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Moins de 40 % des victimes de traumatisme craniocérébral (TCC) ont la capacité de reprendre une activité
professionnelle partiellement en raison de la fatigue que ceux-ci vivent. En effet, la fatigue touche plus de
60 % des victimes de TCC, ce qui interfére avec leur réadaptation et leurs activités de la vie quotidienne
(Ponsford et al., 2012). Les objectifs de cette revue de la littérature sont : 1) de recenser les connaissances
actuelles des impacts des traumatismes craniens sur la fatigue (objective ou autorapportée) et sur la
réintégration socioéconomique de cette population; 2) d’explorer les méthodes d’évaluation de la fatigue et
les causes probables de ce phénoméne; et 3) de proposer des recommandations pour diminuer la fatigue.
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Less than 40% of patients with a traumatic brain injury (TBI) are able to return to work, which is partly due
to fatigue. Indeed, fatigue affects more than 60% of the people with a TBI, which interferes with their
rehabilitation and daily routine (Ponsford et al., 2012). The goals of this narrative review are: 1) to
summarize the current knowledge about the impact of TBIs on fatigue symptoms (objective and self-
reported) and the socioeconomic reintegration of this population; 2) to explore ways of measuring fatigue
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and possible causes of this phenomenon; and 3) to propose recommendations to reduce the fatigue.
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Parmi tous les types de blessures traumatiques, les
traumatismes  craniocérébraux (TCC) sont la
principale cause de mortalité et d’invalidité répertori¢e
au Canada (Assy, 2019). Au Québec, chaque année,
12 000 personnes sont victimes d’un traumatisme
craniocérébral (Regroupement des associations de
personnes traumatisées craniocérébrales du Québec
[RAPTCCQ], 2008). Les TCC ont des répercussions
sur la vie personnelle et professionnelle des patients.
La prise en charge médicale et paramédicale des TCC
aux urgences a un coit moyen estimé a 7000 $ CAD
(Fu, Jing, McFaull, & Cusimano, 2016). Les TCC
provoquent plusieurs types de lésions. Les lésions
immédiates, provoquées dans certains cas par un
impact violent sur la boite cranienne, mais surtout par
les mécanismes d’accélération-décélération brutale
subis par le cerveau lors du choc. Les Iésions
secondaires sont, quant a elles, provoquées par
I’cedéme, I’ischémie ou la libération de médiateurs
neurotoxiques. D’un point de vue neuropsychologique,
le caractére diffus ou focal des lésions reste la
distinction la plus importante (Azouvi, Vallat-Azouvi,
& Aubin, 2015).
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Les principales lésions diffuses sont les Iésions
axonales diffuses, par étirement ou éventuellement par
cisaillement ou par dilacération des fibres de la
substance blanche. Ces lésions sont provoquées par
I’accélération ou la décélération linéaire ou angulaire
du cerveau. Ces Ilésions diffuses de la substance
blanche sont responsables des comas et des principaux
troubles neuropsychologiques. Les 1ésions focales sont
les  plus fréquentes et  regroupent les
contusions cortico-sous-corticales, les hématomes
intracérébraux et les 1ésions ischémiques secondaires.
Les contusions corticales sont situées le plus
fréquemment au niveau de la base des lobes frontaux
et de la pointe des lobes temporaux. Ces lésions ont
pour origine DI’impact du cerveau sur la boite
cranienne, provoqué une fois de plus par I’accélération
ou par la décélération brutale.

