog de 11.3 points (P =.009
Wilcoxon signed rank) De plus le groupe 2 gagne
gain statistique additionnel significatif de 6.3rgs

au MMSE (P =.0409), 3.8 points au DRS

=.0099), 0.5 points au GOS (P =.4008), et 5.2 go
au FIM-cog entre la 6éme et le 12éme semaing
traitement par amantadine.

Conclusion : Il y a une tendance constante vers
amélioration fonctionnelle plus rapid
indépendamment du moment ou le traitement
Amantadine est débuté dans les 3 premiers 1
aprés un TCE associé a des LAD.

1-2

Liepert 2008.
Lee et al
2003.

Marin et al.
1995.
Meythaler et
al. 2002
Nickels et al.
1994

Revue rétrospective des dossiers de 12 pati
souffrant de lésions cérébrales et traités
amantadine (2 AVC hémorragiques, 1 méning
9 TC).

Dix des 12 sujets ont présenté une amélioration
fonctions cognitives et / ou physiques sg
amantadine. Les troubles les plus améliorés
I'attention ciblée et soutenue, [orientation,
vigilance, I'éveil, la vitesse de traitement, ldegse
psychomotrice, la mobilité, la vocalisatio
I'agitation, I'anxiété et la participation au teaitent.
Deux des trois sujets présentant une forte agitg
ont eu une résolution spectaculaire de l'agitat
Huit des neuf sujets a faible niveau d'éveil d
affiché une augmentation du niveau de la réacti
Réponse non significative pour la mémoi
I'agressivité, et la confusion. Aucune réponse p
la dépression ou l'inadaptation sexuelle.

Des éventuels effets secondaires de I'amantadin
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été relevés dans cing des 12 sujets, commg
cedeme des membres inférieurs, une hypomanie
crises généralisées et des hallucinations visue
Ce travail suggére que l'amantadine peut jouer
r6le dans la récupération neurologique aprés lé
cérébrale, et démontre la nécessité d'une €
approfondie. Population hétérogéne, pas que
traumatisés craniens.

Schneider et Obijectif : déterminer I'efficacité de I'amantadi| Les résultats de mesures répétées ANOVA ef 2-3
al. 1999 sur la performance cognitive et comportemen{ régression ont montré un effet principal du tem
apres lésion cérébrale traumatique. mais pas de différence significative par rapport
Méthode : étude prospective, randomisée doy{ placebo.

aveugle contre placebo en cross over. Bien que les patients soient généralement améliq
10 adultes TC en unité de réadaptation aigué. | cette premiere étude n'a trouvé aucune différg
Les sujets ont recu pendant 2 semail dans les taux d'amélioration cognitive en
amantadine ou placebo, puis périg amantadine et placebo. La taille réduite

d’élimination de 2 semaines, puis un essai d| I'échantillon, population hétérogéne, évolutionsd
semaines croisé (placebo ou amantadii le temps, et le grand nombre de variables limiken
Mesures de l'orientation, ['attention, fonctio| portée de I'étude.
exécutives, mémoire, le comportement.
Shiller et al.| Etude de cas: Amélioration significative de la tache des transfe| 4
1999 Patient de 18 ans apres 15 ans de phase chro| amélioration non significative pour enfiler u
d’'un traumatisme créanien. En fauteuil roula| chemise.

mesure de la vitesse en FR, transferts, enfiler| Pas d'effet sur la propulsion du FR ni

chemise et nombre de pions insérés dans| déplacement de pions.

trous. Traumatisme créanien a l'dge de 3 g Les résultats suggérent que l'amantadine fag
coma 2 mois. Déclin progressif de la motrici| certaines mesures de la récupération motrice a
Amantadine & dose progressive 150 mg x 2 / j.| 1ésion cérébrale en phase chronique.
6 semaines.

L'effet de I'amantadine sur les troubles

comportement n'est pas testé spécifiquement.
Van Reekum| Etude en double aveugle contrélée amanta¢ Amélioration initiation, participation et adaptatiq 3
et al. 1995 (100 mg trois fois par jour) versus placebo cl sociale.

un patient aprés traumatisme cranien sévére { Pour les deux traitements, le score moyer
trouble de la motivation. Patient de 42 al augmenté l'effet de 0,86 dans le groupe placel
apathique, aboulique ralenti, manque d'initiatiy 1,74 pour l'amantadine. Il n'y avait pas d'ef
Essai de 8 semaines. secondaire.

Les thérapeutes et les infirmiéres complétent| L'étude suggere un bénéfice possible a
scores en vue de marquer le lancement d'actiy I'amantadine pour les patients atteints du syndr
thérapeutiques au cours de chaque session| d’amotivation aprés un traumatisme cranien,

progrées en thérapie, et la participation a| essai clinique randomisé apparait justifié

thérapie. Quatre périodes de traitement (d{ nécessaire.

médicaments actifs, deux placebo), une durég

2 semaines.
Zafonte et al.| Revue de [utilisation possible des agonis| Utilisation possible de 'amantadine dans la fagig| Revue
2001 dopaminergiques apres traumatisme cranien. | la distractibilité, la rigidité et la bradykinési
Amantadine, décrit comme un agent mixte augmente le niveau de vigilance, I'orientatiq
l'initiation, les mouvements propositionnel
I'attention, la concentration, les niveaux
séquencgages, le temps de traitement. Dimi
I'agitation.
Doses suggérées : 50 a 400 mg/jour en deux p
Délai d’action rapide de quelques jours a quelq
semaines.
Zafonte et al.| Etude de cas chez un patient de 36 ans vic{ Amantadine 100 & 400 mg/ j en dose progresy 4
1998. d’un TC sévere (GSC 3) qui semblait avoir y L'amantadine peut étre stoppée aprés 8 mois

réponse dose dépendante a Il'amantad| traitement sans modification clinique.

participe au programme de rééducation et maf D'autres recherches sont nécessaires pour cldefi
a la dose de 400 mg. role de la pharmacothérapie dans I'amélioration
MIF intiale a 18 passe en 8 mois a § résultats fonctionnels.
Amantadine commencée a 5 mois avec une

a 18 en état de conscience minimal.

Constat : Il n'existe pas de preuve suffisante de'dfficacité de I'amantadine dans le traitement de
I'agitation, I'agressivité, I'anxiété chez le patiat TC.

Constat : Une amélioration de I'apathie, de la prie d'initiative ou de troubles de la motivation a &
rapportée dans des études de cas avec I'amantadi@a¢a dose de 300 mg par jour.

R69 : L'amantadine n’'a pas d’AMM pour traiter I'apa thie ; la prescription de ce médicament doit donc
étre évaluée au cas par cas selon les critéres asés aux traitements prescrits hors AMM en plus des
précautions d’'usage (AE).
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4.7. Autres molécules

4.7.1. Buspirone (Buspar®)

La buspirone est un agent serotoninergique et @eataussi un agoniste/antagoniste mixte de la rdivga
utilisé dans I'agitation ou les crises de violedeas la démence, les retards mentaux, I'autismgesipatients
cérébrolésés. Ce traitement non benzodiazépinipueait pas d'effet sédatif ni addictif ni interamt avec les
anticonvulsivants ni dépresseur respiratoire (DeGr&wnshaw 2004 ; Levy et al. 2005 ; Warden eR@06).

Ce produit aurait cependant une latence d’actiobodére de 2 a 3 semaines avant son effet anxmqlgt et de
12 a 36 heures pour améliorer I'agitation (Levgle005). L'effet anxiolytique pourrait amélionégitation de

certains patients ayant une composante anxieugseetla. 2003 ; Deb & Crownshaw 2004).

Concernant le traitement de I'agitation du TC parblspirone, les experts américains ne retiennastcp
produit dans les 5 premiers dans I'étude de Fudat&997. L'étude plus récente de Franciscociteafesde la
buspirone par les spécialistes et les non spéeisidans le traitement de I'irritabilité et de kedté (Francisco et
al. 2007, Fugate et al. 1997).

Deux études rétrospectives d'une série de 13 ettiBrys traités par buspirone aprés traumatismaesrgour
agitation ou agressivité signalent une efficacttéiree bonne tolérance du produit (niveau 4) (Gei@li991,
Stanislav 1994). Ces données sont confirmées per éeides de cas (niveau 4) chez des patients Blz€H
1998 ; Ratey et al. 1992).

Les articles de revues de la prise en charge d@dteoon ou de I'agressivité citent la buspironentoee une
alternative possible apres traumatisme cranienuAuwticle nouveau n’est identifié a propos dedaupation
spécifique des traumatisés craniens depuis 1998.

Tableau 24 : Buspirone et troubles du comporteroiee le patient TC
Références | Objectifs et méthode Résultats Niveau
Francisco et| Objectif : décrire les préférences pharmacologiq| Irritabilité : Spécialistes = VPA — Buspirone | Revue
al. 2007 pour le traitement des troubles neuropsychologiq Paroxétine / non spécialistes VPA — paroxétin
apres TC. Buspirone.
Sondage par mail, auprés de rééducaty Anxiété : spécialistes et non spécialistes utilig
(physiatrists) un groupe de spécialistes de 23 W les mémes produits, IRS / Buspirone / BZD.
groupe de non spécialistes 26. Demande de cite
3 médicaments préférés pour le traitement de
troubles du comportement (agitation, colé|
anxiété, dépression, inattention, éveil faib
irritabilité, insomnie, ralentissement mental, aiEu
labilit¢  émotionnelle, déficit mnésique, désorg
obsessionnel compulsif.
168 questionnaires — 91 réponses mais 49 seule
sont utilisables (29% valables).
Gualtieri Etude rétrospective d’'une série de cas Les patients répondeurs sont des traumaf 4
1991 13 patients traumatisés craniens agités craniens légers sans déficit moteur ni cogn
6 arréts de traitement pour effets indésirablesugm séveére.
de téte, rash). 3 des répondeurs avaient une agitation a
Buspirone 10 & 45 mg/jour akathisie post traumatique et 4 étaient agi
irritables ou agressif avec des Iésions tempora
Holzer 1998 | Etude de cas: Essai 60 mg de buspirone pendant 4 mois. 1 4
Homme de 45 ans, accident de moto sans cag s'améliore, il gagne en indépendance, p
Contusions frontales bilatérales. Des gémissemg engager une conversation
comportement d'assaut, dépendant au plan | L'efficacité de la buspirone dans ce cas
activités de vie quotidienne. d’'autres implique le rdle des récepteurs a
Nombreux traitements dont antipsychotiqu{ sérotonine (5-HT1A) dans certaines form
stabilisateurs de I'humeur, anticonvulsivan d’agressivité associées a un traumatisme cra|
andidépresseurs, BB, sédatifs... et possiblement dans leur physiopathologie.
A 8 ans de I'accident : dément.
Ratey et al.| Etude de cas chez 2 patients dont 1 TC : Ajout de Buspirone a son traitement par nado 4
1992 TC aprés accident de la voie publique, plusig 600 mg de Lithium, 300 mg de CBZ.
épisodes agressif et séjour en psychial Nette amélioration aprés 5mg x 2 de Buspironeé
Comportement explosif, comportement sex
inapproprié.
Stanislav et| Obijectifs : identifier et caractériser les patie| Neuf (90%) des 10 sujets traités 3 mois ont { 4
al. 1994 hospitalisés pour diagnostic psychiatrique aj amélioration en fin d'étude, et 6 (609
Iésion organique ayant regu de la buspirong présentaient au moins une réduction de 50%
évaluer l'effet de la buspirone sur les comportém symptdmes comportementaux.




agressifs. Buspirone 30 a 60 mg/ jour.

