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   Introduction	
  

 

Le traumatisme crânien léger (TCL) et l’état de stress post-traumatique (ESPT) sont 

deux sujets particulièrement d’actualité dans les milieux militaires et civils. Le traumatisme 

crânien est depuis longtemps un problème de santé publique avec plus de 150000 nouveaux 

cas par an en France1 et la problématique autour du TCL est de plus en plus étudiée puisque 

celui-ci représenterait 70 à 90% de l’ensemble des traumatismes crâniens avec une incidence 

estimée à 600/100,0002. Il en est de même en milieu militaire où le risque de blessure par 

traumatisme crânien est en augmentation3 depuis la deuxième moitié du siècle dernier avec un 

taux de 12% lors de la Guerre du Vietnam en 1970 contre 22% en Irak et Afghanistan en 

2005. L’ESPT, lui présente une prévalence de 15% en moyenne chez les militaires américains 

au Vietnam4 et 17% en Afghanistan5. Ainsi, le TCL et l’ESPT sont désormais considérées 

comme des blessures « signatures » de guerre6. En effet, la modification des techniques de 

combats qui sont dorénavant moins rapprochés, la modernisation des effets de protection qui 

limitent les lésions létales d’emblée et l’utilisation plus fréquente des engins explosifs 

improvisés sur les récents théâtres de guerre ont provoqué une augmentation du nombre de 

traumatisme crânien chez les militaires7. Ces blessures sont le plus souvent consécutives aux 

dégâts générés par l’effet de souffle secondaire à une explosion. Ce mécanisme lésionnel se 

définit comme « l’effet blast »8.  

Cette problématique touche également le milieu civil devant l’augmentation des attentats 

suicides notamment par explosion, dans les zones de conflit au Proche-Orient, mais aussi dans 

les villes occidentales comme, par exemple, les dernières attaques à Paris en novembre 2015, 

ou encore à Bruxelles et Istanbul en 2016.  
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Bien que les avancées technologiques de ces dernières années concernant les différents 

matériels de protection revêtus (casque, gilet de combat,…) aient permis une diminution de la 

morbidité et mortalité globale des militaires en opération3, ces mesures semblent encore 

inefficaces pour prévenir le TCL et l’ESPT qui sont souvent sous-diagnostiqués, voire 

ignorés.  

En effet, leurs conséquences constituent le plus souvent un handicap dit « invisible » 

correspondant pourtant à des troubles cognitifs9 (troubles de l’attention, de la mémoire, de 

l’organisation,...) et/ou comportementaux10 (irritabilité, agressivité ou au contraire apathie, 

manque de motivation,...) pouvant limiter les activités plus ou moins complexes en vie 

quotidienne et, ainsi, entraîner un handicap socio-familio-professionnel conséquent.  

A plus long terme, le risque accru de démence précoce et de suicide a également été 

démontré, surtout dans le milieu sportif, chez des sujets ayant subi des TCL à répétition11. 

Cette entité baptisée « encéphalopathie chronique traumatique »12 par le Dr Omalu qui l’a 

découverte en 200213, suite à l’autopsie d’un ancien joueur de football américain, a depuis été 

mise en évidence chez de nombreux anciens sportifs14, mais aussi chez des vétérans de guerre 

ayant subi plusieurs blasts15, et même chez un vétéran souffrant d’ESPT16 ce qui tend à 

rapprocher davantage le TCL et l’ESPT. 

 

Blast Cérébral : 

Les premières descriptions de blessures induites par des explosions remontent au 18è 

siècle grâce aux travaux de Pierre Jars menés lors des exploitations de mines de charbon17. 

C’est ensuite, au 20è siècle, avec la Guerre civile espagnole et après la Deuxième Guerre 

Mondiale, que ce mécanisme lésionnel a réellement été décrit et étudié d’un point de vue 

clinique et anatomo-pathologique18.  

Un blast peut engendrer des lésions selon quatre mécanismes différents qui peuvent être plus 
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ou moins liés ou associés.  

Les lésions de blast primaire sont celles directement provoquées par la traversée de l’onde de 

choc au travers des différents tissus de l’organisme. Cette onde de choc, qui se caractérise par 

un changement instantané de toutes les conditions gazeuses de l’air (pression, densité, 

température, vitesse de propagation) provient de l’expansion ultra-rapide des gaz produits par 

la combustion du matériel explosif après la détonation. Le blast primaire cérébral représente 

donc l’ensemble des lésions cérébrales provoquées par la traversée de l’onde de choc. 

Les lésions dites « secondaires » regroupent les dégâts consécutifs au polycriblage causé par 

le soulèvement des les éclats et débris soulevés lors de l’explosion. Le blast secondaire peut 

ainsi être responsable d’un traumatisme crânien pénétrant. 

Les lésions « tertiaires » sont liées aux dommages provoqués par la projection du soldat au sol 

ou contre un objet de l’environnement. Cela peut donc engendrer un traumatisme crânien 

fermé, par choc direct.  

Enfin, les lésions « quaternaires » sont consécutives à une exposition à des toxiques, fumées 

ou brûlures.  

Toute personne exposée à un blast est donc au moins victime du blast primaire, et notamment 

du blast primaire cérébral que nous abordons particulièrement dans notre étude. 

Il a été démontré que le blast primaire induisait diverses lésions au niveau cérébral, tant chez 

le rat19,20 que chez l’homme21. Bien que le mécanisme exact de ces lésions soit encore 

controversé22, les hypothèses avancées à ce jour sont : des lésions directement provoquées par 

le passage de l’onde d’hyperpression23 au travers des structures cérébrales de différentes 

densités provoquant des lésions axonales diffuses24, des lésions ischémiques par des micro 

emboles gazeuses secondaires au blast pulmonaire25 et/ou par vasospasme cérébral 

réactionnel26, des lésions microtraumatiques d’accélération et décélération du tissu cérébral au 

contact de la face interne des os du crâne27, ou encore via la transmission cérébrale d’une 
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hyperpression intravasculaire depuis les vaisseaux du cou28. 

 

Traumatisme Crânien Léger : 

Un traumatisme crânien (TC) se définit par une altération des fonctions cérébrales 

causée par une force externe29. Trois mécanismes sont classiquement décrits30 : le TC fermé, 

le TC pénétrant et le blast primaire cérébral. 

 

 
TC FERME 

 

  
TC PENETRANT 

 

  
BLAST PRIMAIRE 

CEREBRAL 
 

     

La boîte crânienne 
bouge plus rapidement 
que le cerveau avec le 

choc 
 

 Un objet pénètre dans le 
crâne aux travers des 

méninges 

 Une explosion produit une onde 
d’hyperpression 

     

 
Le cerveau est secoué 
dans le crâne qui est 

inextensible 

 Destruction du 
parenchyme cérébral sur 

le trajet de l’objet 
pénétrant avec 

pénétration d’air 
 

  
L’onde de choc traverse le crâne 

et le parenchyme cérébral 

     

Effets de rebonds et 
contre-coups 

provoquant un 
cisaillement axonal 

 Etirement des axones, 
des structures 
vasculaires et 

compression des 
neurones et de la glie 

 Lésions des axones et des 
vaisseaux et compression des 

neurones et des cellules gliales 

     

   
Lésions cérébrales 

secondaires en cascade 

  

     

 

Selon le Joint Theater Trauma Registry (JTTR), banque de données épidémiologiques 

militaires américaines, le TC par blast primaire cérébral représente 60% des TC en milieu 

militaire (et 80% des TCL), tandis que les TC pénétrants et fermés représentent eux 20% 
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chacun31. Ces proportions sont totalement différentes en population civile puisque le TC 

fermé prédomine largement tandis que les TC pénétrants et par blast primaire cérébral sont 

très rares. Néanmoins, dans les principales zones de conflit, où la population civile est 

également visée par l’utilisation des engins explosifs improvisés, le TC par blast y est devenu 

la première cause de morbidité et mortalité pour les militaires et civils32, 33. 