En fonction de la sévérit¢ du TCC, le
dysfonctionnement cortical peut se traduire par une
perte de connaissance ou par un coma accompagné ou
non d’une période d’amnésie post-traumatique (APT).
La sévérité du coma est traditionnellement évaluée par
I’échelle de coma de Glasgow (Teasdale & Jennett,
1974) : un score de 13 a 15 définit un TCC léger, un
score de 9 a 12, un TCC modéré et un score de 3 a 8,
un TCC sévere. Cependant, cette échelle ne suffit pas
a elle seule a bien évaluer la gravit¢ d’un TCC. En
effet, il faut aussi tenir compte d’autres éléments afin
d’obtenir une meilleure estimation de la sévérité de
celui-ci (Beaulieu-Bonneau, 2012), comme la durée de
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la perte ou de 1’altération de la conscience, les 1ésions
objectivées comme une fracture ou une Iésion
intracranienne, un examen neurologique et I’APT
(ministere de la Santé et des Services sociaux du
Québec & Société d’assurance automobile du Québec,
2005; voir Tableau 1). Le résultat a I’échelle de coma
de Glasgow demeure tout de méme déterminant dans
I’évaluation du niveau de gravité et est encore utilisé
comme critére par la majorité des études scientifiques
traitant des TCC (ministére de la Santé et des Services
sociaux du Québec & Société d’assurance automobile
du Québec, 2005).

D’autres auteurs (Jennett & Bond, 1975) ont
développé une échelle pour évaluer le devenir global
des blessés apres un TCC. L’échelle de devenir de
Glasgow comprend cinq niveaux : 1) décés; 2) état
végétatif persistant; 3) handicap séveére; 4) handicap
modéré; et 5) bonne récupération. Cette échelle est
largement utilisée méme si sa reproductibilité inter-
juges reste discutée. Plus récemment, la durée de
I’APT semble étre un meilleur indicateur de la sévérité
du traumatisme. La durée de I’APT comprend la
période allant de I’instant du choc jusqu'au moment ou
le patient récupere une orientation spatio-temporelle et
une capacit¢é de mémorisation. Jennett et Teasdale
(1981) proposent une classification en 6 périodes :
1) moins de 5 minutes (trés léger); 2) 5 a 60 minutes
(léger); 3) 1 a 24 heures (modéré); 4) 1 a 7 jours
(sévere); 5) 1 a 4 semaines (trés sévere); et 6) plus de
4 semaines (extrémement sévere). Cette échelle aurait

Tableau 1
Caractéristiques des différentes sévérités de TCC
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une meilleure valeur pronostique que les deux autres
(Katz & Alexander, 1994). En plus de ces échelles de
mesure de sévérité du TCC, I’effet de 1’4ge peut aussi
étre une variable susceptible d’influencer le pronostic
(voir McMillan et al.,, 2016, pour une revue). La
variété des symptomes post-TCC est grande et peut,
entre autres, toucher les fonctions motrices (p. ex.,
plégie, paraplégie), cognitives (p. ex., fonctions
attentionnelles, fonctions exécutives), thymique (p. ex.,
dépression), comportementale (p. ex., changement
d’appétit, troubles de sommeil, agressivité) et sensorielle
(p. ex., vision, audition).

La fatigue

La fatigue touche plus de 60 % des patients
victimes d’un TCC. Cette fatigue a des conséquences
sur leur prise en charge en rééducation et sur les
activités de la vie quotidienne (Ponsford et al., 2012).
La fatigue chronique, causée ou non par un trouble
physique, se définit comme étant une combinaison des
symptdmes suivants : des difficultés de concentration,
des difficultés de la mémoire a court terme
autorapportée, des troubles du sommeil et une douleur
musculo-squelettique (Finsterer & Mahjoub, 2013;
Fukuda et al., 1994). 1l est particuliérement important
d’étudier la fatigue auprés de cette population, car elle
semble étre associée a plusieurs autres symptomes
invalidants tels que des limitations sociales
(Stulemeijer et al, 2006), de moins bonnes
performances dans des activités cognitives, un déficit

Caractéristiques

Catégories de gravité

Léger

Modéré Sévere

Durée de la perte de

. 0 a 30 minutes maximum
conscience

Résultat obtenu a I’échelle de
coma de Glasgow a I’urgence
ou 30 minutes apres le
traumatisme

De 13415

Lésions objectivées (fracture
ou lésion intracranienne)

Imagerie cérébrale :
positive ou négative

Examen neurologique positif
possible
(signes focaux possibles)