Etude rétrospective sur une période de 36 moi| Les résultats de cette étude suggérent qu
qui avaient regu la buspirone. Evaluation mensueg buspirone est bien tolérée et peut étre effic|
Vingt sujets, de 15 a 55 ans (moy = 26,1 +/ -.9| dans le traitement de l'agressivité et d'au

20 sujets. comportements inadaptés chez les perso
10 seulement valident 3 mois de traitement ayant une composante organique a leur mal
8/10 sont des traumatisés craniens dont 6 | psychiatrique, notamment un traumatis
améliorés. cranien.

Etudes prospectives contrdlées nécessaires
valider ces résultats.

R70: Chez certains patients TC, la Buspirone a paméliorer I'agitation, I'agressivité et l'irritabil ité.
Compte tenu du niveau de preuve relativement faiblece traitement ne doit pas étre envisagé en preme
intention. Des études contrélées sont nécessaird&].

4.7.2. Hydroxyzine (Atarax®)

L’hydroxyzine (Atarax®) peut étre utilisé a viséexgolytique. Ce traitement a I'avantage d’'étre nsoin
dépresseur respiratoire que certains médicamenésai@sse des benzodiazépines. On peut noteroque s
administration est déconseillée chez les patiertsemtant des troubles cognitifs ou un syndroméusamnel
en raison du risque d’aggravation lié aux propsi¢téarmacodynamiques du produit.

4.7.3. Utilisation des agents hormonaux

Concernant les données Vidal, la medroxyprogesté&(DEPOPROVERA®) est un contraceptif a longue durée
d'action (3 mois) utilisé lorsqu'il n'est pas pbhksid'utiliser d'autres méthodes contraceptivesi'yl a pas
d’AMM dans le traitement des troubles du comportensexuel.

Une seule revue de la littérature évoque les agemtaonaux dans le traitement de I'agitation apraéasmatisme
cranien, cliniquement exprimée par une désinhibitexuelle (Levy et al. 2005).

Une étude d’'un cas signale une bonne efficacitka déedroxyprogesterone (Britton, 1998) chez un hamen
cas de comportement hypersexuel (niveau3). Uneeéthdz 40 hommes dont 5 traumatisés craniensstraité
aprés agression sexuelle par Medroxyprogesteramepare le taux de récidive des agressions dansaupg
contréle de 21 hommes non traités. L'étude montreaux de récidive de 18% sous progestérone colde
sans ce traitement (niveau 3). L'étude n’est cepengas ciblée sur les traumatisés craniens matsodee
méthodologie.

Un autre article signale une bonne efficacité sucas des oestrogénes dans les épisodes d’agressggméral
(pas seulement sexuelle) (Arnold, 1993) (niveau3).

Tableau 25 : Agents hormonaux et troubles du cotapmnt chez le patient TC

Références Objectifs et méthode Résultats Niveals
Arnold 1993 Etude de cas : Nette réduction des troubles dans la semairge
Homme de 32 ans, traumatisme cranjequi a suivil'introduction du traitement
agression, fracture du crane, contusionBes exces d’hormones androgénes dont
hémorragiques multiples, hydrocéphalie ayeassociés a une hausse des agressions| Un
DVP, épilepsie, hémiparésie, il devient agitétraitement par cestrogéne diminue es

frappe, jette la nourriture, se couvre de selles..comportements agressifs et les agressions
Essai CBZ, VPA, propanolol, trazadonesexuelles.
desipramine, BZD, NL, sans succes. Estrogenmpossibilité de réaliser des essais compte
essai dose initiale 0.625 mg augmenté a 1.26nu du nombre d'agents médicamenteux
mg/j. communément utilisés dans I'agitation apres
traumatisme cranien. Cette nouvelle manigre
d'utiliser les cestrogénes donne de trés bpns

résultats.

Britton 1998 Etude de cas : Succeés du traitement sur I'hypersexualité 4
Patient TC sévere avec comportemeriRevue de la littérature. Présentation d'une
d’hypersexualité évaluation et d'une stratégie de traitement gdes
TC & 21 ans, moto, en EVP, suit du regard apréesmportements d’agression qu

6 ans, comportement agressif envers les homma'aypersexualité.
aprés 8 ans, masturbation constante, touche ldgpo sexualité : conciliation du couple avec
régions génitales des soignants, résidents| om sexologue.
visiteurs. Il a été traité par Hypersexualité : thérapie comportementdle,
Medroxyprogesterone(MPG) aprés échec @emi médicaments (CBZ, Phénytoine, VPA,
autres stratégies de traitement. 300 mg/sempiWPG). Le traitement peut étre stoppé aprég un
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IM, début effet aprés 10 jours, contrblé a
semaines.
dysfonctions
cranien.

sexuelles aprés traumatis

an.

mkéhomme en cas de comportement hypersex
avec un contrdle rapide du comportement,
El négligeables.

La MPG est particulierement utile chez

uel

des

Meyer
1992

& Cole

40 hommes agés de 16 a 78 ans avec
comportement d’agression sexuelle sont tra
par medroxyprogesterone (MPA) combiné & (
thérapie de groupe et une une psychothér
individuelle.

33 pédophiles, 7 violeurs, 10 exhibitionnistes.
5 ont ce comportement apreés traumatis
cranien.

MPA en IM, 400 mg / semaine pendant 6 moi
12 ans, en général plus de 2 ans.
Comparaison a un groupe controle de
hommes ayant refusé la thérapie par MH
traités par psychothérapie seule, suivi de 12 g

El : prise de poids excessive, malaise, migraineagressions compulsives en réduisant le tau

crampes des jambes, augmentation de la
plaintes gastro-intestinales, lithiases biliair

8% des sujets sous MPA ont récidivé. 3

née récidive dans le groupe contrdle.
afies patients considérés comme en rémisg
sont plus a méme de récidiver a l'arrét que
patients qui continuent.

mautres facteurs de risque de récidive
élévation du taux de base de testostérg
5 antécédent de traumatisme cranien, pas
relation maritale avant, abus de drogues
2dalcool.

AEn dépit d'effets secondaires significatifs,
nsaintien du MPA permet un bénéfice sur

TAécidive.
pS,

diabéte.

4]
tée récidive aprés arrét du MPA. Contre 58%

ion
les

ne,
de
et

le
es
de

R71: La medroxyprogesterone a diminué dans certam cas des troubles du comportement a type
d’hypersexualité de patients TC. Compte tenu du niwau de preuve relativement faible et du nombre
d’étude restreint, ce traitement ne doit pas étrermvisagé en premiere intention. Des études controksont

nécessaires pour confirmer [l'efficacité du medroxymgesterone. Des études complémentaires sont

nécessaires pour étudier d'éventuels liens entresletroubles du comportement sexuel et les troubles
endocriniens concernant notamment les axes gonadopes qui sont fréquents chez le TC. La prescription

de la medroxyprogesterone entre dans le cadre de taglementation en lien avec les centres ressources

régionaux (AE).
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5. Question 5 : Stratégies de prise en charge

5.1. Crise d’agitation en unité d’éveil
Il s’agit surtout de la stratégie thérapeutiqudaderise d’'agitation. Il n’y a pas de travaux expéntaux sur le
sujet. La stratégie thérapeutique est basée s@x|BSriences d’experts et une synthése des infamsaissues
des questions 3 et 4.
R72 : En cas de crise d'agitation en unité d’'éveil est recommandé :
- de rechercher et traiter la douleur et ses causdéracture passée inapercue...), de rechercher un eff
iatrogéne des médicaments ;
- de limiter les contentions autant que possible eti besoin elles seront mises en place sur presdigm
médicale, réévaluées régulierement par une équipermée ;
- de supprimer les contraintes non indispensabless¢ poser des questions sur l'utilité ou non de la
perfusion, de la sonde urinaire, de la sonde nas@sfrique) ;
- de faire en sorte que I'environnement soit calmeaassurant, familier, pour que le patient commencex
retrouver des reperes ; et assurer une présence Bigue a ses cotés ;
- d’'aménager la chambre pour éviter le risque de dlte : équiper le lit de barrieres, mettre de la mosse
au pied du lit, éventuellement installer le lit ausol dans certaines circonstances et en l'absence de
trachéotomie, de sonde naso-gastrique, de tractiodg fixateurs, etc ; et afin de préserver la sécug du
patient et du personnel ;
- de prendre en compte la fatigue (aménagement déages de repos,...) ;
- d'utiliser des systémes d’alerte pour la préventin des errances et des comportements de déambulatio
pathologique (porte a demi-battant a hauteur d’épale, bracelet...) ;
- d'assurer la prise en charge de l'angoisse ave@&assurance et réponse aux questions: présence de
soignants formés en nombre suffisant (autant que psible); implication de la famille qui doit étre
informée sur les troubles du comportement et la mdare de réagir afin d'éviter I'escalade de
I'agressivité ; réponses aux questions, activitéhgsique ;
- d’adopter une attitude apaisante. L’attitude desaidants et des professionnels face aux troubles geu
jouer un réle précipitant, réducteur ou aggravant ®lon leur degré d’information et de formation, leur
capacité d’empathie et d’anticipation des besoinsud patient, d’adaptation aux symptémes du patient
(exemple : soins corporels, situations percues conenangoissantes, difficultés de compréhension...) ;
- d’essayer de restaurer un rythme veille-sommeilAE).
R73 : Les services de rééducation post-réanimatiq®RPR) ou les unités d’'éveil sont les plus adaptpeur
répondre a la spécificité de la crise d'agitationdrs de I'éveil de coma. Une formation et une supeision
des personnels sont recommandée (AE).
R74 : Le recours a I'avis d'un psychiatre doit étrepossible dans un délai rapide (AE).