Il n’existe pas de définition unique du traumatisme crânien léger (TCL). Les définitions les 

plus couramment utilisées sont celles de l’American Congress of Rehabilitation (ACR)34, de 

la Task force de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS)35 et du Defense and Veteran 

Brain Injury Center (DVBIC)36 qui est principalement usitée chez les militaires. Néanmoins, 

les définitions existantes reposent toutes sur la durée de perte de connaissance initiale 

inférieure à 30 minutes, la durée de l’amnésie post-traumatique inférieure à 24 heures et un 

score de Glasgow initial supérieur ou égal à 13. 

 

Comparaison des définitions du TCL :  

ACR Task Force de l’OMS DVBIC 
 

 
≥ 1 des éléments suivants : 
 
 - GSC 13 à 15 
 - Perte conscience ≤ 30 min 
 - APT <  24 heures 
 - Période d’altération de 
conscience au moment de 
l’accident (confusion, 
désorientation, étourdissement) 
 - Déficit(s) neurologique(s) 
focal(aux) transitoire(s) ou non 

 

GSC 13 à 15 (à 30 min) + 
≥ 1 des éléments suivants : 

 
 - Perte conscience ≤ 30 min 
 - APT <  24 heures 
 - Période d’altération de 
conscience (confusion, 
désorientation) 
 - Tout autre signe 
neurologique transitoire (signe 
neurologique localisé, 
convulsion, lésion 
intracrânienne non 
chirurgicale) 
 

 

 
≥ 1 des éléments suivants : 

 
 - GSC 13 à 15 
 - Perte conscience ≤ 30 min 
 - APT <  24 heures 
 - Période d’altération de 
conscience < 24 heures 

 
+ imagerie cérébrale normale 
 
NB : TC résultant d’une force 
extérieure (accélération-
décélération, blast/explosion), 
impact direct, chute ou 
projection, TC pénétrant, AVP 
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Cette hétérogénéité dans les définitions du TCL rapportée dans de nombreuses études37, ainsi 

que l’utilisation conjointe du terme de « commotion cérébrale » peut rendre difficile 

l’interprétation de certaines études, notamment en terme de recensement et d’épidémiologie 

du TCL2.  

Ainsi, la prévalence du TCL a été estimée à 15% chez les militaires américains déployés en 

Irak38, tandis que les anglais rapportent un chiffre de 9,5%39. Concernant les militaires 

exposés à un blast, la prévalence du TCL atteint 44% chez les américains40.  

En France, nous ne disposons à ce jour d’aucune donnée épidémiologique relative au TCL 

dans une population militaire.  

En milieu civil, la problématique touche également le domaine sportif qui se penche 

désormais sur le problème de prévention et de prise en charge du TCL41, surtout dans les 

sports de contact tels que le rugby, le football américain, la boxe et le hockey où l’on retrouve 

une incidence de 6,5 pour 1000 joueurs-heure pour le hockey et 9 pour 1000 joueurs-heure au 

rugby ce qui équivaut à un risque d’environ 15% pour un joueur sur une saison42. 

Le syndrome post-commotionnel43 regroupe l’ensemble des symptômes gênants et persistants 

suite à un TCL. Les critères diagnostiques CIM-1044 utilisés pour ce syndrome sont : une 

notion de TC avec ou sans perte de connaissance associée à au moins trois des symptômes 

suivants : céphalées, vertiges, fatigue, intolérance au bruit ou à la lumière, irritabilité, anxiété, 

tristesse, instabilité émotionnelle, troubles attentionnels, de la mémoire, insomnie, réduction 

de la tolérance à l’alcool, signes hypochondriaques.  

Cependant, ce syndrome est très controversé car il regroupe un ensemble de symptômes 

aspécifiques dont très peu persistent au-delà d’un an45, ou alors de manière isolée et il est 

donc difficile de les rattacher au TCL. De plus, l’existence d’une autre définition selon les 

critères du DSM-IV rend l’interprétation de certaines études difficile46. La persistance de ces 
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symptômes chez les patients ayant subi un TCL serait liée à de nombreux facteurs 

neurologiques et psychologiques pré- et post-morbides47. 

Sur le plan purement cognitif, la présence de troubles chez les patients ayant subi un TCL a 

bien été objectivée et semble bien admise dans les trois premiers mois, surtout concernant la 

mémoire visuelle et verbale48.  

A plus long terme, les domaines cognitifs les plus touchés seraient la mémoire épisodique, 

l’attention, la vitesse de traitement d’information et plus globalement les fonctions 

exécutives49. Cependant, la dernière méta-analyse de Rohling et al de 201150, amène une 

touche contradictoire, déjà soulevée par Frencham et al en 200551 puisque les troubles 

cognitifs induits par un TCL unique seraient bien réels dans les trois premiers mois mais 

semblent se dissiper totalement à distance. C’est la notion de répétition du TCL qui apparaît 

comme un facteur primordial concernant la présence et persistance des troubles cognitifs sur 

le long terme. 

 

Etat de Stress Post-Traumatique : 

L’ESPT est une maladie mentale, grave, secondaire à une exposition à un événement 

stressant, exceptionnellement menaçant. Il est classé dans les troubles anxieux par le 

« Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders » (DSM) et est défini par une 

apparition de divers symptômes psychiques survenant dans les semaines suivant l’exposition 

à l’événement traumatisant52.  

Ces symptômes regroupent : le syndrome de répétition (ré-expérimentation du traumatisme, 

flash-backs, cauchemars, reviviscences), un comportement d’évitement et une 

hypersensibilité psychique (labilité émotionnelle, hyper-vigilance).  

Depuis 2013, la cinquième et dernière version de la définition (DSM-V)53 apporte une 
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dimension supplémentaire à ce syndrome avec l’ajout du critère « altérations cognitivo-

comportementales ».  

Bien que ce critère relate des troubles cognitifs, toujours en relation avec l’événement 

traumatique, à savoir : « incapacité de se souvenir d’un aspect important de l’événement 

traumatique » ou encore : « cognitions persistantes et déformées concernant la cause et les 

conséquences de l’événement traumatique », plusieurs auteurs ont mis en évidence des 

troubles cognitifs chez des personnes atteintes d’un ESPT54, 55. Les domaines les plus 

particulièrement touchés concerneraient l’attention soutenue56, 57 et la mémoire58.  

Mais certaines études réalisées sur des populations militaires à très long terme de l’exposition 

au blast sont plus contradictoires59 et mettent en évidence des facteurs de confusion tels que 

les médicaments de type antidépresseurs, anxiolytiques et les médicaments cardiaques ou 

encore l’alcoolisme.  

Approximativement, 50% de la population générale serait exposée au moins une fois dans sa 

vie à un événement traumatisant grave mais seulement 5 à 10% développeront un ESPT60. 

Chez les militaires, la prévalence de l’ESPT est bien plus élevée, surtout pour ceux déployés 

sur le terrain61.  

Tout comme pour le TCL, les chiffres de prévalence sont hétérogènes et varient selon les 

études et les conflits. Des scores de 15% sont retrouvés chez les militaires américains pour le 

Vietnam4 et 17% pour l’Afghanistan5 notamment.  

Enfin, l’ESPT étant associé dans 40% des cas au TCL chez les militaires38, il est à ce jour 

difficile de mesurer l’influence de ces deux entités concernant les difficultés rapportées au 

décours d’une blessure par blast. 
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Objectifs de l’étude : 

L’objectif principal de cette étude était de montrer l’impact de l’ESPT sur les 

fonctions cognitives de patients victimes de TCL par blast primaire : un patient présentant un 

ESPT surajouté à un TCL a-t-il un tableau cognitif plus grave qu’un patient présentant un 

TCL isolé ?  