Examen neurologique

Amnésie post-traumatique
(APT)

Variable, mais doit
étre < 24 heures

Généralement entre
30 minutes et 6 heures, mais
durée limite obligatoire de 24
heures

Souvent > 24 heures a
plusieurs jours, mais
obligatoirement > 6 heures

De9al2 De3ag

Imagerie cérébrale :
généralement positive

Imagerie cérébrale :
positive

Examen neurologique positif
(signes focaux)

Examen neurologique positif
(signes focaux)

Variable, mais généralement

. Plusieurs semaines
entre 1 et 14 jours

Note. Ministére de la Santé et des Services sociaux du Québec & Société d’assurance automobile du Québec. 2005, p.34.
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moteur, une atteinte du fonctionnement général
(Bushnik, Englander, & Wright, 2008a) et une moins
bonne qualité de vie (Cantor et al., 2008).

Types de fatigues et méthodes d’évaluation. La
fatigue peut se mesurer de deux maniéres : subjective
(ou autorapportée) et objective. La fatigue subjective
comprend deux dimensions : la fatigue mentale et la
fatigue physique. La fatigue mentale fait référence au
sentiment qu’une personne peut ressentir a la suite
d’une longue période d’activité cognitive (Grandjean
& Kroemer, 1997; Boksem & Tops, 2008). Elle peut
causer une baisse de vigilance, une moins bonne
concentration et une réduction de la performance
mentale. La fatigue physique correspond a la
réduction de [Defficience du systeme musculaire
(Grandjean & Kroemer, 1997). La fatigue subjective
peut étre mesurée a I’aide de plusieurs questionnaires
(voir Tableau 2).

Il est important de noter que les sujets ayant subi
un TCC ont tendance & sous-rapporter leurs
symptomes de fatigue, ce qui diminue la validité des
questionnaires (Hart et al., 2003). C’est pourquoi il est
aussi important de mesurer la fatigue objective que
ressentent les victimes de TCC.

La fatigue objective comprend également les deux
dimensions mentionnées plus haut la fatigue
objective physique et mentale. La fatigue objective est
celle qui peut étre observée par une tierce personne. Il
y a quelques années, il était affirmé qu’aucune
méthode valide et fiable n’existait pour mesurer la

fatigue objective (Fisk et al., 1994), mais des
méthodes de mesures se développent graduellement,
comme [’électroencéphalographie (EEG). Celle-ci
mesure la fatigue par 1’entremise de 1’activité des
ondes émises par le cerveau a 1’éveil. L’EEG est une
méthode non invasive qui sert a recueillir le potentiel
d’action généré par les cellules nerveuses du cerveau
(Binnie & Prior, 1994). Dans cette technique
d’examen fonctionnel, des électrodes d’EEG sont
placées sur différentes parties du scalp du patient.
Puisque les électrodes sont a I’extérieur du crane du
patient, ’amplitude du signal est négligeable. Alors
I’EEG utilise plutét le niveau total d’excitations
synchronisées d’un groupe de neurones dans une
partie d’un lobe du cerveau (Binnie & Prior, 1994).

Plusieurs types d’ondes associés a différents états
peuvent étre observés a 1’aide de I’EEG. Le sommeil
et I’éveil sont associés a plusieurs processus cognitifs
différents. L’activité béta (13 a 32 Hz) est associée a
un éveil et a une augmentation de la vigilance et de
I’excitation neuronale (Grandjean & Kroemer, 1997).
Cette onde est ¢galement présente lors de taches
motrices reliées au temps de réaction (Sheer, 1988).
L’activité alpha (8 a 13 Hz) a principalement lieu dans
le cortex occipital. Elle augmente lorsque les yeux
sont fermés et diminue significativement lorsque nous
portons attention a quelque chose (Okogbaa, Shell, &
Filipusic, 1994). Elle est associée a un éveil calme et a
une diminution de la capacité a réagir rapidement a un
stimulus. L’activité théta (4 a 8 Hz) est associée a
certains états de sommeil et & un bas niveau de
vigilance (Grandjean & Kroemer, 1997). On peut