5.2. Stratégie thérapeutique des troubles du comportement par exces

D’une maniére générale, le niveau de preuve, esufagte I'utilisation des traitements médicamentesixassez
faible, bien qu’il existe de nombreuses optionsapéutiques pharmacologiques (voir question 4).

R75 : En cas de crise d’'agitation, le recours au éitement pharmacologique ne doit étre une réponse n
unique ni systématique (AE).

R76 : Les traitements médicamenteux des co-morbidis psychologiques (anxiété, dépression, bipolarité,
troubles du sommeil, délires...) doivent suivre lesascommandations propres a ces co-morbidités en tertan
compte de la réponse individuelle du patient et déa cérébro-lésion notamment en ce qui concerne
'adaptation des doses (AE).

R77 : Plusieurs régles d’'usage ou conseils d'utififon des psychotropes aprés traumatisme cranien
apparaissent relativement consensuelles (AE) :

- d'abord ne pas nuire et si possible attendre ou rpposer une approche non pharmacologique
(institutionnelle et/ou psychothérapeutique). Que# que soit la démarche pharmacologique adoptée, il
convient de replacer la problématique de I'efficadé sur un symptdéme dans un contexte de récupération
neurologique individuelle. Les neuroleptiques, lebenzodiazépines, ont peut-étre un effet délétere rsla
plasticité neuronale, effet contraire au premier ofectif de rééducation ;

- en dehors de la crise aigué ou en dehors de I'wgce, si I'on souhaite débuter un traitement par un
psychotrope, quel gu'il soit, il est conseillé de :

- démarrer a faible dose (start low),

- aller lentement et progressivement dans I'augmeation des doses (go slow),

- la poursuite de tout traitement médicamenteux daiétre réévaluée régulierement et notamment dés que
les délais habituels d’efficience sont atteints,
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- dés que I'état est stabilisé, se poser la questide la décroissance du traitement, qui doit étrenpgressive,
de facon a rechercher la dose minimale utile et néssaire,

- un seul produit a la fois (monothérapie) car lespatients cérébro-lésés sont plus sensibles aux
psychotropes et plus sensibles aux effets sédatjisune population de sujets indemnes de Iésion cdmeale.

- attention aux interactions entre les produits,

- Attention au seuil épileptogéne.

En dehors de ces propositions, le choix du traitearpharmacologique est basé d'une part sur lesefitnde
preuve scientifique d’efficacité retrouvés dansdilyse bibliographique (cf. question 4). D’autretpkes signes
associés, les objectifs de traitement associésplgise-indications ou les antécédents des patsamtsa prendre
en compte. L'approche pharmacologique est avaritreasonnée, personnalisée et affaire d’expériaicde

prudence.

R78 : L'efficacité des bétabloquants, des antiépiiques thymorégulateurs apparait la plus probante
dans I'agitation et I'agressivité durable. Ces prodits pourraient étre administrés en premiere intenton en
I'absence de contre-indication et toujours en ass@tion avec la prise en charge non pharmacologiqué&n
I'absence d’autorisation de mise sur le marché (AMNlde ces produits dans ces indications, les crité&re
associés a la prescription hors AMM doivent étre repectés. Les neuroleptiques, les antidépresseurss |
benzodiazépines, la buspirone peuvent étre utilesais sont des produits de seconde intention (AE).

R79: Les neuroleptiques ont une AMM dans lagitatbn ou l'agressivité, contrairement aux
antidépresseurs et aux autres produits de premiérstention mais leur utilisation doit étre trés limitée
dans le temps (AE).

R80 : Le choix du traitement pharmacologique se diute au cas par cas en fonction du symptéme ciblé e
des signes ou objectifs de traitement associés comitiépilepsie, la dépression, I'anxiété, les doules
neuropathiques... ou encore des effets collatéraux fmtiels ou les antécédents des personnes (AE).

Les situations suivantes sont évoquées a titreedg@ke. Ainsi préférentiellement :

0 un patient agité a risque d’épilepsie sera tatéanticonvulsivant thymorégulateur,

0 un patient présentant des signes bipolairestisté@ par anticonvulsivant thymorégulateur.

0 un patient agité et dépressif sera traité padémtesseur de maniére préférentielle,

0 un patient présentant des signes psychotiquagrséé par neuroleptique,

0 un patient hypertendu agité ou agressif pouredeggent étre traité par béta bloquants en I'absdeasontre-
indication,

0 un patient ayant des douleurs neuropathiquedrsété par anticonvulsivants ou antidépresseaydfiques...
Le choix du produit dépend alors d’une appréciafilus globale et personnalisée au patient.

* En cas d'utilisation d'un antidépresseur, préféua IRS, sauf si un effet collatéral des tricyokg est
recherché.

* En cas d'utilisation d'un neuroleptique, préfétatilisation d’un neuroleptique atypique (2emengéation) car
ils induisent moins d’effets secondaires, en paligc moins d’effets secondaires extra pyramidaugs
antipsychotiques ont un rapport bénéfice/risquensdéfavorable.

« La principale indication de ['utilisation des meleptiques : c'est la crise. Il n’est pas soutméal’utiliser un
neuroleptique au long cours pour I'agressivité agraumatisme cranien sauf en cas de maladie [ayiciie
antérieure.

R81 : En cas d'urgence ou de crise, de risque pole patient, les soignants ou les proches, c’est dard
I'efficacité de la sédation et la vitesse de sonteimtion qui doivent étre recherchées aprés avoir ighiné une
cause organique (AE).

R82 : En cas de crise d'agitation et d’agressivitéigué la prescription d'un neuroleptique sédatif oud’'une
benzodiazépine se concoit en I'absence de contralication pour obtenir une sédation rapide afin de
protéger le patient contre lui-méme, protéger sesrpches ou I'équipe de soins. L'utilisation d'un
neuroleptique sédatif (Loxapine) ou/et d’'une benzadzépine permet un contrble rapide et fréquent de
I'agitation mais peut exposer a des risques. Dessfjues d’arrét cardiaque et d’accident vasculaire ¢ébral
sont décrits avec I'utilisation des antipsychotique Ces risques augmentent avec I'age et avec la elokes
neuroleptiques ou/et les benzodiazépines doiventrétréservés au traitement d’'une situation de criset il
faut essayer de les remplacer méme si ils ont étifigaces a court terme. Un ECG avant, pendant et aps
le début du traitement neuroleptique est recommandéuand il est faisable a la recherche d’'un QT long.
Un trouble dysmétabolique doit étre recherché (AE).

R83 : Une sédation excessive ou durable peut créenez des personnes éveillées depuis quelques jours
devenant subitement agressives, des effets redoutéemme des fausses routes ou une surinfection
respiratoire avec pneumopathie de déglutition. L'uilisation de produits sédatifs pour ces personnesod
se faire avec prudence et pondération (AE).
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R84 : Au-dela de la crise, il est recommandé que deprofessionnels impliqués travaillent de facon
coordonnée et acquiérent une connaissance et ungésence dans la prise en charge du TC et notamment
concernant les modalités d’'éveil, les troubles codifis, les troubles du comportement et émotionnelGAE).
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Figure 1 : Arbre décisionnel devant une crise d'agation en période d'éveil de coma (inspirée de Lonzrd
& Zafonte 2005) :

Comportement agité

U Rechercher une cause organique: Adaptation de I'environnement:
:\l — douleur — Suppression contraintes
T — sepsis — Aménagement de la chambre
E Sevrage alcool / drogue ? (repéres, objets personnels...)
- Effet néfaste des traitements ? — Calme et confort
: L
E Favoriser la reprise d’un rythme veille-sommeil
\E/ Adaptation du traitement
' 1l
L
Traitement en urgence: Traitement de fond en Traitement de fond en
& oNL 3 visée sédative premiere intention seconde intention
- e ou/et BZD eThymorégulateur eAntidépresseurs
S eDurée de traitement la ou béta-bloquants ou NL atypiques
S plus limitée possible traitement hors AMM traitement hors AMM
R

NL : neuroleptiques
BZD : benzodiazépine

Lombard LA, Zafonte RD Agitation after traumaticabr injury: considerations and treatment options A
Phys Med Rehabil 2005; 84(10): 797-812.

5.3. Crise en institution médico-sociale

Le terme de « crise » dans le secteur médico-stmtaplus souvent référence aux situations d'ofijmrs de
colére et d’agressivité, lorsque les capacitésatiept et des tiers a gérer ces situations sorgsres défaut. |l
s'agit parfois d’agression sexuelle.

R85 : Les mesures de prévention de la crise en iitation médico-sociale associent (AE) :

- la connaissance du résident (son histoire de vitgs protocoles individualisés mis en place), de rso
environnement et du groupe au sein de I'unité de giou de I'établissement ;

- la mise en place de temps d’'écoute, de synthésaes groupes de parole pour les soignants ;

- la mise en place de temps d’analyse des pratiqupsofessionnelles ;

- la mise en place des techniques de soins (tellggse définies question 3), d'activités physiques et
occupationnelles ;

- un avis médical ;

- le recours au psychologue et aux approches psyahiques, notamment dans le cadre de la psychiatride
liaison ou de secteur ;

- aprés la crise, il est important d’échanger avete résident, de comprendre les raisons de cet acide
rappeler les régles de fonctionnement en communaut@u sein de I'établissement, de communiquer les
informations au sein des membres de I'équipe ;
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- la mise en place de liens avec le secteur sanigai médecin traitant, services de MPR, services de
psychiatrie ;

R86 : Le développement d’équipes mobiles spécialesdoit étre encouragé.

R87 : Des hospitalisations séquentielles en servide SSR a orientation neurologique ou en milieu
psychiatrique peuvent étre envisagées au cours dévolution en cas de troubles du comportement dare
cadre du parcours de soins en MPR (AE).