L’objectif secondaire était d’estimer la prévalence du TCL dans une population militaire 

française ayant été exposée à un blast. 
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Méthodes	
  

 

Design de l’étude : 

Cette étude rétrospective monocentrique a été menée au travers de l’analyse des 

dossiers médicaux de tous les patients victimes d’un blast, ayant été pris en charge dans le 

service de Médecine Physique et de Réadaptation du Pr Lapeyre de l’Hôpital d’Instruction 

des Armées (HIA) Percy à Clamart en France, entre le 1er janvier 2010 et le 31 décembre 

2015. L’HIA Percy est un centre de Rôle 4 sur le territoire français, qui réalise les soins 

définitifs et la rééducation des blessés après leur prise en charge initiale sur le théâtre d’OPEX 

(Opération Extérieure) dans les centres de Rôle 1 à 3.  

C’est l’analyse du recueil des données PMSI (Programme de Médicalisation des Systèmes 

d’Information) avec les mots clés « blast », « RAPASAN » (rapatriement sanitaire), 

« traumatisme crânien » et « état de stress post-traumatique » qui nous a permis de 

présélectionner 193 patients. La limite temporelle inférieure du 1er janvier 2010 a été choisie 

puisqu’elle correspond à l’introduction de ce système informatique qu’est le PMSI, 

permettant un recueil de données plus exhaustif et précis.  

 

Population étudiée : 

Les critères d’inclusion étaient : un âge entre 18 et 60 ans, avoir subi un blast unique, 

un diagnostic positif de TCL. Cette limite d’âge a été choisie dans le but de limiter les risques 

de troubles cognitifs pouvant être dûs à l’âge et notamment à des étiologies vasculaires ou 

dégénératives. Les critères d’exclusion étaient : une mauvaise maîtrise de la langue française, 
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des antécédents de TCL à répétition, blast, maladies neurologiques et psychiatriques graves de 

type syndrome dépressif, épilepsie, accident vasculaire cérébral, traumatisme crânien moyen 

ou grave.  

Les caractéristiques de la population incluaient : l’âge, le sexe, le niveau d’éducation et le 

délai depuis l’exposition au blast. 

Les critères diagnostiques du TCL choisis ont été ceux du Defense and Veterans Brain Injury 

Centre (DVBIC) ainsi que le 2ème item du Brief Traumatic Injury Screening Tool62 (BTIST). 

Le questionnaire BTIST a été développé par les américains pour le screening du TCL chez les 

militaires déployés. Ce questionnaire présente une sensibilité de 80% et une spécificité de 

93% pour le diagnostic de TCL63. Le 2ème item du BTIST est un questionnaire déclaratif 

permettant le dépistage d’un TCL si la blessure est associée à un étourdissement, une 

confusion, une perte de connaissance, la vision d’étoiles ou une amnésie de l’épisode. 

Les patients diagnostiqués TCL ont ensuite été classés en 2 groupes, ceux présentant un ESPT 

et ceux ne présentant pas d’ESPT. Le diagnostic d’ESPT dans notre population a été recueilli 

dans le dossier médical de chaque patient, d’après l’évaluation clinique faite par l’équipe du 

service de psychiatrie du Pr De Montleau de l’HIA Percy.  

La conduite de cette étude a été approuvée par le comité de recherche et d’investigation de 

l’HIA Percy. 

 

Tests cognitifs : 

Les tests cognitifs ont été réalisés à un délai variable selon les patients, mais toujours à 

un minimum de 3 mois après l’exposition au blast afin de respecter la définition de l’ESPT et 

ainsi écarter tout état de stress aigu. Les données ont ensuite été recueillies et analysées de 

manière rétrospective. Les différentes variables cognitives se composaient de résultats d’une 

batterie de différents tests neuropsychologiques visant à évaluer les fonctions exécutives, 
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l’attention, la mémoire, le langage et les capacités visuo-constructives.  

Les différentes fonctions cognitives étudiées et les différents tests utilisés sont décrits dans le 

Tableau 1 disponible en Annexe 1. 

Pour étudier les fonctions exécutives, les parties A (dénomination) et C (interférence) du Test 

de Stroop64, la partie B du Trail Making Test65, le Modified Card Sorting Test66 et les tests de 

fluence littérale et sémantique67 ont été utilisés. Pour l’attention et la vitesse de traitement de 

l’information, la partie A du Trail Making Test et le score brut du test D2 ont été utilisés. Pour 

les capacités visuo-constructives, la copie de la Figure de Rey a été utilisée. Pour la mémoire 

antérograde, la BEM 14468 et la reproduction à distance de la Figure de Rey ont été utilisées. 

Tous ces tests sont validés et représentent une mesure fiable des fonctions cognitives. Ils ont 

été choisis par un consensus d’experts afin de limiter le temps de passation, la fatigue 

cognitive et tout biais de répétition.  

Enfin, ils ont été administrés de façon standardisée à l’occasion de 2 sessions d’une durée de 

45 minutes chacune en moyenne, par l’un des 4 orthophonistes du service. 

 

Analyse statistique : 

Toutes les données numériques ont été analysées en utilisant la moyenne et l’écart-

type calculés à partir des résultats à chaque test de chacun des sujets pour chaque groupe, et 

sont représentées sous la forme « moyenne ± ET [borne inférieure – borne supérieure] ». Les 

données catégorielles ont été résumées et analysées sous formes de pourcentages. Le test t de 

Student a été utilisé afin de procéder à la comparaison entre les deux groupes de la 

population, cette méthode permet d’effectuer des comparaisons de moyennes entre 2 

populations de petits échantillons. Une analyse non ajustée a été réalisée devant les faibles 

confusions possibles concernant les facteurs relevés dans la population (âge, sexe et niveau 

d’éducation). 
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   Résultats 	
  

 

Caractéristiques de la population : 

Sur les 193 patients éligibles à l’étude après interrogation du PMSI, 63 patients avaient 

été victimes d’un blast et 37 répondaient aux critères de TCL. 21 patients ne répondaient pas 

aux critères diagnostiques de TCL que nous avions retenus et 5 patients présentaient un TC 

grave secondaire au blast. La prévalence du TCL lors d’une exposition à un blast dans notre 

étude est donc de 58%. 

Parmi les 37 patients avec TCL, l’étude s’est finalement portée sur 31 d’entre eux (n=31) 

après exclusion de 6 patients : 1 était anglophone, 2 présentaient un syndrome dépressif 

majeur avant passation des tests, 1 avait décompensé une épilepsie et 2 ont été perdus de vue 

et ne se sont jamais représentés pour passer les tests. Sur ces 31 patients étudiés, 17 

présentaient un ESPT et 14 se révélaient indemnes de tout ESPT. L’organigramme de l’étude 

est présenté dans la Figure 1 disponible en Annexe 2. 

Notons que 3 de ces 31 patients étaient des patients civils, victimes des attentats de Paris en 

novembre 2015, les 28 autres étaient tous des militaires blessés en mission, principalement en 

Afghanistan et au Mali. 

Les caractéristiques de la population sont résumées dans le Tableau 2 disponible en Annexe 3. 

L’âge moyen était de 32.8 ans ± 7.9 [23-56]. Le délai moyen par rapport au blast était de 12,5 

mois ± 10,9 [3-36]. Le niveau d’éducation moyen était de 12,19 ans ± 2,2 [10-20]. Enfin, 

notre population se composait d’une seule femme. Il n’y avait pas de différence significative 
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entre les 2 groupes en terme d’âge (p = 0,33), de niveau d’éducation (p = 0,82) ni de délai 

d’exposition au blast (p = 0,23).   

 

Résultats des tests cognitifs : 

Les résultats aux différents tests neuropsychologiques des deux groupes sont présentés 

dans le Tableau 3 disponible en Annexe 4, sous la forme de moyenne et écart-type. 