Tableau 2
Questionnaires autorapportés disponibles pour évaluer la fatigue subjective
Nom du' N’mere Facteurs Commentaires Auteurs
Questionnaire d’items
Bidimensional Fatigue 4 items sur la fatigue mentale et 7 .
Scale (BF'S) 1 items sur la fatigue physique (David et al., 1990)
Fatigue Severity Scale Simple, fidéle pour les petites et les (Valko, Bassetti,
(FSS) ? grandes populations Bloch, Held,
& Baumann, 2008)
L'inventaire . . (Bormann, Shively.
multidimensionnel de Fidéle pour la cohérence interne, . ey ’
16 e . Smith, & Gifford,
la bonne fidélité test-retest et valide 2001)
fatigue (IMF)
géz?s?;glrgatiguability 10 Valide, fidele, autoadministré ~ (Glynn et al., 2015).
L’impact de la fatigue; Bonne fidélité, une bonne validité (Visser-Keizer
la fatigue mentale; convergente avec des échelles de Hooenkam ’
Dutch Multifactor 38 les signes et les conséquences  fatigue existantes et une bonne West égr ho f-E\I/)érs
Fatigue Scale (DMFS) (5 facteurs) directes de la fatigue; validité divergente avec des Egberink ’

la fatigue physique;
’adaptation a la fatigue

Questionnaire de la 11
fatigue

mesures d’humeur et de confiance

X & Spikman, 2015)
en soi

Mesure la fatigue physique et

mentale, rapide & administrer (Neuberger, 2003)
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retrouver 1’activité delta (0,5 a 4 Hz) lors du sommeil
profond. Elle est également présente lors de la
transition a la fatigue.

Selon Aeschbach et al. (1997), lorsque la
somnolence augmente, la quantité d’ondes delta dans
I’EEG d’éveil augmente aussi. De plus, Foong, Keng
Ang et Quek (2017) ont fait une étude dans laquelle
des participants devaient faire une simulation de
conduite automobile pendant une heure. Les
participants ont ensuite été séparés en deux
catégories : les participants fatigués et les candidats
alertes. Les résultats montraient que les participants
fatigués avaient plus d’ondes delta dans leur EEG
d’éveil. D’autres auteurs tels que Lal et Craig (2002)
ont aussi démontré que plus d’ondes delta et théta
apparaissaient dans I’EEG d’éveil lors de la transition
a la fatigue (22 % et 26 % respectivement). Bien que
d’autres ondes puissent &tre émises en état de sommeil
ou de fatigue, une grande quantité d’ondes delta dans
I’EEG d’éveil des patients suggére un niveau de
fatigue objective plus élevé chez ces participants.

Cette méthode utilisée pour mesurer la fatigue est
peu fréquente dans la communauté scientifique, mais
elle gagnerait grandement & &tre connue puisqu’une
étude de Gosselin et al. (2009) a démontré qu’une
fatigue subjective plus élevée chez des participants
atteints de TCC était corrélée a une plus grande
quantité d’ondes delta a 1’éveil.

Cependant, ’EEG comporte des limites aupres des
victimes de TCC, et ce, en raison de la grande
hétérogénéité des traumatismes (p. ex., type de
blessure, étendue, localisation des dommages;
Pitkdnen, Immonen, Grohn, & Kharatishvili, 2009).
De fait, cette hétérogénéité fait émerger une différence
de symptdmes chez les patients, et souvent la sévérité
des symptomes de fatigue est indépendante de la
sévérité du TCC (Belmont, Agar, Hugeron, Gallais, &
Azouvi, 2006; Borgaro, Baker, Wethe, Prigatano, &
Kwasnica, 2005; Cantor et al., 2008; Ziino &
Ponsford, 2005). De plus, les Iésions cérébrales
survenues a la suite d’un TCC causent une
modification du rythme et des ondes émises. En raison
de la modification des ondes émises et de
I’hétérogénéité des symptomes, les patients atteints de
TCC démontrent parfois une moins bonne cohérence
globale lors d’un EEG d’éveil que des personnes non
atteintes (Modarres, Kuzma, Kretzmer, Pack, & Lim,
2017)