5.4. Contention et surveillance

R88 : Chez le patient traumatisé cranien, la contdion peut étre justifiée lors d’arrachement de sonds
(urinaire, SNG, voie veineuse). La contention esttilisée en I'absence d’alternative thérapeutique. Bez le
patient agité, déambulant, le recours a des systémd’alerte pour la prévention des errances et de la
déambulation, compatibles avec la surveillance demtients peut étre utile, voire nécessaire (par ergple

des portes avec un battant bas a hauteur d’épaulbracelets). Les modalités de mise en ceuvre d'une
contention répondent aux mémes criteres que ceuxadtlis par '’ANAES en octobre 2000 concernant I'«
Evaluation des pratiques professionnelles dans lésablissements de santé. Limiter les risques de la
contention physique de la personne agée »

Critére 1 : la contention est réalisée sur prescription médidalle est motivée dans le dossier du patient.
Critére 2 : la prescription est faite aprés I'appréciationapport bénéfice/risque pour le patient par I'équipe
pluridisciplinaire.

Critéere 3 : une surveillance est programmée et retranscrite agiossier du patient. Elle prévient les risques
liés a l'immobilisation et prévoit notamment lessad'hygiéne, la nutrition, I'nydratation et I'aogpagnement
psychologique.

Critere 4 : le patient et ses proches sont informés des raetdmsts de la contention. Leur consentement et leu
participation sont recherchés.

Critere 5 : le matériel de contention sélectionné est apprapnébesoins du patient. Il présente des garatdées
sécurité et de confort pour le patient. Dans ledeasontention au lit, le matériel est fixé surpesties fixes, au
sommier ou au cadre du lit, jamais au matelas xbawrieéres. Dans le cas d'un lit réglable, leg@mtions sont
fixées aux parties du lit qui bougent avec le pditiEn cas de contention en position allongéerisegies liés

aux régurgitations et aux escarres sont prévenus.

Critére 6 : l'installation du patient préserve son intimité&atdignité.

Critére 7 : selon son état de santé, le patient est sollicité pffectuer des activités de la vie quotidienne e
maintenir son état fonctionnel. La contention esék aussi souvent que possible.

Critére 8 : des activités, selon son état, lui sont proposéas gssurer son confort psychologique.

Critére 9 : une évaluation de I'état de santé du patient etalestquences de la contention est réalisée atsmoin
toutes les 24 heures et retranscrite dans le dabsieatient.

Critere 10 : la contention est reconduite, si nécessaire esapiyaluation, par une prescription médicale
motivée toutes les 24 heur@sE).

En cas de fugue, une circulaire du 9 décembre k8p8se aux établissements :

- d’entreprendre des recherches immédiates damseliete de I'établissement dés que la disparitgin e
constatée ;

- d’aviser immédiatement la famille du patient ;

- d’alerter les services de police si, dans la deeuire qui suit la sortie sans autorisation, I'liiadigé n'a pas
réintégreé I'établissement.

5.5. Crise a domicile

- Au-dela de la crise, il est recommandé que lefegsionnels impliqués acquiérent une connaisseaingee
expérience dans la prise en charge du TC et notatrales troubles cognitifs consécutifs au traumatisndnien
(voir stratégie thérapeutique) ;

- Dans le cadre du projet de vie, la MDPH doit otée le patient vers les structures médico-soclakeplus
adaptées selon la région du patient et son prejeted

- Lors des situations de crise, il est importanpdEmouvoir la mise en place des techniques desgelles que
définies dans la question 3 et d’envisager un éaritaitement médicamenteux (cf. chapitre 6.25iajjue des
activités physiques et occupationnelles.

R89 : Les troubles comportementaux d’origine neuralgique et cognitive sont particulierement fréquents
et justifient un suivi spécialisé et coordonné pale médecin traitant associant médecin de MPR, psyitire
et psychologues tout au long du suivi ; le dévelopment d’équipes mobiles spécialisée doit étre encagé
(AE).
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R90: Le patient et sa famille doivent étre informésles structures existantes : médecin traitant, seise du
médecin spécialiste référent (MPR, psychiatre), amgis d’'urgence (pompiers 18, samu centre 15, polid&),
équipes mobiles spécialisées, associations de féasil accueil de jour, groupes d’entraide mutuelle .(AE).
R91 : lors de I'appel au centre 15 pour des troubkedu comportement chez un patient traumatisé cranie
il est recommandé de préciser que le patient a umtcédent de traumatisme cranien (AE).

R92 : La répercussion psychologique et physique sles aidants (famille et soignants) doit étre
systématiquement recherchée, mesurée et prise erache (AE).

R93 : Il est recommandé de proposer une offre d’acenpagnement, d’écoute et de soins de la famille (AE
R94 : Des admissions ou hospitalisations séquenk& dans le milieu médico-social, en service de SBR
en milieu psychiatrique (en concertation avec le figent et les soignants qui adressent le patient) peent
étre envisagées au cours de I'évolution en cas deubles du comportement dans le cadre du parcoursed
soins (AE).

R95 : Le patient traumatisé cranien confronté a deproblemes d’addiction doit bénéficier des mémes
stratégies de soins que les patients non traumatsséraniens méme si I'anosognosie et plus généralathe
les troubles cognitifs souvent présents chez le perit traumatisé cranien peuvent rendre I'adhésion da
prise en charge plus difficile (AE).

5.6. Stratégie thérapeutique des troubles du comportement par défaut

L'apathie entrave la rééducation, retentit sur I'auonomie au domicile, le devenir professionnel et la
charge ressentie par les familles.

En I'absence d’élément de preuve suffisant, il n’égpas possible de proposer des recommandations das
stratégies de prise en charge. Néanmoins, il conmtede rechercher un désordre endocrinien, de privégier
les approches holistiques et la pratique de remédians neuropsychologiques en raison des liens qui
existent entre apathie et troubles cognitifs. Seloles cas TAMANTADINE pourrait étre essayée en cade
persistance du symptéme; en I'absence d’AMM spéciue dans cette indication, la prescription de ce
médicament doit donc étre évaluée au cas par casaeles critéres associés aux traitements prescritors
AMM en plus des précautions d'usage.

5.7.  Recours a l'institution psychiatrique

R96 : L'existence de troubles du comportement ou déhumeur d’origine neurologique et cognitive sont
particulierement fréquents et justifient I'acceés faile a des psychiatres consultants et/ou a des pegtogues
formés et impliqués ayant acquis une connaissanceune expérience dans la prise en charge du TC et
notamment des troubles cognitifs consécutifs au tteamatisme cranien (AE).

R97 : Tout au long de I'évolution et du suivi, le ptient traumatisé cranien doit pouvoir bénéficier e I'avis
d’un psychiatre et d’'un psychologue (AE).

R98 : En cas de troubles du comportement ne répondapas aux approches non médicamenteuses et
traitements médicamenteux, qui font I'objet des reemmandations précédemment décrites,
I'hospitalisation en psychiatrie peut étre utile erconcertation avec les équipes de soin et si podsiavec
I'accord du patient ; la durée de séjour est défirg selon les besoins psychiatriques (AE).

R99 : Il peut étre nécessaire d’'avoir recours a deins sans consentement du patient selon les matke
de la loi n° 2011-803 du 5 juillet 2011 relative audroits et a la protection des personnes faisanobjet de
soins psychiatriques et aux modalités de leur prisen charge (AE).

R100 : Il y a un besoin de créer des unités a dowtompétence MPR et psychiatrique, des passerelles
entre services de MPR et de psychiatrie (AE).

R101 : Le développement d’équipes mobiles constiteg de médecins spécialisés en MPR, de psychiatres,
de psychologues, d’ergothérapeutes et de travaillesisociaux doit étre encouragé (AE).

R102 : Des structures médico-sociales spécialiséBAS, FAM) accueillant de fagon définitive ou
temporaire (accueil de jour, hébergements temporaés) des patients traumatisés craniens avec troubles
du comportement doivent étre créées ou développésaon les besoins territoriaux qui doivent étre élaés
(AE).

5.8. Crise suicidaire

R103 : En cas de crise suicidaire, les recommandatis éditées par 'ANAES doivent étre appliquées (AE
(Conférence de consensus. La crise suicidaire : @maitre et prendre en charge. ANAES 2000).
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5.9. Incidence médico-légale

5.9.1. Comportement a conséquence médico-légale, délit, crime

La fréquence importante des infractions commiseslpa traumatisés craniens et I'essor corrélasif de
poursuites engagées a leur encontre méritent kestbger sur la pertinence du sort pénal résepsgita
population parfois qualifiée decérébro-délinquans.

L’expérience démontre que les transgressions coasnsimscrivent dans les suites de TC généraletent
I'origine de Iésions frontales, sources d'imporenséquelles, notamment comportementales (impidlsivi
violence et/ou désinhibition...), qui influent de n&me prépondérante sur la commission de l'infractioe
processus singulier de passage a I'acte ne réasiiegs conditions de mise en ceuvre de la respditsgiginale.
En effet, I'engagement de cette responsabilit€@sditionné a la conjugaison d’'une conscienceideeldit et
d’une volonté délictueuse. Or, si la conscienctiltleéité de I'acte est souvent présente cherd&matisé
cranien, sa marge de liberté, entendue comme $&mation, dans I'imminence de 'acte, du choixéliser
ou non l'infraction est, en revanche, incertainmsh dans I'hypothése d’'un syndrome frontal, la\sraineté
de l'individu sur ses actes est discutable puidgumssage a I'acte résulte précisément de I'irci&#pa
contrdler ses émotions et pulsions.

Malgré ce doute |Iégitime sur le degré de libertéseové a la suite d’'un TC, le Juge pénal envisage t
restrictivement les situations d’irresponsabilies, rares hypothéses dans lesquelles des poursaitamt pas
engagées procédant davantage d'une volonté d’'apeigejue de la conviction d’'une irresponsabilité&ced
égard, la dimension répressive de la Justice I'etafsur le souci de protection qui devrait I'animeatte
orientation s’expliquant largement par la volonéédéfense sociale animant les autorités judicigiees des
situations ou, bien que victimes, les traumatisésiens peuvent engendrer de nouvelles victimetse @@me
spécifique de délinquance semble donc étre appdéleetie maniéere ordinaire par I'institution judiceaidans le
cadre d’'un proces pénal ou l'atténuation de resgulite et le prononcé d'une peine adaptée somriams.