Globalement, les performances du groupe de patients présentant un ESPT sont moins bonnes 

dans la majorité des tests, à l’exception du test de fluence sémantique de la lettre « p » et pour 

la note globale du D2. 

 

Fonctions exécutives : 

L’analyse des performances aux tests évaluant les fonctions exécutives montre une différence 

significativement moins bonne dans le groupe de patients présentant un ESPT par rapport au 

groupe de patients ne présentant pas d’ESPT seulement pour la partie B du Trail Making Test 

et les sub-tests de dénomination (partie A) et d’interférence (partie C) du Stroop. 

En effet, à la partie B du Trail Making Test, la moyenne du groupe présentant un 

ESPT était de 80,88±27,86 secondes contre 58,71±15,77 secondes dans le groupe ne 

présentant pas d’ESPT (p = 0,011). Les patients présentant uniquement un TCL, sans ESPT 

associé, ont des performances s’approchant de la médiane (60±22 secondes) pour ce test alors 

que le score des patients avec ESPT est quasiment pathologique puisqu’il est proche du 90ème 

percentile. 

Au sub-test de dénomination (partie A) du Stroop, la moyenne du groupe présentant 

un ESPT était de 66.5±15.07 secondes contre 55.42±8.05 secondes dans le groupe ne 

présentant pas d’ESPT pour une médiane de 56±9 secondes. La différence est significative 
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entre les deux groupes (p = 0,01). Les performances du groupe ESPT approchent les limites 

pathologiques puisqu’elles se situent là-aussi aux alentours du 90ème percentile, en 

comparaison au groupe de patients sans ESPT qui s’approchent de la médiane. 

Au sub-test d’interférence (partie C) du Stroop, la moyenne du groupe présentant un 

ESPT était de 115,33±32,65 secondes contre 87,92±18,88 secondes dans le groupe ne 

présentant pas d’ESPT pour une médiane de 92±18 secondes. La différence est significative 

entre les deux groupes (p = 0,002). Les performances du groupe ESPT sont ici aussi proches 

des limites pathologiques puisqu’elles se situent près du 90ème percentile tandis que celles du 

groupe sans ESPT s’approchent de la norme. 

 

 

 

Concernant le Modified Card Sorting Test, les patients présentant un ESPT sont moins 

performants que ceux sans ESPT pour le nombre de cartes, le nombre de persévérations et 

d’erreurs. Les différences les plus importantes entre les deux groupes concernent le nombre 

d’erreurs (5,5±4,77 dans le groupe ESPT contre 3,29±3,87 dans le groupe sans ESPT pour 

une norme de 2,84±3,50 ; p = 0,164) et de persévérations (1,81±1,47 dans le groupe ESPT 

contre 0,86±1,46 dans le groupe sans ESPT, pour une médiane de 0,50±1,07 ; p = 0,076). Les 

moyennes des performances du groupe avec ESPT se situent entre les 75ème et 90ème 

percentiles pour le nombre d’erreurs et de persévérations. Comme pour les trois tests 
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précédents, les patients présentant uniquement un TCL, sans ESPT surajouté, ont des 

performances s’approchant des normes.  

 

 

 

Pour l’évaluation des fluences verbales, les résultats des deux groupes sont très 

proches et les différences ne sont pas statistiquement significatives. En effet, pour la fluence 

sémantique de noms d’animaux, le groupe ESPT a un score de 30,27±9,32 contre 32,79±8,26 

dans le groupe sans ESPT (p = 0,419) pour une norme de 34,2±9,32. Pour le test de fluence 

littérale avec la lettre « p », les scores des deux groupes sont très proches : 20,33±7,89 pour le 

groupe ESPT et 19,64±6,1 dans le groupe sans ESPT (p = 0,781) pour une médiane de 

24±6,6. Les performances des deux groupes sont donc relativement proches des normes dans 

les deux cas puisqu’elles se situent entre les 25ème et 50ème percentile. 

 

Langage : 

Les résultats des tests évaluant les fluences viennent d’être exposés à la fin du paragraphe 

précédent.  

Le troisième test évaluant le langage, plus particulièrement la dénomination, dans notre étude 

était le DO80. Les résultats des deux groupes sont aussi très proches et considérés dans les 
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normes (médiane à 79,3±1) avec un score de 78,20±3,21 pour le groupe ESPT et 78,64±1,65 

pour le groupe sans ESPT (p = 0,626). 

 

 

 

Vitesse de traitement de l’information : 

Les performances des deux groupes sont plus disparates concernant les tests évaluant la 

vitesse de traitement de l’information.  

Concernant la partie A du Trail Making Test, les patients présentant un ESPT sont 

plus lents que les patients indemnes d’ESPT (38,38±34,97 contre 25,14±8,79 pour une 

médiane de 29±12 ; p = 0,166). Les patients sans ESPT ont des performances meilleures que 

la moyenne de la population de référence utilisée pour établir les normes tandis que ceux 

présentant un ESPT ont aussi un score s’approchant du 90ème percentile.  

Pour la note brute au test D2 qui évalue le nombre d’items traités en vitesse 

procédurale pure, les patients atteints d’ESPT sont cette fois-ci discrètement plus 

performants que ceux sans ESPT (405,36±70 dans le groupe ESPT contre 361±82,7 dans le 

groupe sans ESPT ; p = 0,781) et les notes des deux groupes se situent bien en deçà de la 

médiane qui se situe à 484±70.  
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Capacités visuo-constructives : 

Les performances des deux groupes sont très proches de la norme concernant la copie de la 

figure de Rey (score sur 36) : 33±3,53 dans le groupe ESPT contre 34±1,65 dans le groupe 

sans ESPT, pour une médiane de 32±1 (p = 0,305).  

 

 

 

Mémoire : 

Pour la reproduction à distance de la figure de Rey, la moyenne du groupe présentant un 

ESPT était de 22,66±6,85 contre 23,88±4,75 secondes dans le groupe ne présentant pas 

d’ESPT (p = 0,564) pour une norme de 22±3. Les scores sont donc très proches de la 

médiane.  
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Enfin, les performances à la BEM 144 sont moins bonnes dans le groupe ESPT avec un score 

moyen de 109,57±19,08 contre 119,69±15,44 dans le groupe sans ESPT (p = 0,094). Ces 

scores restent cependant relativement proches de la médiane normée qui est de 126,55±8,59. 
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   Discussion 	
  

 

A notre connaissance, notre étude est la première effectuée sur une population 

française mixte composée de militaires français et de quelques civils victimes de blessures de 

guerre.    

Dans notre population de 31 patients victimes de TCL par blast cérébral primaire, les 

évaluations cognitives pratiquées n’ont pas permis de mettre en évidence de scores réellement 

pathologiques - c’est à dire des résultats allant au-delà du 95ème percentile. Néanmoins, les 

performances du groupe de patients avec ESPT à la partie B du Trail Making Test et aux 

parties A et C du Stroop s’approchent du 90ème percentile tandis que les scores du groupe du 

patients avec TCL uniquement s’approchent des médianes. Puisque les différences sont 

statistiquement significatives entre les deux populations à ces trois tests ; nous pouvons donc 

penser que l’ESPT aurait un impact péjoratif sur les fonctions exécutives de nos patients ayant 

présenté un TCL par blast en terme de flexibilité mentale, inhibition, et d’attention. Les 

résultats au test du MCST montrent une tendance à ce qu’il y ait plus d’erreurs et de 

persévérations dans le groupe ESPT, même si la différence n’est pas significative par rapport 

au groupe sans ESPT. L’ESPT et le TCL ne semblent pas avoir d’impact sur le langage, la 

mémoire, la vitesse de traitement d’information et les capacités visuo-constructives.  