Etat des connaissances sur les traumatismes
craniens (TCC) et la fatigue

La fatigue chronique, qui est un état de fatigue
prolongé dans le temps, est un des symptomes
prédominants chez les patients atteints de TCC. En
effet, Ponsford et al. (2012) ont démontré que les

victimes de TCC ressentent plus de fatigue a la suite
de leur accident. Plusieurs autres études abondent dans
le méme sens. Une étude de Beaulieu-Bonneau et
Ouellet (2017) a utilisé I’ Inventaire multidimensionnel
de la fatigue (IMF) pour mesurer la fatigue de
participants atteints de TCC. Les auteurs ont démontré
que les participants ressentaient plus de fatigue
mentale et musculaire, ce qui peut &tre associé a la
dépression et a I’insomnie.

La fatigue ressentie par les victimes de TCC
augmenterait les difficultés d’intégration sociale, en
altérant le fonctionnement des victimes sur le plan
physique, cognitif et émotionnel (Haboubi, Long,
Koshy, & Ward, 2001). Parmi ces difficultés, un faible
pourcentage de succes quant a la réintégration sur le
marché du travail serait noté (moins de 40 % selon
van Velzen, van Bennekom, van Dormolen, Sluiter, &
Frings-Dresen, 2011). Dans une étude de Haboubi et
al. (2001), les auteurs comparent deux groupes ayant
subi un TCC modéré a sévére dont un groupe
retournant au travail et un groupe ne retournant pas au
travail. Ils ont observé un score significativement plus
¢élevé au niveau de la cotation du Fatigue Assessment
Instrument (FAI) pour le groupe n’étant pas retourné a
I’emploi. Ainsi, les symptomes liés a la fatigue
semblent é&tre associés, de maniére directe ou
indirecte, a un plus faible taux de retour au travail a la
suite d’'un TCC modéré a sévére. Au niveau de la
participation dans les activités de la vie courante (p.
ex., cuisiner, faire le ménage de la maison), les
symptomes de fatigue a la suite d’un TCC ne semblent
pas affecter la fréquence de ces activités, mais plutot
la qualité et le temps nécessaire a les effectuer (Cantor
et al., 2008). C’est pourquoi il est primordial d’étudier
la fatigue auprés de cette population afin d’améliorer
leur qualité de vie.

I1 n’est pas toujours facile d’étudier le lien entre les
TCC et la fatigue puisque les études portant sur les
TCC ne concordent pas toujours quant aux résultats.
Une étude démontre que la fatigue des personnes
atteintes de TCC sévére serait plus élevée que celle de
la population non touchée par cette problématique
(Belmont et al., 2006). De plus, Olver, Ponsford et
Curran (1996) ont trouvé que le symptome ne diminue
pas dans les années qui suivent 1’accident : 68 % des
participants ressentaient de la fatigue deux ans a la
suite d’un accident et le chiffre monte a 73 % cinq ans
a la suite d’un accident. Contrairement aux études
précédemment citées, une étude a trouvé que la fatigue
subjective des participants avec TCC était égale ou en
dega de I’échantillon contrdle sans fatigue (Bushnik,
Englander, & Wright, 2008b). Alors, il est important
d’investir davantage de ressources dans ce domaine
afin d’arriver a un consensus.
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Une étude de Gosselin et al. (2009) a montré un
lien chez les athlétes avec TCC léger entre leur fatigue
autorapportée et la quantité d’ondes delta qu’ils
émettaient a 1’éveil. Selon cette étude, les athlétes
ayant subi des TCC légers affirmaient étre plus
fatigués aprés leur accident. Les auteurs ont aussi
démontré que les athlétes émettaient plus d’ondes
delta a I’éveil, généralement associées au sommeil que
le groupe contrdle. Cette étude montre que les athlétes
avec TCC légers ont une fatigue autorapportée et
objective plus élevée que la population normale.
Ainsi, il serait intéressant de reproduire une étude
similaire auprés d’une population atteinte de TCC
sévere. Une telle reproduction permettrait de mesurer
la fatigue objective et subjective de cette population,
de clarifier s’il y a une relation entre la sévérité du
TCC et le degré de fatigue et d’utiliser la méthode
d’EEG pour mesurer la fatigue objective, une méthode
peu utilisée et qui gagnerait a étre connue.