L'inadaptation de la réponse apportée par la jagtiénale a la délinquance du traumatisé cranigragsnte.
Ainsi, alors qu’elle constitue une condition indésigable a la compréhension des faits et a I'adaptde la
sanction, la détection du facteur traumatique dmdynamique délinquantielle du cérébro-lésé negue pas
de I'évidence. Cela tient au fait que le procésapémanque d’'outils fiables de détection. L'oraliés débats ne
permet pas toujours de déceler le handicap in@slblprévenu qui peut manifester un comportement en
apparence adapté a l'interrogatoire directif auduedt soumis. La présence d'un rapport d’expentigdicale
antérieur aux épisodes de délinquance n’est pasrsgtique ; la relation des faits aux troubles post
traumatiques relévera alors du hasard de la foom&ventuelle des acteurs du proces, singulierechent
Conseil de la personne poursuivie. Et si la déf@aseient a réinscrire les faits dans la trajeettiaumatique du
délinquant, I'expertise pénale susceptible d’étdoonée ne garantit pas une prise en compte ap@ecgu TC
dont la problématique n’est pas toujours bien nis&#r par les psychiatres désignés par les julidistpénales.
Le déroulement non contradictoire de I'expertisegbe est un autre écueil puisqu’il ne favorise yoas
exploration exhaustive de la situation du prévéemipbservations de son avocat, les témoignagksfdmille,
souvent prépondérants, n'étant pas admis. Eninpaoser que I'expert judiciaire rattache dansrapport les
actes objets de la poursuite aux troubles postratiques, I'influence de ces considérations médgcalr
I'adaptation de la peine demeure incertaine catidla 122-1 du Code pénal ne régit pas avec paties
effets de cette atténuation de responsabilité.ainéa 2 pose en effet pour principe I'accessébiliti traumatisé
cranien a la sanction pénale en disposart& personne qui est atteinte, au moment des fiits, trouble
psychique ou neuropsychique ayant altéré son diereent ou entravé le contrdle de ses actes demeure
punissable». Les conséquences d’une éventuelle atténuagioagponsabilité sur la peine ne sont pas
réglementées par le texte qui se contente d’énordmutefois, la juridiction tient compte de cettecoinstance
lorsqu’elle détermine la peine et en fixe le régwndinsi, le Code pénal n'institue pas un vérigat#gime de la
peine en cas de responsabilité pénale atténuétgrement par exemple aux mineurs délinquants qui
bénéficient d’'une excuse de minorité entrainarfad® une limitation par moitié de la peine). léperve une
totale liberté du juge quant au quantum et aux titédade la peine, en l'invitant simplement a tesompte de
la circonstance atténuante que peut constitueaittzofpgie comportementale provoqué par le TC.

Dans la grande majorité des cas, le juge limitgplét répressif de la peine et lui associe un su@rapeutique.
Mais cette modération repose sur la subjectivitétdgue magistrat, sans garantie textuelle. De pdusenal
répressif n'apparait pas adapté au traumatiséesrahicontraint ce dernier & une exposition déksainte a
toutes les étapes du procés (comparution devdoige d’instruction, devant le Tribunal correctionng Il peut
se traduire par une peine d’'emprisonnement qugévadence, portera un surcroit de traumatisme aux
conséquences initiales du TC. Enfin, I'obligati@nabins vient souvent se rajouter & une prise argeh
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médicale préexistante (contrdle judiciaire) lointaket inadaptée, confiée, qui plus est, a desce=vi
d’application des peines surchargés.

Il apparait donc primordial de réfléchir & une rmlgive a la réponse répressive traditionnelleytdiat que cette
derniere n’est pas non plus satisfaisante en tede@sévention de la récidive, puisque le prévetrird d'un
syndrome frontal percgoit trés rarement la portéadmanction qui lui est infligée et conserve desliles
pouvant favoriser un nouveau passage a I'acte.dDrr@it ainsi envisager de confier a un nouvease jigla
protection certains pouvoirs de I'actuel Juge diigpgion des peines ainsi que des fonctions civilepirées de
celles du Juge des tutelles. Directement saissaita d’une infraction ou par la famille, ce Jaggait les
pouvoirs de fractionner la peine, de la suspenatriee de confondre plusieurs peines afin que latsam
produise le maximum de son efficacité sociale &suayant compétence pour ordonner des mesures de
sauvegarde et de suivi qu'il confierait a des éggiigpécialisées. Plus largement, il faudrait in€itestitution
judiciaire a porter un regard nouveau sur le tretiséa@ranien délinquant qui dissimule une humanité
bouleversée par une pathologie cérébrale justiflamt besoin de protection.

Les mesures de protection juridique des majeurs :

Le systéme de protection avant la réforme du 5 mar2007

La protection juridique des majeurs est actuelldmégie par la loi n°68-5 du 3 janvier 1968 portaforme du
droit des incapables majeurs. Toute personne smtfffune altération, médicalement certifiée, defaeultés
mentales ou corporelles I'empéchant de défendiesssuntéréts peut étre protégée par l'ouvertureednesure
de protection décidée par le juge des tutellesrihumal d'Instance.

Dans ce cadrdrois mesures de protectiorpeuvent étre ouvertes en fonction de l'autonomie gersonne, de
son besoin de protection et de I'urgence de lat8itu la sauvegarde de justice, la tutelle eulatlle.

- La sauvegarde de justice: une mesure provisoire

En cas d'urgence, le juge des tutelles peut prantrenesure provisoire de sauvegarde de justice:

- soit sur déclaration du médecin traitant, conéienpar un médecin spécialiste, au procureur dépaltique
(mise en sauvegarde médicale

- soit dans l'attente de sa décision s'il est saisie procédure de tutelle ou curatefiésg en sauvegarde
judiciaire).

Dans ce cas, la personne conserve sa capacitérdagiles actes qu'elle a passé sont contrélésténori et
peuvent étre annulés ou réduits.

Si le médecin traitant en fait la demande au Pegude la République ou s'il ne demande pas laukatiement
de la mesure (d'une durée initiale de deux motmn@uctible pour six mois), la levée de la sauvégast
prononcée. De méme, l'ouverture d'une tutelle ocudatelle met fin & cette mesure provisoire.

- La curatelle: une mesure d'assistance du majeur

Unemesure de curatelle simplgpeut étre ordonnée par le juge des tutelles exufadune personne dont les
facultés mentales ou corporelles sont altérées quais'est pas hors d'état d'agir. Dans ce cadreurateur,
nommeé par le juge, vassisterla personne, la conseiller, la contréler danstdss de la vie civile, notamment
pour la gestion de son patrimoine. L'accomplisserdertertains actes, vente ou achat de biens intiersiqpar
exemple, requiert l'autorisation du curateur.

Si nécessaire, le juge peut décider omesure de curatelle renforcégui permet au curateur de gérer les
affaires courantes du majeur protégé.

- La tutelle: une mesure de représentation du majeu

La mesure de tutellela plus compléte est prise quand la personne a besoin d'étreseiée de maniére
continue dans tous les actes de la vie civile lguggt incapable d'exercer seule. Apres l'ouvedara mesure,
le majeur, par exemple, ne peut plus seul étahlteatament, se marier ou conclure un PACS, sigmer
convention avec un avocat. A l'ouverture de la meeda tuteur procéde a un inventaire obligatoee biens et
des ressources du majeur, gere ensuite I'ensemlbdesituation financiére et remet tous les ansige des
tutelles un compte rendu de gestion annuel préselesommes percues et dépensées.

A noter que des actes passés moins de cingq anslaueserture de la tutelle peuvent étre annulésdartains
cas, notamment si le majeur a effectué ses adilons qu'il était dans I'état qui a motivé 'ouveetde la tutelle.
Les modifications du systeme apportées par la loiuds mars 2007 portant réforme de la protection
juridique des majeurs

Compte tenu de l'augmentation croissante depusneses 1970 du nombre de mesures de protectidigjue,
le 1égislateur a voulu distinguer les mesures déegtion prises en raison de I'altération des fésuhentales ou
corporelles de celles prises pour des raisonslesdiées a la précarité et I'exclusion.
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Dans ce nouveau systéme, les mesures de tutalgelte, sauvegarde de justice sont conservéesaveads
quelques modifications. Le nouveau dispositif iggotéger davantage la personne, et pas seulsgehtens,
dans le respect de ses droits, a appliquer entgrierdroit commun de la représentation (subsidipet a

adapter la protection relativement a la vulnérggilnotamment en individualisant la mesure (proponalité) et
en favorisant I'autonomie. L'entourage de la persaioit étre associé a chaque étape de la procétliae
priorité familiale renforcée dans le choix du maada.

De nouvelles mesures contractuelles, judiciaires et adnistratives sont créées et les tutelles aux prestations
familiales supprimées. De nouvelles missions enareate protection de la personne sont ainsi atteb aux
Conseils généraux.

Les nouvelles mesures de protection

- lamesure d'accompagnement social personnalig®lASP)

Ces mesures qui sont a la charge du départemetercamt la protection des personnes nécessairelpsur
motifs sociaux. Pour pallier les difficultés fina@s pouvant mettre en danger les familles, un
accompagnement social et budgétaire peut étre péaa une base contractuelle entre les usagers et
département. Une MASP peut devenir plus contraignammtamment en prévention des expulsions, sirtallie
refuse la contractualisation ou ne respecte pasddeses du contrat.

- lamesure d'accompagnement judiciairdMAJ)

Elle intervient uniquement en cas d'échec du MASR, sécurité ou la santé des personnes est comgaosur
signalement du Président du Conseil Général awPRrocde la République. Elle est exercée par urdataire
judiciaire.

- le mandat de protection future

Afin d'organiser sa protection future et évitediamande d'une mesure auprés du juge des tutelles, t
personne qui n'est pas sous tutelle, peut signeonimat désignant son mandataire futur chargé deprésenter
au cas ou ses facultés mentales seraient altérdeareer des directives pour la gestion futureafeatrimoine.

- La procédure de mise sous tutelle ou de curatélleompter de janvier 2009

Un certificat médical établi par un médecin spécialiginscrit sur la liste établie par le Procureurale |
République est indispensable pour qu'une mesuss@étre prononcée. tertificat médical délivré par le
médecin traitant n'est plus obligatoire. La requéte peut étre dép@sir le majeur lui-méme, ses proches, le
curateur le cas échéant, ou par le ministére pubklicouveau dispositiélargit le cercle des personnes
habilitées a formuler cette demande, notamment aux persa@mesncubinage ou pacsées. Le juge ne peut plus
se saisir d'office sur signalement d'un tiers. emdndeur écrit une requéte au juge des tutellesldguoelle doit
apparaitre legisons qui motivent sa demandel'état civil du demandeur et les coordonnéeswsibres de

sa famille proche.