L'ESPT semble donc avoir un impact sur les fonctions cognitives et particulièrement les 

fonctions exécutives de nos patients. Ceci avait en partie déjà été soulevé par Vasterling en 

2012 sur des militaires américains ayant servis en Irak, en y associant le syndrome dépressif, 

mais sans cibler de fonctions cognitives en particulier69. 
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La présence isolée d’un TCL ne semble pas avoir d’effets sur les fonctions cognitives de nos 

patients à distance d’un blast (au delà de trois mois). Les résultats de notre étude viennent 

corréler les conclusions de Frencham et al de 200551 et de Rohling et al en 201150 ; les 

troubles cognitifs induits par un TCL unique seraient bien réels dans les trois premiers mois 

mais semblent se dissiper totalement à distance.  

 

Traumatisme Crânien Léger : 

Dans notre population de sujets exposés à un blast, l’incidence du TCL est de 58%. 

Cela est légèrement plus important, mais reste comparable à celle calculée dans une 

population de militaires américains (44%)40. Ce score légèrement plus élevé pourrait 

s’expliquer en partie par le fait que l’HIA Percy est un hôpital de Rôle 4 qui prend en charge 

les blessés de guerre rapatriés les plus graves avec des lésions organiques associées souvent 

importantes dans le cadre d’un polytraumatisme. Pourtant, le blast cérébral étant encore un 

mécanisme lésionnel mal connu des soldats et des équipes soignantes, le TCL induit par blast 

reste encore sans doute sous diagnostiqué dans les centres médicaux plus rapprochés des 

zones de conflit. Finalement, cette incidence plutôt élevée de TCL dans notre population 

spécifique pourrait témoigner de l’association morbide très fréquente en cas de blast de 

l’association entre polytraumatisme grave et TCL, plaidant en soit pour un dépistage 

systématique de ce dernier. Ceci nous parait être un fait nouveau, important à signaler car il 

pourrait avoir un impact sur le plan thérapeutique avec une identification précoce et 

spécifique lors des prises en charge initiales, en complément du projet thérapeutique appliqué 

pour les lésions « physiques » initialement observées.  

A l’inverse, les conséquences à court et long terme peuvent aussi être minimisées par les 

victimes elles-mêmes afin de pouvoir rester opérationnelles lors des missions. Il en est de 
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même dans le milieu sportif où l’athlète a tendance à minimiser les symptômes de peur de ne 

pas pouvoir terminer un match ou un combat, de rater une sélection ou du fait d’enjeux 

financiers70.  

Un moyen permettant un diagnostic précoce serait l’imagerie. Même si la notion d’imagerie 

« normale » est un des critères de définition de TCL ; celle-ci réfère à un examen par 

tomodensitométrie. Mais aujourd’hui, le développement de certaines techniques en imagerie 

par résonnance magnétique (IRM) a permis de mettre en évidence les lésions cérébrales 

rencontrées lors d’un TCL.  

La technique par tenseur de diffusion (DTI), par exemple, permet de montrer l’atteinte diffuse 

de la substance blanche (lésions axonales diffuses, démyélinisation) après un traumatisme 

crânien, y compris léger. Ceci se manifeste par une baisse de la fraction d’anisotropie par 

rapport aux sujets contrôles71. Ainsi, l’IRM DTI permet de quantifier et de localiser ces 

atteintes dans l’espace mais aussi dans le temps. En effet, la présence de lésions au décours 

immédiat d’un TCL a été démontrée72. De plus, les lésions à l’imagerie persistaient à 6 mois 

de manière plus fréquente chez les patients se plaignant de syndrome post-commotionnel 

alors qu’elle régressait de manière partielle chez ceux sans plainte.  

L’IRM fonctionnelle est également une piste intéressante puisqu'elle permet de visualiser 

l'activité cérébrale en enregistrant des variations hémodynamiques cérébrales minimes (effet 

BOLD) lorsque ces zones sont stimulées. Chen et al, a montré une baisse d’activations des 

réseaux neuronaux dans le cortex pré-frontal dorso-latéral (intervenant dans la mémoire de 

travail) pour des tâches de mémoire de travail chez des sujets ayant présenté un TCL avec une 

corrélation inverse entre la sévérité des symptômes et l’activation corticale73. De plus, cette 

baisse d’activation à l’imagerie était réversible une fois les symptômes disparus chez un sujet. 

Cette réversibilité des lésions visibles à l’imagerie à distance du traumatisme initial dans le 

cadre d’un TCL vient appuyer les données cognitives cliniques retrouvées dans l’étude.  
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C’est probablement le caractère répétitif des traumatismes qui fait toute la gravité à long 

terme sur le plan clinique74, 75. Cela a été mis en évidence en milieu sportif avec cette notion 

d’encéphalopathie chronique traumatique qui augmenterait l’incidence et rendrait plus 

précoce certaines maladies psychiatriques et neurodégénératives, comme la maladie 

d’Alzheimer76, 77. Cela fait débat depuis plusieurs années aux Etats-Unis78 et le sujet est très 

médiatisé suite aux décès par suicide de sportifs célèbres79,14.  

La problématique est la même dans des sports de contact tels que rugby80, boxe81 et judo82 

mais gagne aussi d’autres sports qui semblent pourtant moins à risque comme le football83. 

Cela a permis une prise de conscience de la part des sportifs et des encadrants avec la mise en 

place de différents consensus84. En effet, le syndrome du second impact85 par exemple peut se 

révéler fatal et cela a obligé la mise en place de protocoles de prise en charge avec une sortie 

immédiate et obligatoire du terrain après survenue d’un TCL diagnostiqué sur le terrain.  

Ces effets ont également été démontrés en milieu militaire86. Il n’existe pas à ce jour de 

protocoles de prise en charge du militaire français victimes d’un blast potentiellement 

pourvoyeurs d’un TCL, sur le théâtre d’opération. Il serait licite de proposer la mise en place 

d’un protocole similaire à celui appliqué aux sportifs au niveau des postes médicaux plus 

avancés (Rôle 1 à 3) dans l’armée française. Les américains ont, pour leur part, déjà mis en 

place un outil de prise en charge très codifié et organisé, sous le nom du « Military Acute 

Concussion Evaluation » (MACE)87. 

 

Etat de Stress Post-Traumatique : 

L’existence de troubles cognitifs chez les patients atteints d’ESPT a déjà été 

démontrée. Si certaines études rapportent des déficits de mémoire58, les troubles des fonctions 

exécutives, au sens large, chez les patients présentant un ESPT ont été mis en évidence88. Ce 
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phénomène a aussi été démontré en population pédiatrique89 et surtout militaire90. Certains 

facteurs comme la médication ou des antécédents de pathologiques psychiatriques graves 

apparaissent comme des biais de confusion. Beckham et al,59 indiquait une différence 

significative dans les performances au Trail Making Test chez des patients présentant un 

ESPT par rapport à une population saine, cette différence n’était plus significative dans la 

partie A, après avoir exclus les patients sous médication ou présentant d’autres antécédents 

graves. Nous ne disposions pas des informations concernant la médication de l’ensemble de 

nos patients mais avions pris soins d’exclure les patients présentant des antécédents 

psychiatriques graves. 

Un dysfonctionnement de plusieurs zones cérébrales est décrit dans l’ESPT. Les zones les 

plus couramment décrites sont : le cortex pré-frontal ainsi que l’hippocampe et l’amygdale 

qui font partie du système limbique et se situent dans le lobe temporal91. George et al, a 

démontré que la simple exposition à un stress chez le rat pouvait amener à un 

dysfonctionnement du cortex pré-frontal92. L’hippocampe apparaît lui atrophié chez des 

militaires souffrant d’ESPT au contraire de patients n’ayant jamais été exposés à un 

événement traumatique93. Ces zones interviennent dans de nombreuses fonctions cognitives 

comme notamment la flexibilité mentale et la mémoire94. Ainsi, cela soulève l’hypothèse que 

la genèse des troubles cognitifs issus de l’ESPT pourrait en partie être dûs à l’exposition au 

stress. L’amygdale, qui reçoit des informations des aires sensorielles et qui est ainsi plutôt 

impliquée dans l’apprentissage de la peur, apparaît hyperactivée chez les patients atteints 

d’ESPT en raison d’un déficit de fonctionnement du cortex pré-frontal91. Ceci pourrait 

expliquer l’état d’hypervigilance, les souvenirs intrusifs et les réactions de sursaut dont 

souffrent les patients atteints d’ESPT.  