Les mécanismes de la fatigue chez les personnes
atteintes de TCC

Les mécanismes ainsi que les facteurs impliqués
dans la fatigue a la suite d’'un TCC suscitent encore
quelques débats, mais certaines hypothéses semblent
avoir un certain consensus aupres de la communauté
scientifique. Selon une étude de Ponsford et al. (2012),
la dépression, la douleur, un sommeil perturbé,
I’anxiété et des anomalies endocriniennes a la suite
d’un TCC pourraient étre des facteurs associés a la
fatigue. Par ailleurs, Bay et de-Leon (2011) ont
significativement associé le stress situationnel (courts
épisodes d’inquiétude) ainsi que les plaintes
somatiques (p. ex., migraines) a la fatigue.

L’une des hypothéses qui semble faire consensus
est celle de Van Zomeren, Brouwer et Deelman (1984)
suggérant que le cerveau d’une personne atteinte d’un
TCC serait plus sujet a la fatigue en raison de 1’effort
demandé pour compenser les dommages engendrés
sur le plan cognitif. Cette hypothese est partiellement
appuyée par une étude de Ziino et Ponsford (2006) ou
ils constatent que certains participants ont vu une
diminution de leur performance en vigilance a la suite
d’'un TCC et une augmentation de leur fatigue
subjective. Cela dit, la vigilance étant corrélée a la
fatigue, et en connaissant 1’association des ondes théta
a I’éveil avec la diminution de la vigilance chez un
individu, cette hypothése d’adaptation proposée par
Zomeran et al. est particulierement populaire a travers
la littérature (Ziino & Ponsford, 2006). 1l est
néanmoins important de noter que peu d’études
empiriques ont été effectuées afin de supporter cette
hypothese.

D’un point de vue structurel, Chaudhuri et Behan
(2004) ont proposé qu’une possible cause de la fatigue
soit caractérisée par l’atteinte de certaines structures

telles que les ganglions de la base. Une Iésion a cet
endroit pourrait dérégler la connexion entre le cortex
préfrontal et le thalamus. Elle pourrait aussi perturber
I’intégration du systéme limbique dans les
communications volontaires envoyées par le cortex.
Egalement, les ganglions de la base sont directement
liés au symptome de fatigue par le fait qu’ils sont
impliqués dans I’attention et dans le niveau d’éveil
d’un individu. D’ailleurs, une perturbation de ces
fonctions entralne le plus souvent une fatigue
physique et une fatigue mentale (Chaudhuri & Behan,
2004).

De plus, Bushnik, Englander et Katznelson (2007)
proposent que la fatigue suivant un TCC soit associée
a des anormalités neuroendocriniennes, plus
spécifiquement a I’hormone de croissance (Growth
Hormone). Une déficience au niveau de la production
de I’hormone de croissance est souvent constatée a la
suite d’un TCC. Dans un méme ordre d’idée,
Chaudhuri et Behan (2004) proposent qu’une
perturbation de 1’axe responsable de la sécrétion du
cortisol, soit 1’axe hypothalamo-pituito-surrénalien
(HPS), contribuerait a D’installation d’une fatigue
chronique. Ceci s’intégre bien a la recherche de Bay et
de-Leon (2011) citée précédemment, par le fait que le
stress situationnel constituerait une variable pouvant
influencer I’activité de 1’axe HPS (Berger, Krieg,
Bosser, Schreiber, & Zerssen, 1988). Cela dit,
I’hypothése de I’implication du cortisol ainsi que
I’hormone de croissance dans les symptomes de
fatigue chronique suivant un TCC mérite toujours
d’étre approfondie et vérifiée davantage.