Constats :

En droit civil, la protection est assurée par troisnesures d’assistance qui peuvent étre ouvertes en
fonction de l'autonomie de la personne, de son bésale protection et de l'urgence de la situation la
sauvegarde de justice, la tutelle et la curatell@rois nouvelles meusures de protection contractueds
judiciaires et administratives ont été crées pour @s raisons sociales liées a la précarité et I'exslan : la
mesure d'accompagnement social personnalisé (MASRP3, mesure d'accompagnement judiciaire (MAJ),
le mandat de protection future.

Recommandations :

R104 : Un meilleur repérage des ATCD de traumatismeranien grave et des séquelles cognitives des
contrevenants, mis en paralléle avec I'essor cor@dif des poursuites engagées a leur encontre, engag se
questionner sur la pertinence du sort pénal réserva cette population, parfois qualifiée sous le vobée
stigmatisant de ‘cérébro délinquante’ (AE).

R105 : L'expert judiciaire désigné doit avoir une a&périence clinique du TC afin d’appréhender aussi
justement que possible les troubles affectant la p@nne et la mesure de protection la plus adaptéAE).
R106 : Des questions concernant les antécédentstdmimatisme cranien devraient étre rajoutées au
guestionnaire médical d'entrée proposé aux détenusleur arrivée en détention de facon a ce que soit
proposée une prise en charge adaptée (AE).

Exemple : Avez-vous déja eu une blessure ou un coapa téte qui a entrainé un KO (boxe ou bagarreyn
étourdissement, un malaise, un endormissement, eapport avec une chute, un accident de la voie
publique ou de sport ? Oui Non Ne sait pas

Si 0UI, & qUEIIE OCCASION (PrECISE) ... uu e ittt et e e e v et e aee e e e as o e e et s eea e e e ean e aen e

14z



Si oui, préciser également la notion de coma, denpe de connaissance, d'hospitalisation pour distinger
TCG ou modéré et léger.

5.9.2. Réparation du dommage corporel et réparation juridique

Le dommage corporel reléve du fait, de I'événenobiictivement constatable, tandis que le préjuditEeve du
droit et exprime une atteinte au droit subjectifalgictime et de ses proches. La traduction durdage en un
préjudice est le fruit d’'une intervention pluridigaire conjuguant des hommes de I'art (médecatonseil ou
expert judiciaire — ergothérapeute, architecte,taivie...) et des juristes (magistrat, avocat, régheCes
acteurs disposent d’un ensemble d’outils, médiedyuridiques, qui sont, en réalité, inadaptés @ évaluation
objective et compléte des séquelles que consemeiatime atteinte de Iésions cérébrales.

- Le 1er outil est la mission qui est confiée fert. Elle est déterminante car elle précise lestions
auxquelles celui-ci sera tenu de répondre et, gle genérale, il est rare qu'un médecin experttecde retenir
un dommage qui n'est pas prévu dans sa missiost Gairquoi il y a lieu d'étre particulierementesitif a la
formulation de la mission proposée. Malheureusentersgue les victimes de traumatisme cranien né jsas
assistées de spécialistes en la matiere, il eptidré que I'évaluation médico-légale de leurs thesisoit
effectuée sur la base d’'une mission classiquedfamition restrictive et susceptible d’occultertaenes
composantes particuliéres du préjudice par ellbs su

- Le 2nd outil & la disposition des acteurs dedléation médico-légale est le bareme d'évaluatem sbquelles.
En droit commun, aucun baréme n’a force de loird#anche, en matiére d’accident du travail, unibarest
obligatoire : il s'agit du baréme indicatif d’'invdité annexé au décret n° 99-323 du 27 avril 1988 méme,
s’agissant des accidents médicaux, dont I'indentinisaepuis la loi « KOUCHNER » peut-étre solligité
devant les CRCI, un baréme est imposé, il s’aghh@éme du Concours médical 2001 précité dontdesest
prescrit par le décret n° 2003 — 314 du 4 avril200

Par suite, on comprend gu’en fonction de la missmmfiée a I'expert et selon la nature de I'acctdmrporel
initial, la victime va étre examinée au moyen dharéme différent, ce qui est nécessairement salercisparité,
voire méme d’'inégalité de traitement dans la meeurdes variations de taux existent d’'un baremaudre,
notamment pour les troubles du comportement.

Ces spécificités ne doivent pas échapper a I'exqpperhoment de la traduction médico-légale des $iégue
laguelle se fait selon la nomenclature dite « DINFAC ». Trés schématiquement, cette nomenclatuspqse
une classification des chefs de préjudice qui reos la distinction entre les préjudices patrimariet
extrapatrimoniaux. Elle distingue également leymige de la victime directe de celui de ses prooipeslifiés
de « victimes indirectes » ou « par ricochet y.dlencore lieu de préciser que cette nomenclasirdépourvue
de valeur Iégislative ou réglementaire mais queidbegon édiction, elle est couramment appliquée car
particulierement adaptée aux nouvelles modalitéedeurs des organismes sociaux (caisse d'assunzaleelie
par exemple) qui, depuis une loi du 21 décembr® 2id@posent aux dits organismes de recouvrer lg&ance
poste de préjudice par poste de préjudice, lesgoaisjustement parfaitement détaillés par la naature.

- Concernant la traduction indemnitaire des trosibie comportement et, plus largement, des trowffestant
une victime de traumatisme cranien, le chef deugiég pour lequel la vigilance doit étre la pluportante est
celui de la perte de gains professionnels. Ce giggwise a indemniser la perte de revenus subipéctime
depuis I'accident jusqu’a la consolidation et, sutt pour le futur. Pour appréhender au mieux laehe
performance qui accable la personne cérébro-lésgst,peut étre utile de demander a I'expert ouamont,
d’avoir pris l'initiative, de faire réaliser un bih de fonctionnement par un ergothérapeute ougoneme qui
va mettre en évidence les dysfonctionnements afféta victime et leur incidence a tout point de veiest-a-
dire au niveau personnel, professionnel et plgelaent, sociétal.

Recommandations :

R107 : Précocement pendant le séjour a I'hdpital dn patient victime d’'un TC, I'équipe soignante eté
service social doivent s'informer de I'éligibilitéa une indemnisation et le cas échéant orienter lafient et
son entourage vers un avocat spécialisé dans le doage corporel du traumatisme cranien (AE).

R108 : Si le patient est éligible a une indemnisatn, et aprés mise ne place d’'une mesure de protemti si
celle-ci s’avere nécessaire, une indemnisation pi@e sous forme de provision doit étre mise en plaselon
les besoins (AE).

R109 : L'évaluation médico-légale a pour objet de éterminer et de quantifier les différents chefs de
préjudice en vue d’en favoriser I'indemnisation. Le outils médico-légaux en vigueur en droit positif
doivent évoluer pour mieux prendre en compte les ggificités des séquelles des victimes cérébro-lésée
tout particulierement en ce qui concerne les troulds cognitifs, les troubles du comportement et leurs
conséquences dans la vie quotidienne et relationtee{ AE).

R110 : Lorsque la victime est une personne cérébi@sée, il est indispensable d’exiger du régleur (dee
amiable) ou du Juge que la mission confiée au médiesoit, non pas la mission de droit commun, maisl
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mission spécifique élaborée par le groupe de traManstauré par la Chancellerie et présidé par Mme
Elisabeth VIEUX (AE).

R111 : Il est nécessaire de permettre a la victindétre assistée d’'un médecin conseil, si possiblé-méme
spécialiste de la problématique du traumatisme créen, lequel sera a méme de sensibiliser son confeer
sur les spécificités de la matiére (AE).

Références :

- Evaluation des pratiques professionnelles danétiablissements de santé. Limiter les risquea deritention
physique de la personne agée » - ANAES 2000.

- La crise suicidaire : reconnaitre et prendrelarge. Conférence de consensus. ANAES 19 et 20recf900.
-Lombard LA, Zafonte RD. Agitation after traumati@in injury: considerations and treatment optighs. J
Phys Med Rehabil 2005; 84(10) 797-812.

- Pradat-Diehl P, Joseph PA, Beuret-Blanquart Ruté J, Tasseau F, Remy-Neris O, Azouvi P, Sedgler
Bayen E, Yelnik A, Mazaux JM. Parcours de soin$/&R : «L'adulte aprés traumatisme créanien grave »
.Annals of Physical and Rehabilitation Medicinel12Q 55: 546-556.

6. Question 6 : Suivi et prévention des troubles du comportement

6.1. Retour dans la communauté, médecin généraliste, suivi ambulatoire,
appui aux familles. Interventions paramédicales et sociales (rééducation,
information et formation pour le patient, la famille, I'entourage et les
aidants, soutiens, etc.)

Base bibliographique utilisée :Medline
Langue : anglais, francais
Date limite : 01/1990-01/2012

Mots clefs:

("Craniocerebral Trauma"[Majr]) OR "Brain Injurig®ajr] Or (Brain injur* Or Brain trauma* Or Head juwr* Or Head trauma*)[title]
AND "General Practitioners"[Mesh] OR "Social Supffdlesh] OR "Family Practice"[Mesh] OR "Generabtice"[Mesh] OR
"Continuity of Patient Care"[Mesh] OR "Rehabiliatiorganization and administration"[Mesh] Or "Ca&nagement"'[Mesh] OR "Social
Work"[Mesh] OR "Social Work"[Mesh] OR "Family Thegg'[Mesh] OR "Ambulatory Care Facilities"[Mesh] ORamily"[Mesh] OR
"Patient Education as Topic"[Mesh] OR "Caregivev&gh] OR "Social Support'[Mesh] OR "Case Managerijitesh] OR
"Rehabilitation, Vocational"[Mesh] Or Community @gration OR Social reintegration OR return to WOIR community integration [title]
NOT "Critical Care"[Mesh] OR "Child"[Mesh]) OR "laht"[Mesh]OR "Pediatrics"[Mesh] OR "Adolescent"[Mg©r (Critical care OR
child* OR infan* Or paediatr* or pediatr* OR adogent* ).

Nb de références 980

Dans ce chapitre, les travaux scientifiques podantes interventions réalisées lors de la préiparde la
sortie de I'hdpital et apres la sortie sont rép@toen fonction du type d’intervention. Les réatdtsont résumés
dans le tableau 26.

Préparation de la sortie :

L'alliance thérapeutique est reconnue comme uretmatlef de la réussite du projet de vie. Parmfdeteurs
prédictifs péjoratifs d'alliance thérapeutique,retrouve la discorde familiale, la divergence dléation des
troubles entre famille et professionnels (Sherel.2007) (niveau 2).