La probabilité de développer un ESPT reste influencée par de nombreux facteurs : 

caractéristiques de l'exposition traumatique, état psychologique de base de l'individu95. Il 
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semble difficile de pouvoir évaluer et mesurer la nature et l’intensité d’un stress, et déterminer 

un seuil à partir duquel pourrait apparaître un ESPT. En effet, dans ce contexte de TCL et 

ESPT induits par blast, les soldats ou patients sont souvent victimes d’un environnement dit « 

intense » où les risques de blessures sont importants et, ou la possibilité de sa propre mort et, 

ou de collègues et amis, est souvent présente.  

Ces environnements ou circonstances se révèlent donc être des expériences potentiellement 

très traumatisantes sur le plan psychologique, même si les blessures physiques ne sont pas 

négligeables. De cette façon, ces victimes de blast deviennent porteurs d’une détresse 

« globale » ; pas seulement physique mais aussi psychologique et émotionnelle. Les plaintes 

relatives au TCL et à l’ESPT peuvent ainsi sembler intriquées et se potentialiser. 

 

Liens entre TCL et ESPT 

La tendance actuelle est plutôt d’étudier les similitudes que les différences entre ces 

deux entités qui semblent liées96. Le TCL semble être un facteur de risque de développement 

d’un ESPT97, 98 qui est plus fréquemment retrouvé chez les patients présentant un TCL99. A 

l’inverse, un syndrome post-commotionnel est très fréquemment retrouvé chez les patients 

souffrant d’ESPT100. 

Les rapports entre ces deux entités sont discutés depuis longtemps et les descriptions de deux 

formes de traumatisme ; l’une plutôt « physique » (le TCL) et l’autre plutôt « psychique » 

(l’ESPT).  

Initialement, ces troubles étaient rapportés à une unique pathologie sous le nom de « névrose 

traumatique » par le Dr Crocq101. Mais cette pathologie possédait tout de même deux formes ; 

une « pure » engendrant des troubles nerveux fonctionnels, l’autre « organique », d’étiologie 

lésionnelle.  
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Durant la Première Guerre Mondiale, Mairet et Pieron ont introduit les notions de « syndrome 

émotionnel » et de « syndrome commotionnel » marquant une réelle dissociation entre les 

deux entités102. Cependant, un grand nombre de tableaux mixtes étaient relevés là aussi et ces 

patients étaient décrits comme des « commotionnés-émotionnés » puisque « la commotion se 

double très fréquemment d’un choc émotif ».  

Après la Deuxième Guerre Mondiale, cette différenciation sera à nouveau récusée dans 

l’étude de Hécaen et De Ajuriaguerra à propos des séquelles mentales observées chez les 

traumatisés crâniens103. En effet, toutes les pathologies allant de « l’encéphalopathie 

traumatique » aux « névroses » sont à nouveau regroupées sous le terme de « névrose 

traumatique » sous prétexte d’une difficulté à qualifier de purement organique ou de purement 

fonctionnel tel ou tel tableau clinique tant l’interaction de processus biologiques et psychiques 

est importante.  

Cette discussion autour de l’interaction complexe du corps et de l’esprit apparaît 

particulièrement complexe dans les cas de traumatismes crâniens qui altèrent régulièrement 

intégrités psychiques et cérébrales104. 

Aujourd'hui, l'apport de l'imagerie semble malgré tout confirmer un lien entre le psychique et 

l’organique. En effet, des études ont démontré que des patients victimes d'un TCL 

présentaient des perturbations du débit sanguin cérébral ou des foyers anormaux de l'activité 

neuronale au niveau du lobe frontal inférieur et médial, du lobe temporal médian, du cortex 

occipital et du cervelet105, 106. Chez des personnes présentant un ESPT isolé, ce sont le lobe 

frontal inférieur, l'antérieur médial et les lobes temporaux qui peuvent présenter une activité 

cérébrale anormale107, 108. Ainsi, le lobe frontal inférieur et les lobes temporaux apparaissent 

comme des zones déficitaires communes dans l'ESPT et le TCL.  

Cela laisse supposer qu'une lésion cérébrale associée à un TCL pourrait potentialiser le 

développement d'un ESPT en réponse à un événement traumatique. Cette hypothèse est 
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appuyée par des études réalisées en milieu militaire109. Les troubles cognitifs initiaux 

secondaires au TCL pourraient augmenter le risque de développer un ESPT en compromettant 

la capacité des patients traumatisés à s'ajuster psychologiquement à un événement 

traumatique110. Cependant, une étude sur des enfants civils impliqués dans des accidents de 

voitures ne retrouve pas d’influence de la présence d’un TCL sur le développement d’un 

ESPT111.  

Il apparaît ainsi aujourd’hui possible d’identifier des signes organiques spécifiques à des 

traumatismes dits psychiques. Toutes ces avancées démontrent d’autant plus la complexité 

des liens entre ces deux entités très intriquées.  

 

Outre l’aspect théorique, les enjeux sont aussi thérapeutiques. En ce sens, la notion récente de 

« post-traumatic growth »112, 113 (PTG) qui regroupe tous les changements positifs au décours 

d’un ESPT a ouvert une voie pour la neuropsychologie dans le traitement de l’ESPT. En effet, 

le travail de la flexibilité mentale serait une piste émergente dans la prise en charge de 

l’ESPT, comme le suggère l’étude de Keith et al114 où la flexibilité mentale est positivement 

associée au PTG. Aussi, une discrète amélioration des fonctions cognitives – exécutives - a 

été démontrée après prise en charge psychologique adéquate centrée sur le traumatisme chez 

des patients présentant un ESPT115. 

 

Sur le plan socio-professionnel, et à titre indicatif, le délai de reprise professionnel dans notre 

population était de 14 mois en moyenne, sans prendre en compte le délai de quatre patients 

qui n’avaient pas repris d’activité professionnelle à 3 ans après le blast. Notons que le délai 

moyen de reprise professionnelle était de 15 mois dans le groupe de patients avec ESPT 

contre 13 mois dans le groupe sans ESPT. 

Ces chiffres montrent qu’il convient d’adopter une vigilance encore plus grande concernant 
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les patients présentant les deux entités et notre étude pourrait ainsi avoir un impact 

pronostique dans le sens où la constatation de l’association de lésions physiques chez les 

militaires français avec un TCL, plus ou moins un ESPT associé, à distance d’un blast 

constituerait un argument supplémentaire d’une réinsertion socioprofessionnelle de mauvais 

pronostic. Ceci étant dans le but d’amener les équipes notamment de MPR à être plus 

vigilante. De plus, le diagnostic de ces entités est primordial en terme de réparation pour ces 

militaires et patients victimes de blessures de guerre puisque la découverte d’un TCL et/ou 

d’un ESPT permet dans le code des Pensions Militaires d’Invalidité l’inscription et 

l’indemnisation d’une « infirmité ». 

 

Design de l’étude : 

Nous disposions d’un échantillon de patients plutôt conséquent dans ce contexte de 

blast, homogène et bien représentatif d’une population de militaires en terme d’âge et niveau 

d’éducation. Grâce à nos différents tests, nous avons pu mesurer de manière relativement 

exhaustive l’ensemble des fonctions cognitives même s’il est toujours difficile d’évaluer la 

pertinence d’un test spécifique permettant d’évaluer une fonction cognitive donnée. En effet, 

un même test neuropsychologique fait souvent intervenir plusieurs fonctions cognitives. 