Aussi, Moreau, Yollin, Merlen, Daveluy, et
Rousseaux (2012) posent I’hypothése que les déficits
en rapport aux activités de la vie quotidienne ainsi
qu’a la qualité de vie chez des individus ayant subi un
TCC seraient possiblement li€s a une déficience de la
glande pituitaire a la suite de 1’accident. Etant une
structure fragile, la glande pituitaire est susceptible de
s’endommager a la suite d’'un TCC et par conséquent,
de dérégler la production de nombreuses hormones,
telles que ’hormone de croissance, la corticotropine et
la thyrotropine. Ainsi, ces mémes auteurs proposent
qu’il serait utile de recourir aux techniques de
résonance magnétique sur la région de la pituitaire des
patients post-TCC afin de vérifier si un déreglement
aurait pu s’installer.

D’autres auteurs, tels que Wylie et Flashman
(2017) suggerent un lien entre la neuro-inflammation
suivant un TCC et la fatigue. Selon eux, le systéme
nerveux central (SNC), en réaction a la blessure
subite, relacherait des médiateurs pro-inflammatoires,
tels que des cytokines, des prostaglandines et des
radicaux libres.
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Une autre hypothése sur 1’étiologie de la fatigue
suivant un TCC semble étre appuyée par de nombreux
auteurs. Cette hypothése de nature génétique propose
que la présence de 1’allele E4, 1’apolipoprotéine E,
combinée & un TCC léger augmente les risques de
symptome de fatigue chronique (Sundstrom et al.,
2007). I faut cependant encore considérer ces
résultats avec prudence, car, selon ces mémes auteurs,
le mécanisme occasionnant ce type de résultat n’est
pas tout a fait clair au sein de la communauté
scientifique (Sundstrom et al.,, 2007). Il serait
intéressant d’explorer I’apport génétique de la fatigue
chez les traumatisés craniens séveres.

Ainsi, de nombreuses hypothéses sont proposées
afin de comprendre la fatigue chronique a la suite d’un
TCC. Ces hypothéses nous permettent de croire que
cette fatigue serait multicausale. En effet, le fait
d’avoir un sommeil perturbé, de I’anxiété, des
anormalités endocriniennes, de 1’inflammation, de la
douleur ainsi qu’une vulnérabilité génétique a la suite
d’un TCC pourrait contribuer au maintien de la fatigue
chronique. Ceci laisse croire qu’il pourrait s’agir
d’une problématique multidimensionnelle.

Recommandations

Jusqu’a présent, aucun traitement n’a été
empiriquement prouvé comme ¢étant efficace pour
traiter la fatigue a la suite d’un TCC, mais certaines
recommandations peuvent étre données. Des médecins
recommandent  des  antidépresseurs, de la
médicamentation dopaminergique, du café ou des
infusions a base de plantes (Levine & Greenwald,
2009). Leur efficacité pour diminuer la fatigue repose
sur I’augmentation de 1’éveil et de 1’effet d’excitation,
mais leurs bienfaits ne sont pas prouvés
scientifiquement.

La fatigue a la suite d’un TCC est souvent associée
a d’autres symptomes ou a d’autres pathologies, telle
que la dépression. Une étude de Holmgqvist, Lindstedt
et Moller (2018) a démontré que la dépression
ressentie par les victimes de TCC explique une grande
partic de la fatigue ressentie a la suite d’un TCC.
Cependant, les auteurs recommandent de traiter la
fatigue séparément de la dépression. Ainsi, les
symptomes de fatigue devraient étre traités de manicre
isolée.