La phase transitionnelle entre I'hdpital et le daifeiest une étape souvent difficile pour le pdtetrson
entourage. Certains supports dits transitionnelsmamtré un intérét mais dépendent bien sir dgdoisation
locale sanitaire et médico-sociale :

Organisation du suivi aprés I'hospitalisation :

- Interventions téléphonigues et télémédecine :

Dans un essai contrdlé randomisé en simple avdugkté montré que les interventions téléphoniqudisant
la résolution de problémes et I'activation du congment améliorent les symptomes dépressifs clsez@e
Bombardier et al. 2009 (niveau 2). Le programmtétesmportait 7 interventions téléphoniques en &mo
Une amélioration du bien- étre émotionnel a ététnderavec un programme de contacts téléphoniques po
diriger les blessés vers les services spécialiags k& cadre du suivi aprés TC (Reid-Arndt et28l07) (niveau
2).
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Dans une étude pilote, un programme d’éducatiorsdig;mants a été mis en place avec systéeme de
visioconférence via internet pour I'aide a la gastiles troubles du comportement de patients TGe €aide a
montré la faisabilité de ce type de programme satasfaction des participants qui ont pu mettreggplication
les connaissances applicables en pratique (Sahder2909) (niveau 4).

- Prise en charge en ambulataiten suivi en ambulatoire (domicile, hopital derjdieu de travail) améliore
I'autonomie, l'intégration sociale, les capacit&rganisation et le bien-étre psychologique papoapa une
simple information (Powell et al. 2002) (niveau 2).

- Une étude non contrdlée sur un effectif faiblggire que des interventions thérapeutiques a densicint
percues comme plus confortables, positives, maressantes et plus efficaces qu’une prise en clardgpital
de jour (Doig et al. 2011) (niveau 4).

- Appartements thérapeutiguelses appartements thérapeutiques peuvent daninsects ameéliorer
l'autonomie de vie (Erikson et al. 2004) (niveau 4)

- Utilisation de supports d’'information et de seution-line; réseaux sociales études sont en cours mais
aucune donnée n’a été publiée a ce jour conceliraatét de ces approches sur les troubles du corement
dans le cadre du suivi aprées I'hospitalisation aliiepts ayant eu un TC grave.

Programmes de rééducation
- Parmi les facteurs prédictifs d’'intégration stej@n retrouve la participation a un programmeétebilitation
multi-disciplinaire(Goranson et al. 2003).

- Les programmes de thérapie familiale montré une amélioration de la communicatidmesfamilles et
professionnels (Lefebvre et al. 2007) (niveau 4 t&s programmes sont jugés utiles par les bletdés
aidants notamment quant a I'acquisition de conaaisss congruentes avec les objectifs de priseageh
(Kreutzer et al. 2010) (niveau 4).

- Le principe de_ communauté thérapeutiqueest I'un des éléments des programmes holistiGavec
constitution par des pairs (autres blessés efdenitle), en dehors d’'une hospitalisation convemtielle,
favorise I'expression d’'une dynamique de group@rise de conscience des troubles, I'intégration
communautaire, la participation sociale et le B&e-émotionnel (Man 1999) (niveau 2). Une amélionades
troubles du comportement et du retour a I'emplégalement été retrouvée aprés un programme decaiémtu
holistique (Nilsson et al. 2011) (niveau 4). Unmigiution des besoins familiaux, du dysfonctionneniemilial
a pu étre mise en évidence (Smith et al. 2006)anivE.

Parmi les facteurs prédictifs de réussite, on weied’age, le niveau éducatif et le statut professel des aidants.
(Man 1999) (niveau 2).

On peut noter que la structuration de tels programest peu détaillée et qu'il existe certains tasitivergents
quant aux effets sur le bien-étre émotionnel, [@repface a I'anxiété et la colere

- Travail sur les capacités d’adaptation ou « cgpinrAprés un TC, il est noté une évolution naturedes un
coping dysfonctionnel, c’est-a-dire une tendantévitement du probléme et une attitude pessimiste,
sentiment d’incompétence. Un entrainement destgiiet de coping réorientées vers un coping acofjyxtif,
orienté vers la tdche semble améliorer I'intégratiociale et la qualité de vie (Tomberg et al. 2q8Keau 2).

- Des programmes d’'éducation thérapeuticomencent a se mettre en place afin d’aideritiEnts familiaux
et les blessés dans la prise en charge des tradiblesmportement. Une diminution de la détresse
psychologique et des épisodes de colére a étéamigeidence aprés des programmes d’'éducation thérgpe
pour les aidants familiaux et les blessés (Sinngl@an & Williams 2005) (niveau 4). Le niveau deywe est
encore insuffisant pour établir des recommandations

- QIGONG: un programme court (8 semaines) d’'une séancedneddaire de Qigong améliore I'estime de soi
et 'lhumeur (Blake & Batson 2009) (niveau 2)

- Intérét du jeu les programmes occupationnels individuels ogrenmpe peuvent participer a la prise de
conscience des troubles et a leur améliorationt{@hiet al. 1996) (niveau 4).
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Autres formes de prise en charddne vigilance patrticuliére doit étre apportéeraitément de la douleur car la
douleur est corrélée a la dépression et a la gaation a toutes les phases de la prise en ch@tgéman et al.
2007).

Prévention des abus de substance :

Le patient traumatisé cranien confronté a des probs d’addiction doit bénéficier des mémes stratéde
soins que les patients non traumatisés craniemsemséle traumatisme cranien peut rendre la prnseharge
plus difficile de méme que I'adhésion en raisontdesbles cognitifs associés (cf. question 5).

Prévention du risque suicidaire :

Appliquer les recommandations éditées par 'HASn{Ecence de consensus. La crise suicidaire : reGtaret
prendre en charge — HAS 2000) :

Envisager et organiser la continuité des soindeldébut de la prise en charge de crise.

Orienter les sujets qui présentent des facteursdee primaires ou un cumul de plusieurs factderasque
(troubles psychiatriques patents, suicidants, éicidns) vers un suivi spécialisé, qu'il s’agissene
hospitalisation ou d’un suivi ambulatoire.

Organiser également un suivi apres la crise (tanfiesplan personnel que familial) pour les suptsentant une
crise suicidaire sans facteur de risque primaigestivi non systématiquement médicalisé, doit stins dans le
réseau déja sollicité.

Favoriser I'alliance thérapeutique sur le long terinformer le sujet et son entourage sur le cteix
I'orientation et éviter une rupture de la contiéuites soins ;

Maintenir une attention et une mobilisation soutsndurant I'année qui suit le début de la criseidaire.

Concernant plus spécifiquement le patient TC, urs=@n charge conjointe MPR — psychiatre — psytha
est recommandée.

Prise en charge des aidants :

L’analyse de la littérature a montré que le dysfmmnement familial, des symptémes anxieux et d&pfe chez
les proches et notamment chez le conjoint sontigiifsdde troubles du comportement et de 'huméwezle
blessé (Schonberger et al. 2010) (niveau 2).

Réciproquement, la sévérité des troubles du coramamt explique une part importante de la dépresgtidn
stress chez les aidants.

La dépression, I'anxiété, les symptémes somatigqaasfréquents chez les aidants, méme a distant€du
Parmi les facteurs prédictifs de dépression cleddht, on retrouve les plaintes somatiques, ffisuliés a la
résolution de problémes, le style de coping (évjtaégatif, impulsif, non appliqué). (Rivera et2007) (niveau
4)

La qualité de vie des aidants de patients TC grgvesmpris au plan de la santé générale et danl snentale
est altérée (Rango-Lasprilla et al. 2011) (nivepu 2

Le statut fonctionnel du blessé est le facteultds prédictif du sentiment de fardeau des procbesif et al.
2002) (niveau 2). L'usage de drogue et les probteooenportementaux font également partie des facteur
prédictifs d’'une altération de la qualité de vis @@ants (Livingston et al. 2010) (niveau 2).

L’'adaptation psychologique et maritale aprés leeBCplus favorable si le patient a une perceptasitipe de la
communication avec son conjoint et une attitudeatiffe envers les problémes et non un recourstaabégies
de coping d’évitement (Blais & Boisvert, 2007) (@au 2).

Les effets d’un entrainement a la résolution délgrae (en travaillant sur les stratégies de copsng)a
perception d’efficacité et sur le fonctionnemenioéionnel ont été étudiés chez 20 patients cérélweésl (dont 5
TC) et chez 20 aidants (Backhaus et al. 2010) &u\&). Cette étude contrdlée randomisée a monteffein
positif de I'entrainement sur la perception d'edfité mais pas d’effet significatif sur le fonctir@ment
émotionnel.

De méme, le coping d’évitement chez I'aidant ppatia des conséquences négatives sur la partaipsdiciale
ultérieure du blessé (Van et al. 2007) (niveal.@ntrainement & la résolution de problémes desrasd
diminue la dépression, les plaintes fonctionnekes$es difficultés de résolution de problemes @Ravet al.
2008) (niveau 2). Ce programme est basé sur le imdéda résolution de problémes sociaux de D'Euei
Nezu, en 4 sessions a domicile et 8 appels téléghes de suivi au cours des 12 mois de participatio
L’intervenant & domicile n’est pas un thérapeutcsdisé en rééducation mais a un niveau univamssitke
cadre administratif ; il a été formé en une trareai’heures au modéle de la résolution de probkree un



accompagnement lors des deux premiéres intervendi@omicile. On peut noter que I'entrainementwa pe
d’effet sur le bien-étre et le sentiment de contei

La prise en charge des aidants doit donc repréasemtebjectif a part entiére et sur le long terires principes
suivants peuvent étre recommandés :

- L'information des aidants sur les supports sociaut au long du parcours de soin est un éléméterchinant
du fonctionnement familial, de I'intégration a daite du blessé et de I'intégration sociale a terme.

- La mise en place d’aides humaines pour la priseharge de la dépendance, adaptée a chaquecsifudit
étre anticipée pendant I'hospitalisation en lieacala MDPH et les systéemes de soins a domicilerpsop
chaque territoire géographique.

- Des séjours de répit en foyer de vie ou en maisaccueil spécialisée doivent pouvoir étre envisag
notamment chez les patients & domicile lourdemandlicapés ou ayant des troubles du comportement.

- Des programmes de création de liens entre fasrdéeblessés ont un impact positif sur la prisehemge des
blessés et de leurs aidants (Butera-Prinzi etdl0OR(niveau 4).