Aussi, la performance d’un sujet à une épreuve est variable selon les stratégies de réponse 

utilisées ou encore selon la fatigabilité cognitive du moment. Les conditions « encadrées » de 

passation des tests favoriseraient également une certaine réussite, en comparaison à des 

situations plus écologiques. Mais ces biais méthodologiques sont inhérents à toutes les études 

faisant intervenir des tests neuropsychologiques116. 

Il est évident qu’une étude prospective aurait été plus adaptée. Elle permettrait de contrôler 

des biais inhérents à toute étude rétrospective ; en particulier les biais de sélection relatifs aux 
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délais d’évaluation post-blast ou à la recherche de compensation, ou au contraire, à la 

motivation recherchée pour retourner au travail de la part du soldat. De la même manière, 

nous ne disposions pas d’évaluation pré-morbide des fonctions cognitives pour chacun de nos 

patients afin d’avoir des scores de référence pour chacun. Cette perspective pourrait sembler 

compliquée à mettre en place dans l’armée devant le nombre important de soldats susceptibles 

d’être concernés. 

Dans cette étude, tous les sujets ont été victimes d’un blast cérébral primaire. Nous n’avons 

pas pris en compte les blessures associées des autres organes induites par le blast, ni les blasts 

cérébraux autres que primaires. En effet, le tissu cérébral peut également être endommagé par 

le blast secondaire, tertiaire ou quaternaire, et ce de manière plus ou moins associée. 

De la même manière, nous n’avons pas tenu compte des diverses informations relatives aux 

circonstances du blast, comme par exemple, la charge explosive, la distance du patient par 

rapport à cette dernière, l’environnement ouvert ou fermé, le port d’une protection cérébrale et 

son type. Même si ces informations ne semblent pas toujours évidentes à récolter, cela peut 

induire un biais de confusion.  

Il existe également un biais d’évaluation important, mais probablement inhérent à toute étude 

concernant le sujet de TCL, car nous avons procédé nous-mêmes aux interrogatoires des 

patients, mais ceci afin d’être le plus précis possible sur les diagnostics. Nous n’avons eu 

recours à aucun questionnaire concernant le diagnostic d’ESPT des patients qui n’a été fait 

que par entretien avec l’équipe de psychiatrie de l’hôpital. Par ailleurs, Walker et al117, remet 

en question la puissance du questionnaire PCL (Posttraumatic Stress Disorder Checklist) dans 

le dépistage de l’ESPT chez le patient victime d’un blast.  

Nous pourrions imaginer des études futures prospectives qui tiendraient compte des 

circonstances du blast liées à l’environnement, en proposant plusieurs niveaux de gravité de 

TCL ou d’ESPT selon l’agent causal ou encore selon la « gravité » de l’événement stressant 
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amenant l’ESPT. L’utilisation d’un groupe contrôle de patients blastés ne présentant ni ESPT 

ni TCL serait idéale.  

Il serait également intéressant de comparer les résultats cognitifs des patients TCL victimes de 

blast, en fonction du type de blast et notamment de comparer des patients victimes d’un blast 

cérébral primaire isolé avec des patients victimes d’un blast cérébral tertiaire surajouté –donc 

d’un TCL fermé supplémentaire- qui pourrait être considéré comme une répétition de TC. 

Cette étude illustre de manière rétrospective l’ampleur et la complexité du problème 

concernant la prise en charge du militaire français victime d’un blast, potentiellement 

pourvoyeurs de troubles cognitivo-comportementaux. C’est pour cette raison qu’a été mis en 

place récemment un processus d’évaluation prospective dans le service qui consiste en un 

dépistage systématique et précoce de tout TCL chez les militaires rapatriés et patients 

victimes de blast pris en charge à l’HIA Percy avec réalisation d’un bilan clinique, 

paraclinique et neuropsychologique systématique dans les deux mois après le blast, puis d’un 

suivi en consultation à 6 mois et enfin à 1 an avec nouvelle consultation médicale et bilan 

neuropsychologique. Ce protocole s’intègre dans un souci de limiter au mieux toute évolution 

péjorative à moyen et long terme de ces patients sur le plan médico-socio-professionnel et 

d’adapter au mieux une reprise du travail et une réinsertion adaptée.  
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Conclusion 	
  

 

 L’ESPT et le TCL sont deux entités fortement liées sur le plan clinique et fréquentes 

sur le plan épidémiologique chez les patients victimes de blessure de guerre.  

Nous avons montré dans cette étude que l’ESPT avait un impact négatif à long terme sur les 

fonctions cognitives et plus particulièrement sur les fonctions exécutives chez les patients 

atteints d’un TCL par blast. Un TCL isolé secondaire à un blast primaire ne semble pas 

pourvoyeur de troubles cognitifs majeurs à distance d’un blast.  

Le blast est un fort pourvoyeur de TCL avec une prévalence estimée à 58% dans notre 

population.  

Enfin, c’est la notion de répétition du TCL qui apparaît comme un facteur péjoratif 

concernant le pronostic cognitif à long terme puisqu’un TCL isolé secondaire à un blast 

primaire ne semble pas pourvoyeur de troubles cognitifs majeurs à distance du blast.  

Un dépistage systématique du TCL et de l’ESPT de tous les patients victimes d’un blast nous 

apparaît primordial dans le but de limiter toute évolution péjorative au long terme, pouvant 

être préjudiciable sur le plan médico-socio-professionnel de ces patients, d’autant plus que 

cela constitue un handicap bien souvent invisible venant se surajouter aux autres pathologies 

déjà bien prises en charge.  

Enfin ce protocole débouchera sur une étude prospective avec un nombre plus conséquent de 

patients. 
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Tableau 1. Description des tests cognitifs utilisés 
Domaine 
cognitif 

Test Description Fonctions 
évaluées 

Variable 
 

Fonctions 
exécutives 

Partie B du 
Trail Making 
Test 

Relier le plus vite possible dans l’ordre 
croissant différents points représentant 
des chiffres et des lettres en alternant un 
chiffre avec une lettre 

Attention, 
flexibilité 
mentale, 
inhibition, 

Temps (s) 
 

 Sub-test de 
Dénomination 
de Stroop 
(partie A) 

Donner le plus vite possible à voix haute 
la couleur dans laquelle sont écrits 
différents mots désignant ces couleurs  

Initiation, 
planification 

Temps (s) 

 Sub-test 
Interférence 
de Stroop 
(partie C) 

Lire le plus vite possible à voix haute une 
série de mots désignant des couleurs 
mais représentés d’une couleur différente 

Inhibition, 
vitesse 
procédurale, 
attention 

Temps (s) 

 Le Modified 
Card Sorting 
Test 

Associer des cartes à 4 cartes clés selon 
la forme, la couleur ou un nombre 

Déduction de 
règles, 
inhibition, 
flexibilité 
conceptuelle 

N bonnes 
réponses,  
N erreurs,  
N 
persévérations 

 Fluences 
verbales 

Citer le plus de mots commençant par la 
lettre « P » / les plus de noms d’animaux 
en 1 minute 

Génération 
d’information, 
flexibilité 

N 

Vitesse de 
traitement de 
l’information 

Partie A du 
Trail Making 
Test 

Relier de manière croissante des chiffres 
disséminés sur une page blanche, en étant 
chronométré 

Attention, 
vitesse, 
exploration 
visuelle 

Temps (s) 

 D2 Entourer le plus de cibles comportant la 
lettre « d » accompagnée de deux traits 
(soit un en bas et un en haut, soit deux en 
bas, soit deux en haut) parmi une série de 
14 lignes de lettres « proches » (des d et 
des p) avec des distracteurs insérés au 
milieu de ces lettres ; tout ceci en un 
temps précis de 4min40s. 