Puisqu’il y a trés peu de traitements contre la
fatigue, on peut alors tenter d’améliorer la qualité du
sommeil de la victime en espérant diminuer le
symptome de la fatigue. Par exemple, il est
recommandé d’améliorer son hygiéne de sommeil par
le biais de la modification de certaines variables
environnementales et comportementales. (Stepanski &
Wyatt, 2003). Parmi celles-ci, il y a :

e Eviter la caféine, la nicotine et 1’alcool autant
que possible, surtout avant le coucher (Stillman
etal., 2017);

e Se coucher et se réveiller a la méme heure
chaque jour (Stillman et al., 2017);

e Eviter les siestes (Rao & Rollings, 2002);

e Minimiser le temps passé devant un écran une
heure avant le coucher (Figueiro, Wood,
Plitnick, & Rea, 2011; Lewy, Wehr, Goodwin,
Newsome, & Markey, 1980);

e Utiliser de la mélatonine (Ding et al., 2015)
ou faire du sport a faible intensité (Stillman et
al, 2017) afin d’améliorer la qualit¢ du
sommeil.

La thérapie cognitive-comportementale pour
I’insomnie a aussi été démontrée efficace pour les
patients présentant un TCC sévere (Ouellet & Morin,
2007). En réduisant I’insomnie, la fatigue serait
également diminuée puisque 1’efficacité de sommeil
(le nombre d’heures de sommeil/le nombre d’heures
passées au lit) serait augmentée. Cette thérapie a pour
but de viser les cognitions et les comportements
mésadaptés qui sont associés a un mauvais cycle de
sommeil. Elle vise les facteurs qui maintiennent
I’insomnie incluant 1’anxiété reliée au sommeil et des
comportements qui interferent avec celui-ci (Mitchell,
Gehrman, Perlis, & Umscheid, 2014). La durée de la
thérapie est de quatre a huit sessions et se révele
efficace a partir de trois sessions (Mitchell, Gehrman,
Perlis, & Umscheid, 2014). De plus, la thérapie
cognitive-comportementale spécifique aux difficultés
de sommeil s’est montrée plus efficace que
I’utilisation unique de recommandations liées a
I’hygiéne de sommeil (Sanchez-Ortufio & Edinger,
2012).

Dans le but de diminuer la fatigue, on peut
recommander a la personne atteinte de TCC séveére
d’utiliser un de ces traitements pharmacologiques ou
non pharmacologiques. Cependant, il faut prendre en
considération que les traitements pharmacologiques
peuvent produire plusieurs effets secondaires
possibles. Par exemple, les antidépresseurs peuvent
causer de I’insomnie ou de I’hypersomnie, la prise de
poids, de I’anxiété et bien plus (Kahwam, Laurencic,
& Malone Jr., 2006). De plus, les patients peuvent
développer une tolérance avec le temps. Il y a une
quantit¢ grandissante d’études prouvant 1’efficacité
des traitements non pharmacologiques (Gilbert, Kark,
Gehrman, & Bogdanova, 2015).
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Conclusion

A la suite d’un TCC, on estime que prés de 80 %
des victimes auront une invalidit¢ modérée ou grave
(Jourdan et al., 2013), et ce, particuli¢rement chez les
traumatisés craniens séveres. Cette invalidité est
empirée par la fatigue chronique que ressentent les
victimes. Non seulement la qualité de vie de ceux-ci
est diminuée, mais elle génere des colits majeurs a la
société. C’est pourquoi il est nécessaire de trouver un
traitement efficace a la fatigue que ressentent les
personnes atteintes de TCC sévere. Il n’est pas évident
de trouver un traitement adéquat puisque nous peinons
encore a mesurer la fatigue des patients. Ceci est en
grande partie di & ’inconsistance des études sur le
lien entre la sévérité du TCC et le degré de fatigue.
Bien que ce soit une méthode encore peu utilisée, la
mesure de la fatigue objective par I’EEG serait une
bonne piste de recherche. L’exploration de cette
derniére a le potentiel de grandement améliorer la
qualité de vie des patients atteints de TCC puisqu’il y
aurait plus d’information quant aux causes et aux
répercussions de cette fatigue.
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