Plusieurs recommandations peuvent étre formuléesg@éparer la sortie et le suivi des patientsediedr
famille :

Recommandations :

R112 : Il est recommandé I'élaboration le plus préecement possible avec le patient et sa famille oeiss
référents, du projet d’accompagnement qui comprende projet de vie et le projet de soins (AE).

R113 : Il est recommandé une information des aidastsur les supports sociaux tout au long du parcours
de soin car cette information est un élément déterimant du fonctionnement familial, de I'intégration a
domicile du blessé et de l'intégration sociale atee (AE).

R114: Il est recommandé une coordination des équipale soins hospitaliéres et extra-hospitaliéres en
faisant appel aux services et réseaux existants@ella région et la situation du patient (SAMSAH, SA/S,
... etc). Les personnels de ces structures et lesants doivent étre formés a la spécificité de cetfwise en
charge (AE).

R115 : La mise en place d'aides humaines, adaptéghaque situation, doit étre anticipée pendant
I'hospitalisation en lien avec la MDPH en s’attachat a une égalité nationale de prise en charge. Emison
de la possible évolutivité des troubles du componeent, une révision du plan d’'aide accordé en sortie
d’hospitalisation peut-tre nécessaire, y compris agours de la premiére année (AE).

R116: La prise en charge des patients doit égalentesiappuyer sur les systemes d’aide et de soins a
domicile propres a chaque territoire géographiquel’accompagnement a domicile par des aidants
professionnels doit étre systématiquement et régaliement proposé (AE).

R117 : La préparation de la sortie doit s’appuyer ar la conférence de consensus : « Sortie du monde
hospitalier et retour a domicile d’'une personne adite handicapée sur les plans moteur et/ou
neuropsychologique » de septembre 2004 et dans &spect du parcours de soins du TC (AE).

R118 : Des séjours de répit en foyer de vie, en rsan d’accueil spécialisée ou en foyer d’accueil miédlisé
doivent pouvoir étre envisagés, notamment chez Ipatients a domicile lourdement handicapés ou ayant
des troubles du comportement. Cette possibilité d@ueil temporaire nécessite une orientation MDPH a
anticiper. En I'absence de telles structures sur uterritoire, il peut étre proposé une hospitalisatbn de
répit en secteur sanitaire (AE).

R119: Il est recommandé d’encourager le développemide programmes d'éducation thérapeutique pour
la formation et 'accompagnement des blessés et daislants en s’appuyant notamment sur les stratégies
de résolution de probleme et entrainement au copingdaptatif (Grade C).

R120 : Un suivi régulier est recommandé. Un suivéléphonique peut étre utile pour diriger les blessg
vers les services spécialisés, et pour aider a Bsplution de problémes (AE).

R121 : Si un projet professionnel est envisagé, aeki devrait étre préparé de facon multidisciplinare et
en lien avec la médecine du travail, les équipes GLETE et les antennes UEROS selon le cas (AE).

Tableau 27: Prévention des troubles du comportentest le patient traumatisé cranien

Références Objectifs et méthode Résultats Niveau
Sherer et al. 2007 Cohorte prospective Le statut fonctionnel a la sortie étg 2
69 patients corrélé au statut fonctionnel initial et §
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Au cours des 2 premiéres semaines suiy
ladmission en service de rééducatiq
évaluation avec plusieurs échelles :
Modified California Psychotherap
Alliance Scales-patient, Prigatano Allian
Scale, Awareness Questionnaire, {
Center for Epidemiologic  Studiesg
Depression scale, Family Assessm
Device-General Functioning Scale

degré d’alliance thérapeutique.

Un haut niveau de discorde familiale, u
divergence d'évaluation des troubl
entre famille et professionnels étaig
associés a une faible allian
thérapeutique.

Une faible participation était prédictiv|
d’un abandon du programme.

Bombardier et al. 2009 | Essai contrélé randomisé en simg Dans le groupe traité, développement| 2
aveugle moins de symptdmes dépressifs,
Inclusion de 171 patients a leur sortie d’| amélioration plus importante des troubl
service de rééducation dépressifs initiaux.

Groupe cible : 7 intervention
téléphoniques sur 9 mois

Evaluation par Brief Symptom Inventory
Depression subscale, Neurobehavig
Functioning Inventory-Depressio
subscale, and Mental Health Index-5 (frg
the Short-Form-36 Health Survey)

Reid-Arndt et al. 2007 | Essai controlé Bien-étre émotionnel, intégration socig 2
Groupe cible 67 patients, groupe contr{ et statut professionnel supérieurs dang
31 patients groupe cible.

Evaluation d'un programme d’orientatiq 91% des patients ont jugé le program
précoce par contact téléphonique vers| utile.
structures spécialisées de réhabilitation

Sander et al. 2009 Etude de faisabilité Haut niveau de satisfaction dq 4
6 web conférences a destination ¢ participants. Connaissances acqui
soignants sur la gestion des troub| applicables en pratique.
cognitifs et comportementaux des patie| A 18 mois, tous les soignants avaient n
TC leurs acquis en pratique, et avaient
15 participants recours au support écrit délivré délivré)
Evaluation au décours du programme et| la fin des web conférences.
mois plus tard

Powell et al. 2002 Essai contr6lé randomisé Amélioration de Il'autonomie et d{ 2
110 patients l'intégration sociale, amélioration dg
de 3 mois a 20 ans aprés un TC sévere | capacités d'organisation et améliorati
Ttt ambulatoire (domicile, HDJ, lieu d| du bien-étre psychologique au décours
travail) versus information simple traitement ambulatoire.

Evaluation de l'autonomie fonctionnell Délai aprés TC non corrélé a I'importan
par indice de Barthel et BICRO-39 des progres.

Doig et al. 2011 14 patients pris comme leur pragneoin | Interventions thérapeutiques a domicjlet
ayant regu une prise en charge |epercues comme plus confortables,
ergothérapie a domicile pendant |6positives et moins stressantes,
semaines puis une prise en charge | esatisfaisantes, et plus efficaces que HDJ.
hépital de jour pendant 6 semaines.

Evaluation par entretiens semi-dirigés

Erikson et al. 2004 Etude de 11 patients ayantflmééél’'un | Bonne intégration de la nouveauté ded
séjour d'une semaine en appartemergides électroniques dans les activités|de
thérapeutique équipé en domotique. vie quotidienne.

Evaluation par Empirica| Attrait et confort de [I'appartemerit
Phenomenological Psychological method thérapeutique percus comme un tremplin
vers la vie future.

Sinnakaruppan et al. Etude pilote Amélioration significative des troubles 4

2005 8 sessions d'éducation thérapeutiques poeognitifs chez les patients.
les patients TC et pour leurs aidants Tendance a la réduction des symptémes

dépressifs chez les aidants, mais résyltat
non significatif.

Goranson et al. 2003 Essai contrélé non randomisé Facteurs prédictifs d'intégration social§ 2
42 patients participation au programme, se
Evaluation d'un programme d| féminin. Facteurs prédictifs d
réhabilitation multidisciplinaire par le productivité :  jeune age. Facteu
Community Integration Questionnaire | prédictifs d'intégration sociale et d
I'admission et a long terme productivité : sévérité initiale.

Lefebvre et al. 2007 Formation de 17 professionnels de sant La mise en place du programme améliq 4
un programme interdisciplinair{ la communication avec les familles
d’intervention familiale entre  professionnels, améliore

sentiment d’efficacité des professionnel

Kreutzer et al. 2010 Essai non controlé Programme jugé utile par les blessés| 4

Brain Injury Familiy intervention :

les aidants, connaissances acqui

5sessions, 76 blessés et 76 aidants

congruentes avec les objectifs de la pr
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3 aspects de prise en charge (éducat
élaboration du projet de vie, soutiq
psychologique)

en charge.

Nilsson et al. 2011

Evaluation par les blessés de l'intérét d’
programme holistique
Entretiens thématiques

Selon les patients, les points forts
programme holistique étaient la prise
charge des incapacités, I'amélioration
la conscience de soi et de son cor
'amélioration des relations sociales, et
récupération de la capacité a travailler

Smith et al. 2006

Etude comparative rétrospective
Comparaison programme de rééducat
communautaire (17 patients)/programr
libéral (24 patients)

Dans le groupe cible, diminution dg¢
besoins familiaux, du dysfonctionneme|
familial, amélioration de I'acceptang
émotionnelle du blessé.

Man 1999

Etude comparative
50 sujets (proches de blessés)
Programme de « community-bas
empowerment » sur 8 semaines
Evaluation pré et post-programme et 3
mois de suivi

Amélioration du bien-étre psychosocial
du sentiment d’efficacité. Diminution d

eda sensation de fardeau des aida
Facteurs prédictifs de bons résultats : §
Biveau éducatif et statut professionnel g
aidants

Blake et al. 2009

Essai contr6lé randomisé
20 sujets cibles, 22 contrbles
1 séance hebdomadaire d'1h de Qi-Gg
pendant 8 semaines

Amélioration significative de I'estime d
soi et de 'humeur.

ng

Blais et al. 2007

Essai controlé
2 groupes de 70 sujets
Autoquestionnaires pour le blessé et
conjoint

L’'adaptation psychologique et maritale
TC est plus favorable si: attitud
leffective envers les pb, non recours g
stratégies de coping d'évitemen
perception positive de la communicati
avec son conjoint.

Rivera et al. 2008

Essai contr6lé randomisé sur dijats.
Echantillon d’'aidants familiaux

L’entrainement & la résolution de pb d
aidants diminue la dépression, les plain

randomisés en 2 groupes: gp cibldonctionnelles, et les difficultés d

d’entrainement & la résolution d
problémes (n=33) ou groupe contrg
d’éducation seule (n=34). Echantillon
blessés : 34 patients dans le groupe cibl
34 sujets dans le groupe contrdle.

erésolution de pb. Mais pas d'effet sur
lebien-étre et le sentiment de contraintes.
e

e et

Backhaus et al. 2010

Etude randomisée controlée
20 blessés, 20 aidants
12 sessions de traitement cognitif
comportemental, avec psychoéducati
soutien psychologique, et entrainement
coping
Brief Symptom Inventory-18 and Brai
Injury Coping Skills Questionnaire
3 mois de suivi

L'approche préventive des troubles
comportement par groupes sur |
etapacités de coping, pour les blessés
prieurs  aidants, améliore [l'ajusteme|
aémotionnel a long terme.

n

=3
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