Attention, 
vitesse, 
exploration 
visuelle 

N 

Capacités 
visuo-
constructives 

Copie de la 
Figure de Rey 

Copier la figure de Rey qui est un 
enchevêtrement de différentes formes 
géométriques avec le modèle sous les 
yeux 

Attention Score /36 

Langage DO 80 Dénommer 80 images  Score /80 
Mémoire Reproduction 

de la Figure 
de Rey 

Reproduire la figure de Rey à distance 
après l’avoir vue puis recopier avec le 
modèle sous les yeux 

Mémoire 
antérograde 

Score /36 

 BEM 144 Batterie complète de tests divers évaluant 
la mémoire antérograde 

Mémoire 
antérograde 

Score /144 
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Figure 1. Organigramme de l’étude 

 
 

63 blastés

5 TC grave

21 indemnes de TC

37 TCL

1 anglophone

2 syndromes dépressifs

1 épilepsie

2 perdus de vue

n = 31

17#ESPT#+ 14#ESPT#*

193 éligibles après interrogation du PMSI
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Tableau 2. Caractéristiques de la population ayant présenté un TCL par blast. 

 
ESPT + 
(n=17)  

ESPT –  
(n=14) 

Total  
(n=31)  p 

Âge 
34,2 ± 7,1 
[25-51] 

31,3 ± 8,8 
[23-56] 

32.8 ± 7.9 
[23-56] 0,33 

Sexe, M/F 17/0 13/1 30/1  

Délai blast 
14,6 ± 11,8 
[3-36] 

10 ± 9,4 
[3-33] 

12,5 ± 10,9 
[3-36] 0,23 

Niveau d’éducation 
12,12 ± 2,64 
[10-20] 

12,29 ± 1,59 
[10-16] 

12,19 ± 2,2 
[10-20] 0,82 

Exposition au blast :     

Secondaire, n (%) 9 (53) 9 (64) 18 (58)  

Tertiaire, n (%) 7 (41) 7 (50) 14 (45)  

Quaternaire, n (%) 5 (29) 7 (50) 12 (38)  
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Tableau 3. Résultats aux différents tests cognitifs. 

Test Normes ESPT + (n 17) ESPT – (n 14) Test t p 

Partie A du Trail Making Test 29 (12) 38,38 (34,97) 25,14 (8,79) 1,419 0,166 

Partie B du Trail Making Test 60 (22) 80,88 (27,86) 58,71 (15,77) 2,711 0,011* 

Sub-test A Stroop (dénomination) 56 (9) 66,50 (15,07) 55,42 (8,05) 2,732 0,01* 

Sub-test C Stroop  (interférence) 92 (18) 115,33 (32,65) 87,92 (18,88) 3,27 0,002* 

MCST, total 5,93 (0,36) 5,63 (0,62) 5,79 (0,58) -0,753 0,457 

MCST, erreurs 2,84 (3,50) 5,50 (4,77) 3,29 (3,87) 1,426 0,164 

MCST, persévérations 0,50 (1,07) 1,81 (1,47) 0,86 (1,46) 1,837 0,076 

Fluence lexicale « P » 24 (6,6) 20,33 (7,9) 19,64 (6,1) 0,279 0,782 

Fluence sémantique « animaux » 34,2 (8,2) 30,27 (9,3) 32,79 (8,3) - 0,819 0,419 

BEM 144 126,55 (8,59) 109,57 (19,08) 119,69 (15,44) - 1,733 0,094 

D2 484 (70) 405 (126) 361 (83) 0,989 0,331 

DO80 79,3 (1) 78,20 (3,2) 78,64 (1,7) - 0,493 0,626 

Copie de la Figure de Rey 32 (1)  33 (3,53) 34 (1,65) - 1,045 0,305 

Reproduction de la Figure de Rey 22 (3) 22,66 (6,85) 23,88 (4,75) - 0,584 0,564 

 
Les résultats représentés sont sous la forme de la moyenne (écart-type) obtenue par les différents sujets de chaque 
groupe pour chaque test. 
Les normes sont issues de la tranche d’âge 30-35 ans et niveau d’éducation de 12 ans. 
ddl = 29 
* si p < 0,05 
Statistiques réalisées online sur le site STHDA ; Statistics Tools for High-throughput Data Analysis 
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Titre: Impact de l’état de stress post-traumatique sur les fonctions cognitives de victimes d’un traumatisme 
crânien léger par blast. 
 
Objectifs: Le traumatisme crânien léger (TCL) et l’état de stress post-traumatique (ESPT) sont des blessures 
fréquentes et souvent associées en milieu militaire, pouvant être responsables d’un handicap invisible. 
L’objectif principal était de montrer l’impact de l’ESPT sur les fonctions cognitives de nos patients victimes 
d’un TCL par blast. L’objectif secondaire était de calculer la prévalence du TCL dans une population française 
victime de blast.  
Méthodes: Nous avons analysé les résultats des tests neuropsychologiques explorant les fonctions cognitives 
principales (fonctions exécutives, attention, capacités visuo-constructives, mémoire épisodique et langage) de 
tous les patients victimes d’un TCL par blast pris en charge entre 2010 et 2015 à l’Hôpital d’Instruction des 
Armées Percy (Rôle 4). Deux groupes de patients ont ensuite été comparés ; ceux présentant un ESPT sur le 
plan psychiatrique contre ceux indemnes de tout ESPT à plus de 3 mois du blast.  
Résultats: La prévalence du TCL dans notre population exposée à un blast est de 58%. Les patients présentant 
un ESPT surajouté au TCL par blast ont des résultats globalement moins bons pour tous les tests passés. La 
différence entre les deux groupes est significative pour certaines épreuves évaluant les fonctions exécutives : 
Trail Making Test B (p = 0,011), sub-tests A (p = 0,01) et C (p = 0,002) du Stroop Test. Aucune différence 
significative n’a été constatée pour les autres fonctions cognitives entre les deux groupes. 
Conclusion: L’ESPT pourrait être responsable d’une aggravation des fonctions exécutives chez des patients 
ayant subi un TCL par blast. 
 
Mots clés : Traumatisme crânien léger, état de stress post-traumatique, troubles cognitifs, blast 
 
 
 
Title: Impact of post-traumatic stress disorder on the cognitive functions in victims of a mild traumatic brain 
injury by blast. 
 
Objectives: Nowadays, mild traumatic brain injury (mTBI) and post-traumatic stress disorder (PTSD) are 
common and frequently associated injuries in the military, that may cause invisible disability. The main 
objective was to show the impact of PTSD on the cognitive functions in our patients who suffered a mTBI by 
blast. The secondary objective was to estimate the prevalence of mTBI in a french population of blast victims. 
Methods: We analyzed the results of neuropsychological tests exploring the main cognitive functions 
(executive functions, attention, visuo-constructive abilities, memory and language) of all the patients victims of 
a mTBI induced by blast, supported between 2010 and 2015 at the Hospital Army Instruction Percy (Role 4). 
Two groups of patients were compared ; those with PTSD against those free of any PTSD for over 3 months 
after the blast. 
Results: mTBI prevalence in our population exposed to a blast is 58%. Patients with PTSD had overall poorer 
results for all the tests than patients only suffering from mTBI. The difference between the two groups is 
significant for certain tests assessing executive functions : Trail Making Test B (p = 0.011), sub-tests A (p = 
0.01) and C (p = 0.002) of the Stroop Test. No significant differences were found for other cognitive functions 
between the two groups. 
Conclusion: PTSD could be responsible for a worsening of the executive functions in patients who suffered a 
mTBI induced by blast. 
 
Keywords : mild traumatic brain injury, post traumatic stress disorder, cognitive functions, blast injury. 
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